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Material 

Suplementar 


Bate livro com a com o seguinte material suplementar: 

Ilustra^oea da obra em formate de apresenta^ao (restrito a docentes) 

Videos com procedimentos obst£tricos (acessolivre) 

O acesso ao material suplementar e gratuito* bastando que o leitor se cadastre em: 
http: //ge n- io.grupoge n. com.br. 



GEN-IQ (GEN | Infer ma^ao Online} € o repositorio de materials 
suplementares e de servfeos reladonados com livros publicados pelo 
GEN | Grnpo Editorial Naeional, maior eonglomerado brasileiro de editoras do 
ramo dentifico-fecnico-profissional, composto por Guana bar a Koogan, Santos, 
Roea> AC Earmaceutica, Eorensc, Metodo, LTC, E.P.U e Forense Universityria. 
Os materials suplementares ficam disponiveis para acesso durante a vigencia 


das edfeoes atuais dos livros a que eles eorrespondem. 
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A simplicidade £ a m&xima da sojisticagdo, que resulta da 
conquista das complexidades, sem jamais ignord-las. 

Steven Paul fobs 


Nesta 12 d edi^ao de Rezende Qbstetrkia> vemos> pela segunda 
vez> a qualidade garantida pelos edifores para dar continuida- 
de i obra magistral criada por Jorge de Rezende na d£cada de 
1960. 

Tao elogiada foi a cap a da liltima edi^ao de Obstetrfcia 
Fundamental , da lavra de Aluisio Affonso, que fizemos questao 
de mant^-la aqui tamMm na 12“ edi<;ao do “Rezendao”. A pro- 
pdsito, cabe salient ar a dedica^ao e o zelo de Aluisio e Juliana 
Affonso, da Editora Guanabara Koogan, na elabora<;ao grafica 
desta edi^ao, assim como na minuciosa revisao dos originals a 
cargo de encorpado e competente corpo de revisores. O leitor 
atento notara o enorme esfonjo, de editores e revisores, no que 
diz respeito b simplifica^ao da linguagem e da reda^ao dos te- 
mas. 

Vem Rezende Qbstetrkia recheado de algoritmos cuidado- 
samente plane]ados, inclusive na eseolha meticulosa das cores. 
Dirlamos mesmo que esta 12* edi^ao inaugura e sublinha a 
nossa preferSncia pela elabora^ao de algoritmos, sempre acorn - 
pan hand o e complementando aspectos relevantes do tenia 
abordado, 

A palavra algoritmo teria origem no sobrenome A!- 
Khwarizmi , do matematico persa do s^culo 9 - Mohamed ben 
Musa AMChwarizmi - Algoritmu a forma latina, Suas obras fo- 
ram traduzidas no ocidente cristao, no s^culo 12, tendo uma 
del as recebido o nome de Algoritmi de numero indorum t usan- 
do o si sterna de ntimero decimal indiano, Para outros, toda- 
via, a palavra teria origem em Al-goreten , conceito que se pode 
apliear aos calculos. 

Algoritmo 4 um conjunto finite de instru^oes bem definidas 
para a realiza^ao de uma tarefa na qual, dado um estado inicial, 
conduzira para um estado final eorrespondente conclusivo. 

Vilfredo Pareto {1348“ 1923), politico, socidlogo e econo- 
mista italiano, verificou uma distribuigao curiosa das terras na 
Itilia, e essa observa^ao acabou sendo utilizada em programas 
de qualidade, de vendas e de economia. fi a Lei ou prindpio de 
Pareto ou regra do valor concentrado - 80-20. Exemplify ando, 


80% das vendas de uma industria ou de um com^rcio ocorrem 
praticamente para apenas 20% dos sens dientes. 

Extrapolando a lei de Pareto para um artigo medico, diria 
mos que 80% da importencia do texto estariam concentrados 
em 20% das informa^oes condusivas* Eis a regra de Pareto apli- 
cada i cria^ao de um algoritmo, a ser demonstrada por um ma- 
temitico nefelibata interessado no assunto. 

Fazer um algoritmo nao i como se pensa tarefa para no¬ 
vices ou iniciantes. Sem o conhecimento profundo do tern a 
nem a aplica^ao da regra de Pareto o algoritmo toma-se um 
"labirinto”. 

Norberto Bobbio (1909-2004), fildsofo e historiador politi¬ 
co, senador vitalicio italiano, escreveu a propdsito: 'A histdria 
e um labirinto. Acreditamos que exista uma salda, mas nao sa“ 
bemos onde est4. Nao havendo ningu^m do lado de fora que 
nos possa indici-la, devemos procure la, nds mesmos. O que 
o labirinto nos ensina nao & onde esta a salda, mas quais sao os 
caminhos que nao nos levam a lugar nenhum ” 

O grande filosofo francos Rene Descartes (1596-1650), em 
1637 publicou a sua obra maior, o Discurso do Mitodo, assen- 
tando a base do que ficou conhecido como o sistema cartesia“ 
no, no qual teoriza sobre a realiza^ao de quatro tarefas fund a “ 
mentals: 

* verificar se existem evid£ncias insofismiveis acerca do fend“ 
meno ou da coisa estudada 

• analisar, dividir ao miximo as coisas, em suas unidades de 
composi^ao fundamentals e estudar essas coisas mais simples 
que aparecem 

# sintetizar, agrupar novamente as unidades estudadas em um 
todo verdadeiro 

* enumerar todas as conclusoes e principios utilizados, a fim 
de manter a ordem do pensamento. 

O Discurso do M£todo propoe um modelo quase matemati- 
co para conduzir o pensamento humano, uma vez que a mate- 
matica tern por caracterfstica a certeza, a aus£ncia da dtivida. 



Por tudo isso, acrcditamos que um bom algoritmo para ser 
criado, al£m da rcgra de Pareto, cerca-se, tambSm, de muitos 
dos ensinamentos eartesianos do grande fildsofb francos do sd- 
culo 17. 

Sem dtivida, em um algoritmo o leitor nao encontrara di- 
gressbes obstetricas, versadas, esmiufadas, nos mais diversos 
capitulos do livro, Tambem o algoritmo nao 6 o conjunto de 
proeedimentos que lhe ensinari a arte obstetrica. Essa arte i 
exercida diariamente no contato clinico, humanizado, com seus 
pacientes. A ci^neia define, mede, "remede” e, entao, conclui. A 
arte toca as pessoas e compartilha sentiment os e emo<;6es. 

Steven Paul Jobs (1955-2011), um dos gfinios do nosso s^cu- 
lo, o homem que inventou o futuro, um Da Vinci da era digital, 
que uniu a arte i tecnologia, mais que todos, intuitivamente, 
serviu-se da regra de Pareto para a criafao de suas notdveis ma- 
quinas. A ele dedieamos todos os nossos algoritmos. 


Jn finis, s6 nos resta agradecer a todos os iniimeros colabora- 
dorcs, os mais renomados especialistas do Brasil, que mais uma 
vez atenderam aos nossos pedidos, mas sem jamais se esque- 
cer daqueles de nosso convivio diirio que mais se dedicaram: 
Antonio Braga, Valeria de Moraes, Alessandra Caputo, Natan 
Treiger, Osvaldo Coura, Cristiane Soares, Cecilia Canedo, Carla 
Cooper, Marcos Nakamura, Fernando Peixoto, Flavia Rocha, 
Gabriela Ribeiro da Silva e Daphne Usiglio. Merecem mais uma 
vez referenda o trabalho de secretariado de Simone Oliveiros 
e a eriaqao das belxssimas ilustraijoes pela artista Margareth 
Baldissara. 

Rio de Janeiro, 2012 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro 
Jorge de Rezende Filho 
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Hlsid ra d a Obstet ricfa 



B Obstetricia e a Area da Medicina que estuda os fendmenos 
da reprodu<;ao na mulher. Oeupa-se, assim, com a gesiafao, o 
parto e o puerp&rio - investigando-lhes a fisiologia, a patolo- 
gia e os acidentes e dita as regras de sua asslst&ncia em cir- 
cunstlncias normais e sob conduces anfimalas. Os cuidados 
que se dispensam 4 gestante e a seu produto durante o cido 
grivido-puerperal constituem a pritica obstdtrica, aperfeifoa- 
da pela experi&ncia imemorial, instada a aprimorar-se com os 
conhecimentos tedricos que a pesquisa, a cllnica e a observafao 
sugerem. 

Obstetricia deriva da palavra latina obstetrix, originiria do 
verbo obstare, ficardo ao lado ou em face de. Na opiniao de 
Seligmann (1879), o vocibulo primevo fora adstetrix, com a 
evolufao posterior de ad para ob, e obstetrix significa "a mu¬ 
lher assistindo a parturiente”. Em algumas antigas inscribes 
encontrou-se, porem, a grafia opstetrix, a favorecer a infersncia 
de ter sido essa a genese do termo. A tradmjao exata de ops sen- 
do ajudar, obstetricia equivaleria a "mulher que presta auxilio", 
e nascentes pareee exprimir o latim “scilicet ars", a arte de afas- 
tar os obstdculos do parto,* enquanto obstare & estar no meio 
do caminho, impedindo a passagem. Nos textos biblicos, entre- 
tanto, topa-se, nas mais antigas versoes, obstetricibus, obstetri- 
cabitis e obstetrices como parteira e partejar.** 

Para Owsei Temkin, de Johns Hopkins, d a mais provivel 
interpretaijao Obstetricia significar “a mulher que esti ao lado, 
assistindo a parturiente”, Nao pareee daro para os competentes 
se hi alusao unicamente i presen^a da parteira, diante ou pr6- 
ximo 4 parturiente, ou se tem a conota^ao adicional de “dando 
ajuda” (Cunningham et al., 1997). 

A despeito de sua ancianidade, e na acep<;4o mediea que atu- 
almente lhe emprestamos, Obstetricia foi ressurgido somente 
em 1312, por Osiander, O Oxford English Dictionary vincula 
seu emprego i publica^ao de 1819, recordando que ainda em 
1828 seu uso era evitado e obrigatdriopedir desculpas quando 
se pronunciava a palavra obstetra. 

Eastman sinala que nos paises de lingua inglesa midwifery 
aplicado em lugar de obstetricia foi exclusivamente adotado 
at£ os fins do s&culo 19; procede de mid (do middle english, a 
lingua falada entre 1100 e 1500, correspondendo a com) e wife 
(mulher, esposa), e e expressao notoria desde 1483, enquanto 
midwife (parteira) pode ser rastreada em 1303. Todavia, o vo¬ 
cibulo grego equivalente a parteiro, conhecido pelos contem- 
porineos de Hipdcrates, atribuia-se ao medico chamado para 
resolver os casos dificeis, ao qual os Chamberlen, inventores do 
fdreipe, nomearam como man-midwife. A tradi^ao mantivera o 
apelido. O tempo o enobreceu e ilustrou. 

Na Inglaterra ,Midwifery e Obstetrics usam-se quase indistin- 
tamente, com o mesmo significado, mas nos Estados Unidos, 4 
conta de ter sido por muito tempo clandestina a atividade das 
parteiras, a primeira palavra traz certo estigma e e quase pejo- 
rativa. 

Sindnimos de Obstetricia sao Tocologia (do grego tokos, par¬ 
to, e logos, doutrina acercade, teoria, tratado) e Mai&utica (tarn- 
bem do grego, maieutikds), concernente ao parto; a raiz maia 
traduz-se por parteira, ama ou av6, segundo Pedro A. Pinto. 
Menos conhecida, todavia genuina, 4 a palavra Tictologia, com- 


•O itimo amparado em obstieulo 4 estroinicc moderna, diz Pedro A. 
Pinto, cm notaaoautor. “Ninguim pensaiia cm parto difitril, corn obs Lieu- 
los, nem hi, em obstetricia, tema de obstieulo. No diciondrio de Quichcrat 
consigna-sc obstetrix, ices (ob (ito), parteira. Ob isto, is, tstum, estar ou fi- 
car ao lado, cm frente, amparar, no sentido de rccebcr, rccolhor. Chama o 
povo, is obstetrizes, ‘apamdeiras’." 

todo 1:15~17: “Dixit autem nex Aegypti obstetricibus liebraeorum.,.", 
Quando “obstetricabitis Hebraeas , et partus tempus advenerit...”, u Tt- 
muemnt autem obstetrices Deum...” 
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posta de ticto, do verbo tictein, parir, dar 4 luz; e logos, doutrina. 6 
o tema tec existente tamb&m, por apofonia, no termo Tocologia. 
Nagele pensava ser mais adequado destinar-se Tocologia, pri- 
vativamente, 4s especula<;6es tedricas, e Obstetricia, 4 prati- 
ca da arte dos partos, distinfao por ningudm adotada, assim 
como nao tem guarida reservar Tocologia apenas ao episodio 
da parturitjao. A extensao dada ao sentido de Obstetricia, que 
nao & etimoldgico, pode conferir-se 4 Tocologia, 4 Tictologia e 
4 Mai&utica. Espurio &, em vez disso, Maternologia , neologismo 
corrente hoje em castelhano, de formafao hibrida e injustifici- 
vel em nosso idioma. 

Os imbitos da Obstetricia, suas cogitates doutrinarias e 
aplicafbes priticas, corporificaram, no curriculo medico, disci¬ 
pline de singular complexidade. Os estudos tedricos elevaram- 
lhe o nivel e a dignidade, igualando-a com as demais artes bio- 
ldgicas. Sua pr4tiea, requerendo aprendizado especlfico, exige 
do tocdlogo o domfnio de especializada tecnica cinirgica, por 
vezes dificil e delicada, e execu^ao escrupulosa, ao lado das ar- 
giicias de clinico, forrado de boa cultura. 

A velha arte dos partos transfigurou-se, e tendo-se despoja- 
do da operatdria de arrancamento, outrora seu campo unico, 
limitou os atos extrativos, disciplinou-os e deu-lhes suavidade 
(Non vis sed arte). 

A espera resignada e fatalista do parto vaginal p6de ser abo- 
lida com o desvendamento da fisiopatologia da contrafao ute- 
rina, que permitiu govern4-lo, encurtar-lhe as fases, monitor4- 
lo, induzi-lo - mediante o aperfeifoamento da anestesiologia, 
tornando-o indolor - e, com os pr&stimos da operate cesaria- 
na, cristalizada em t&cnica de simplicidade extrema e resulta- 
dos insuperiveis. 

Eis assim uma Obstetricia nova a entremostrar-se empe- 
nhada na proposi^ao constante de novas questoes, esmiutjando 
intimeros e especificos problemas, alguns longe sequer de se- 
rem postos em foco, 

A gestat;4o, o parto e o puerp&rio sucedem-se, regidos por 
determinismo bioldgico, constituindo e aligando cido, 0 gr4- 
vido-puerperal. 

■ Evolu;ao, resolu^ao, involu^ao 

Durante toda a gravidez predominam os fendmenos anabd- 
licos de desenvolvimento e prepara^ao do aparelho genital, e$- 
pecialmente do titero edoseueonteido. Contemporaneamente> 
nao sao pequenas as altera<;6es gerais, reflexo, no resto do orga- 
nifimo, da nidiflca^ao e do desdobramento do ovo, 

O parto, na sua dnematica, 6 est&gio resolutive, e represent a 
momento crftico, a marcar a cessa^ao definitiva do cresdmen- 
to gestativo e a transit ao sdbita para o periodo seguinte, o de 
involu^ao genital 

No puerp^rio verifica-se o predomfuio das a^oes eataboli- 
cas, a regressao das estruturas hipertrofiadas ou hiperplasiadas 
que abrigavam o concepto, em trabalho orientado para a al- 
mejada restitutio quod ante ; coinddente com o inlcio da crise 
genital dopds-parto, surge a apojadura das mamas. Contrapoe- 
se k involute puerperal e ao aleitamento, evolu^ao bioldgica, 
fun^ao nova a desabrochar e expandir-se sob o com and o dos 
horm6nios mamog^nicos. 

Esse cido gestatdrio, que se desenrola em espa^o de tem- 
po relativamente curto, nao transcorre, na mulher atual, no si- 
l^ncio que a fisiologia impoe ao funcionamento ordinario dos 
drgaos. fi, ao contrario, perturbado por patologia miiltipla e 
variada, que se faz sentir nas suas diferentes fases: evolutiva, 
resolutiva e involutiva, estabelecendo alteragoes permanentes 
na estrutura dos teddos. 


A gravidez afeta todo o organismo. As modificafdes funcio- 
nais por ela condicionadas s&q imediatas. As anatdmicas sao 
gradativas por que decorrem parcialmente da expans ao do ovo, 
Quaisquer disttirbios, tod as as doen^as e enfermidades gerais e 
do aparelho genital, tlm repercussao dir eta ou indireta na gra¬ 
videz e podem influencii-la tragicamente, Q parteiro moderno 
hi de ser internist a esdarecido e hibil cirurgiao, deve adquirir 
conhecimentos, e aprofundi-los, de endocrinologia i pediatria. 
Psicdlogo, antes de mais nada talvez, necessita esmerar-se no 
entendimento do ser humane no que ele tem de mais recatado, 
Intimo ou pessoal, os sens conflitos animicos, tantas vezes me- 
tamorfoseados> no estado puerperal, em sintomas somiticos. 

A Obstetrfcia progrediu lentamente, em compara^ao is ou- 
tras especialidades m^dicas e, palmilhando caminhos quase 
impenetriveis, foi guiada pela ignorincia e pelo pouco disced 
nimento das parteiras, a transmitirem, de geragao a gera^ao, 
priticas ji ab olid as, feiti^os e crendices, bebidas repugnantes e 
flagelai^oes que complicavam a parturiflo, dilaceravam a geni¬ 
talia, infectavam-na e ao ovo, condicionando e propiciando sua 
morte no claustro materno ou a da prdpria gestante. 

Por muitos siculos, o conceito vigente, entre leigos e doutos, 
era o de ser a gravidez fun^ao como as outran normal, a de- 
mandar aten^ao minima. O parto, argumentava-se faz pouco 
ainda, cumpre-se sem dor e naturalmente, nas especies inferio- 
res e nas eivilizafdes primitivas. 

Doutrina inepta, a evolu^ao natural dos estudos mddicos 
tornou-a anacrftnica. A averiguagao de grande quantidade de 
distocias em animals e nos povos selvagens bastaria a contradi- 
ti-la, nao fora patente haver, na mulher, diversas peculiaridades 
a rodearem a puerperal! dade, dificultando o parto: o extraor- 
dinirio desenvolvimento do crinio fetal imp6s urn mecanismo 
complexo ao trabalho, que lhe acomoda, alonga e sobrepoe os 
ossos; e a atitude ereta da mulher, modificadora da bacia, de- 
senvolveu e robusteceu o diafragma musculoaponeurOtico pe¬ 
rineal, obstaculo derradeiro i saida do concepto. 

Documentalmente, a audi£ncia das estatisticas de mortals 
dade materna e perinatal dos paises de mais elevado nivel assis- 
tendal mostra o alto ntimero de pacientes que ainda paga com 
a vida o cumprimento da fun^ao reprodutora. Em que pese a 
reduqao constante desses indices tanisimos, com a melhoria 
progressiva de qualidade da assist^ncia obst^trica, d indubitivel 
que as estimativas de mortalidade ficariam mais carregadas se 
nelas figurassem tambim as padentes que dao i luz crianqas 
mortas, aquelas em cujos certificados de 6bito constam cau- 
sas outras, malgrado a morte estar vinculada ao dclo grivido- 
puerperal, e as mortas por sequoias da gravidez e do parto. 

A mort alidade materna inevitdvel & relativamente baixa, co- 
tejada com a evitdvel y a especificamente obst£trica, suscetivel de 
decrescer somente com a educa^ao dos leigos e a instrugao dos 
medicos, educados para a pr&tica, e capacitados a tratar com 
corre^ao as emerg£ndas obst6tricas, encaminhando, sem de- 
ten ^a, is clinicas tocolbgicas e aos Institutos de Maternidade os 
casos diffceis, as pacientes tox£micas, as gesta^oes complicadas 
por doen^as gerais e perdas de sangue. 

Amenizar a mortalidade materna e perinatal tem relevan- 
te expressao social e econdmica, e da Obstetricia depende, sob 
muitos aspectos, o bem-estar das populates. A leitura e a in- 
terpretaqao dos mais antigos cataletos confirmam que a gestan- 
te atraiu sempre as simpatias e os melhores instintos de todos 
os povos, e Engelmann (1886) aduz que as priticas obst^tricas 
de uma tribo ou naqao indicam-lhe o grau de cultura, os prin¬ 
ciples morals e at^ sua civiliza^ao. 

Os resultados alcan^ados na luta contra a mortalidade e a 
morbidade mater nas nao for am acompanhados pel os da mor- 
talidade e da morbidade perinatais, inanidade subordinada 


aos numerosos fatores de sofrimento do concepto in utero* i 
prematuridade e aos disttirbios funcionais havidos durante ou 
ap6s o parto, que escapam, em geral, is anilises etioldgicas ou 
i a^ao corretora do medico. 

Ao fazer a sintese de nossas ignorincias nesse domlnio, 
Snoedc adverte que os progresses da Medicina renovando> in- 
cessantemente, as preocupa^oes do dinico, levam-no a melho- 
rar sens m^todos de investiga^ao e a imaginar tecnicas mais 
adequadas aos novos objetivos. 

Fomos comp elides para outras concepfdes filosdficas de 
nossos deveres e de nossos direitos + A Tocologia nao se poderi 
desenvolver senao reexaminando as questoes, algumas ineditas> 
que se formulam em fun^ao dos avan<fos da Biologia (bioqui- 
mica dos hormdnios, fisiopatologia da circula^ao, fisiologia 
da permeabilidade celular, imunologia, papel das enzimas), 
procurando conhecer melhor a biologia molecular, utilizando 
os pastimes da informitica, e agora os das c£lulas-tronco>* 
e da gen^tica humana, desvendando-lhe o codigo> destrin^a^ 
do quase completamente o genoma^" nao se esquecendo dos 
problemas bio^ticos suscitados pela clonagem de embrioes. E 
na enumerate deles, nao se pode omitir, referenda i teoria 
quintica, que malgrado ter merecido para Niels Bohr o Nobd 
em 1922, sua grandeza e importincia foram progressivas, e, 
com o passar do tempo, a Ffsica experimentou progresses tao 
surpreendentes que superou os recebidos com a relatividade 
de Einstein. 

A nossa compreensao da teoria atfimica, de sua estrutu- 
ra e as infergneias para o futuro da esp£cie humana parecem 
indissociiveis da teoria quintica e mant^mmos perplexes, a 
justificar Heisenberg, que lhe apontou como maior desafio o 
ser inverossimil e nada ter a ver com o senso comum, esse sense 
comum que Einstein descreveu como a soma de preconceitos 
que incorporamos na altura dos 18 anos. E a vidgneia dos mais 
atrevidos esti antevendo ji a revolu^ao que se entre mostra com 
a cirurgia efetuada pelos rob6s (Falcone et aL, 2003). 

No campo obstdtrico, a placenta e o sistema amnidtico con- 
tinuam, pordm, no cerne da maioria de nossas indaga^oes. 

Mdodos e procedimentos para determinar o comportamen- 
to intrauterine do concepto, acompanhando-ihe o desen¬ 
volvimento e penetrando-lhe a psicologia, sao hoje triviais, 
Entre tanto, em Medicina, e via de regra, o tratamento avan^a 
mais lentamente que o diagndstieo. 



*& c&ula-tronco aquda que lem a propdedade de it dividir, pur pedodos 
jndefmidos em cultum e originar lulas especializadas. Dentrc as c^lu- 
las-tronco humanas passives de consUiuir diferemei teddos, saliemam- 
se as totipotendais (blasidmeros de ovos com at4 oito edluJai, capazes de 
originar, eada uma h urn individuo complete), plurtpotenciais (edluiai do 
cmbrioblasto presenter no blastocisio e que se podem transformar em 
qualquer c^lula do individuo, exeeio as relacionadai a sua placenia) e mul- 
tipotenciais (presents na medula 6&sea e cimulantes no sangue, inclusive 
no funicular, e se tim mostrado capazes de originar diferentci tecidoi, al- 
guns bem demonstrados, outms, ainda em eiludoi). 

Investigates eientificas utilizando t&ubs pluripotendais, porianio em- 
brionirlas, de animais de iaboratdrio, foram bem-sucedidas em produzir 
neurdnios dopaminitglcos em modelos animais de doen^a de Parkinson. 
Esse e outros ejuperimentos com cHuias-ttmco pluripoteneiais, que obii- 
veram txito, levantam discussio de conteudo ^tico, pois deveri haver a 
produ^ao de um ovo (por fertiliza^o, aisistida ou n&o, ou por clonagem) 
e sua posterior dostruigio no cstigio de blasiocisto para a obiengao das 
ctitafds plurtpotenciais* 

As institui^des cientlficas vtm recomendando a proibi^io universal da 
donagem reprodutiva para oblcn^ao decdlulas-tronco pluripotenciais em 
humanos, sugerindo que prossigam apenas as investigates com c&lulas- 
ironco multipotetteiais do ser humane ex.tra!das da medula dssea de indivl- 
duos adultos, ou do sangue do cord£o umbilical. 

“ rtF VMe diier a sequfrneia de cerca de 3 bilboes de caractcrcs de DNA que 
codificam um ser humano. 
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B O paciente intrauterine , ate entao, aminciava sua presenga 
pelo aumento de volume do ventre da gestante e pelos prdprios 
movimentos. O feto era um ser isolado, e o diagndstico pratica- 
mente imposslvel de suas condigoes tornava qualquer terap^u- 
tiea inconsequente ou empiric a- A multiplicaglo, o refinamento 
de complexas tunicas labor atoriais, o ripido desenvolvimento 
da Perinatologia e da Medicina Fetal mostraram a impossibili- 
dade de uma s6 pessoa dominar-lhe todos os setores, a menos 
dispusesse do pool of knowledge , aludido por Blanc, 

Os aspectos morals e a liceidade, assim da terap^utica in- 
trauterina como da interrupgao da gravidez e do abortamento 
seletivo na gemelidade, nao estao fora de nossas discussoes, £ 
de esperar que o diagndstico precoce de tantas doengas do con¬ 
cept tada dia mais apurado, propicie o progresso paralelo da 
legislagao e da prdpria Medicina, assim preventiva como social, 
para a correta aplicagao da ciinica e da cirurgia do feto. 

A Obstetricia contemporinea, ao complicar-se assim, foi- 
se, do mesmo passo, descodeando e aprimorando, e hoje pode 
abrigar, com legitimidade> os atrevidos propdsitos de estudar 
tao complexo programa de trabalho. 

O dominio da natalidade h tema vital para os paises ociden- 
tais. A populagao mundial que orga, hoje, mais de 6 bilhoes, no 
inicio da era crista chegaria dificilmente aos 300 milhoes. Um 
mil^nio inteiro foi gasto para alcangar o primeiro bilhao (1830), 
o que representou, por si sd, acontecimento surpreendente; o 
segundo tinha sido atingido em apenas 120 anos, No seculo 20, 
porem, em unicamente 30 anos> passou de 2,5 para 4,8 bilhoes, 
No Brasil, de 1940-1980, a populagao mudou de 41,2 milhoes 
para 119,1 milhoes, parte consideravel concentrada em duas 
megaldpoles, muitas capitals adma de 1 milhao de habitantes e 
cerca de 13 eidades com mais de 500 mil almas (Chacel, 1984), 
o que estd bem agravado no momento presente. O censo do ano 
2000 nos atribui 169.544.443 milhoes de habitantes, a despeito 
de nossa taxa de crescimento ter-se reduzido a 1,4%, com indice 
de fecundidade de 2,3% filhos por mulher. Ha preponder in cia 
del as (100 para tada 96,9 homens), e os idosos super am 15 mi¬ 
lhoes. Destaca-se, ainda, a maior concentragao urbana estima- 
da em 80% e que o relatdrio da ONU (de fevereiro de 2001) 
calcula a populagao brasileira em 170.406.000 habitantes. 

Imimeros problemas que nos afligem agora estao vinculados 
ao crescimento populacional, com suas transcendentes reper- 
cussoes sociais, politicas e ambientais. Sciarra (1993) faz notar 
como k eonta dessas influ£neias que tao profundamente ecoam 
na qualidade de vida de todos os povos, nao t mais possivel 
ignorar as inferincias de ter a populagao de nosso planeta ul- 
trapassado 6 bilhoes. Lembra o hoje famoso editorial de alguns 
anos atras, no qual James Reston falava das duas grandes fontes 
mundiais de energia, a at6mica e a sexual, considerando a ex- 
plosao sexual a mais terrivel delas. Tendo presente o sueedido 
nos derradeiros 40 anos, muitos concordam que a afirmagao 
esti correta. 

Esse rapido crescimento da populagao ocorreu nao somente 
pela expansao da quantidade de partos, mas pela evolugao da 
Medicina moderna, com sens extraordinirios progresses, re- 
duzindo a devastate das doengas, propiciando a longevidade 
e o abatimento dos indices de mortalidade. Nao £ desarrazoado 
pensar, sem preocupagoes, que a cada segundo tr&s pessoas se- 
jam ajuntadas k populagao da Terra, o equivalente a um acr^s- 
cimo de 250 mil individuos todas as 24 h, consoante estimativa 
de 1992, do Population Reference Bureau . Em outras palavras, 
uma cidade de tamanho m^dio surge a cada dia. 

A populagao da fndia aumenta, anualmente, 50 milhoes de 
pessoas, o equivalente k da Inglaterra. Na estimativa das Nagoes 
Unidas, no fim do seculo passado o mundo teria 6,25 bilhoes 
de almas, e em 2025 atingiri 8,5 bilhoes. 


Nao £ mais possivel ignorar que a maior parte dos magnos 
problemas com que se defronta a nossa sociedade - conflitos 
inter national degradagio ambiental, fome> para apenas refe- 
rir alguns poucos - tern origem demografica* com tvts Haloes 
basicas; a mortalidade, a fertilidade e a migragio (Grigsby; 
August, 2000) * 

Qutra nefasta decorr£ncia do crescimento populacional tern 
sido a urban izagio* sobretudo nos paises em desenvolvimento. 
Desde 1950> as eidades da Africa, da Asia e da America Latina 
cresceram duas vezes mais rapidamente do que as dos Estados 
Unidos e da Europa, Em 1950> somente tr£s capitals - Nova 
York, Londres e T6quio - tinham mais de 10 milhoes de habi¬ 
tantes. No comedo dos anos 2000, contamos 25, das quais 20 
nos paises em desenvolvimento, e a acelera^ao seri tao rapida> 
que no comego do atual mil&nio mais da metade da populagao 
da Terra viveri nas eidades (Sciarra et al , 1978), 

Entretanto> a produgao de alimentos per capita nao se ele- 
vou, e 30 milhoes de criangas de menos de 5 anos morreram 
de feme em 1979 (Organizagao Mundial de Satide). Em 1985, 
somente na Etidpia, a fome devastou populagoes inteiras de mi- 
grantes forgados, eliminando sobretudo criangas> em quantida¬ 
de incalculivel Em 1993 e em 1997, tudo se repetiu na Somalia 
e no Zaire, e as guerras internas impediram que alimentos e 
rem£dios doados fossem utilizados pela populagao, consumi- 
da pela fome, aviltada pela inanigao. Nagao> pordm, que deixou 
de crescer e mantdm populagao estivel, e que caminha deci- 
didamente para a decadancia. £ ao fluxo constante das novas 
vidas, sublinha von Jaschke, que surgem os privilegiados, os 
dirigentes, sobressaidos da massa andnima para conduzir pre- 
destinadamente os povos* A diferenga pequena entre a natalu 
dade e a mortalidade, em favor daquela, nao i compensatdria. 
Conservam a vida muitas pessoas cujo valor social ^ precario, 
amplia-se, como dissemos> a longevidade, didiva da Medicina 
Preventiva e da Higiene> preponderam os anciaos, escasseiam 
os jovens. As funestas consequ^ncias do desequillbrio pode- 
rao dissimular-se por algum tempo, mas ao emergirem ine- 
xoravelmente mais tarde, esbogarao crise irreversivel Esparta 
consumiu-se pela natalidade decrescente e o Imperio Romano 
deveu a decadancia e o esficelo menos aos birbaros que k crise 
demogrifica. 

Parte considerivel da Europa aflorou ji o ultimo estagio da 
transigao demografica: indices de natalidade e de mortalidade 
tao baixos, que a populagao se estabilizou ou vem declinando. 
Na Austria, na Alemanha e em Luxemburgo o crescimento po¬ 
pulacional foi negativo nos tiltimos anos, e quase nenhum na 
Inglaterra, na B^lgica, na Dinamarca, na Suiga e na Hungria 
(Macura, 1980). Na Itilia, outrora prolifica, a taxa de nasci- 
mento em Bolonha e em GSnova ^ inferior aos Indices suecos 
(7,6 e 6,9 contra 11,6 por mil habitantes). Cada mulher italiana 
tern, atualmente, a midia de 1,3 filho, proporgao mais baixa 
do universo. As brasileiras t^m, como foi dito, 2,3 filhos, ta- 
xas recentes, sendo os ntimeros medios mundiais de 3,3 filhos. 
Consoante o relatdrio demogrifico da ONU, quando um casal 
italiano mor re, ele nao ^ substitufdo por duas pessoas, mas por 
1,3 individuo. O pais tornou-se nagao de filhos linicos, e no fim 
do seculo nele vao preponderar os idosos, a despeito da influ&n- 
cia da Igreja Catdlica, condenando qualquer procedimento de 
contracepgao. Desde 1980 a populagao da Italia estacionou em 
56,7 milhoes, o chamado “crescimento zero”. 

Na Alemanha, os mimeros negativos tambem assustam; ape¬ 
nas 9,5 nascimentos para cada mil habitantes. Estaria k beira de 
cumprir-se a profecia de Chaunu que, em 1960, prevenia ser 
extremamente perigoso o dedinio ou a estagnagao da fecundi¬ 
dade das mulheres europeias e norte-americanas, em contra- 


posigao ao aumento periddico de quase i bilhio de pessoas nos 
paises do Terceiro Mundo. 

O envelhecimento das populagoes subordinate, de mode 
estreito, mas nao compulsoriamente, k queda dos nascimentos. 
£ fendmeno que inquieta, ao reduzir, do mesmo passo, a forga 
da idade de trabalho. Estimam economistas que cada 1% de au¬ 
mento na forga trabalhadora exige, para gerar empregos, taxa 
de desenvolvimento econdmico de 3%* E com a atual tecnolo- 
gia, os paises cujo cresdmento demogrifieo sejade 3% necessi- 
tam de expansao econdmica paralela de 9%, apenas para man- 
ter estivel a disponibilidade de empregos. Consequentemente, 
o ntimero deles, em nfvel adequado, reclama desenvolvimento 
econdmico alnda mais acelerado, o que, derradeiramente, se 
observa o contririo. 

A estagnagao popukdorml nos paises desenvolvidos merece 
outros cuidados* Falando apenas, e sem aprofundar, no fecha- 
mento de maternidades, sem clientes, e de milhares de salas de 
aula por falta de alunos, quern vai prover is enormes despesas 
da seguridade social? Na Italia, projegao da Fundagao Agnelli 
prevS, para o ano nao tao remoto de 2030, que havera para cada 
trabalhador contribuinte da previd&ncia, dots aposentados, A 
relagao atual ji e de 1:1,3, fazendo aceitar-se, fendmeno gene- 
ralizado is nagoes do Primeiro Mundo, a previsao melancdlica 
de que o niimero de idosos chegara a niveis insdlitos, deman- 
dando auxllio pecuniirio e assistdneia medica, que nenhuma 
economia poderi sup or tan 

O produto interne bruto (PIB) eleva-se, substancialmente, 
na depends da da industrial izagao, mas as ofertas de emprego, 
o desemprego e os subempregos sofrem variagoes conforme o 
grau de desenvolvimento e a riqueza do pais. No Brasil, o PIB, 
no ano de 1993, chegou aos niveis mais altos jamais alcangados, 
por volta de 446 bilboes de ddlares, com cresdmento real de 
23,54% sobre o ano de 1980. Entretanto, como cresceu a po- 
pulagao 28,2%, decresceu de 3,7% a renda individual (per ca¬ 
pita) segundo os indices confiaveis do Institute Brasileiro de 
Geografia e Estatfstica (IBGE). Desta sorte, e apesar de ter se 
moderado a taxa de cresdmento demografico (hoje em torno 
de 1,4%), nossa populagao ainda se expande, aproximadamen- 
te, em 3 milhoes de habitantes anualmente. 

Pensa Macura (1980) que o cresdmento econdmico assim 
como os niveis de desenvolvimento nao podem, por si s6, expli- 
car o decllnio das taxas de natalidade e de mortalidade. Qutros 
fatores important as reformas sociopoliticas de tipo igualitirio, 
que afetaram iniimeros aspectos da vida dos individuos, desde 
nascimento, educagao, trabalho, casamento, procriagao, apo- 
sentadoria, at£ a postergagao da morte. 

Nossa era materialist a tern o consumo como objetivo. O 
hedonismo afetou a conduta humana, subverteu valores, der- 
rogou preceitos £ticos. Modificagoes econdmicas, so dais e ins- 
titucionais, algumas da esfera psicoldgica, atuaram em favor da 
baixa fecundidade. 

O valor econdmico dos filhos torn out e uma irrisao, substi- 
tuido pelo alto custo de sua manutengao, apregoadas, incessam 
temente, as des vantage ns das familias numerosas. 

A eficicia insdlita das me did as empregadas no combate k 
expansao demografica excessiva criou, para os paises superior- 
mente desenvolvidos e industrializados, a necessidade de re~ 
examinar as perspectivas do tern a para os anos porvindouros. 
Muitos governos da Europa ocidental comegam a instituir me- 
didas visando k restauragao das tendtodas demografiicas natu¬ 
rals, A longevidade e a escassez da mao de obra sugerem que 
se estimule a manutengao da fecundidade ligeiramente acima 
do nfvel de substituigao, evitando o equilfbrio entre as taxas de 
natalidade e de mortalidade, que conduz i despovoagao. 


Na Franga, a populagao aumentou mais do que nos demais 
paises europeus (cerca de 11 milhoes entre 1950 e 1975). A mfi- 
dia de filhos por mulher e das mais alias do mundo industriali- fclS 
zado, no entanto os coeficientes de fecundidade sao insuficientes 
para substituir as geragoes mais idosas, Atemoriza “a debilidade 
demografica, a felta de juventude, nao somente como forga de 
trabalho, mas de ideias, de lideranga” (Calot, 19S0) + 

Ainda na Franga houve, em 1996, aumento modesto da na^ 
talidade, mas as previsoes sao inquietantes. Especialistas demo- 
grificos preveem a redugao de 50 a 100 mil nascimentos anuais, 
tend^ncia que se explicaria por problemas econdmicos e so- 
cials + Nota-se, com preocupagao, que ap6s a pequena explosao 
de nascimentos do pds-guerra imediato, a politica familiar per 
deu Impeto, substituida pelo consumismo, desprezadas con¬ 
sider agoes mais nobres como a familia e os filhos* Inqu Britos 
bem conduzidos procuram compreender por que os franceses 
tfan menos filhos do que, na realidade, o desejariam: o nume- 
ro ideal es tk na m^dia de 2,6, que se estabilizou, atualmente, 
em 1,9* Quarenta e nove por cento das pessoas inquiridas t^m 
menos filhos do que almejariam, averiguagao mais significante 
nos casais de 25 a 34 anos, em que o indice se eleva a 79%, 
Cinquenta e quatro por cento dos individuos, sobre seus pro- 
jetos, pretendem ter um filho dentro de 2 anos, evocando, para 
explicar o adiamento, entre outras razoes, problemas finance!- 
ros (61%) e medo do desemprego (30%)* 

A Su^cia tern tido taxas decrescentes de natalidade desde 
1960. Em 1979 foram de 11,6% habitantes e as de mortalidade 
alcangaram 11,0%* Pelas projegoes atuais, a partir de 1990, a 
populaglo, no momento de 8,3 milhoes, vai diminuin 

Na China, que nesse terreno representa 1/5 da humanidade, 
os nascimentos reduziranvse de 32 para 19% em um periodo 
de 5 anos, Q objetivo de one-child-per-famity esti sendo real- 
mente alcangado, favorecido assim pelos pesados impostos, 
como por outros desestimulos k quantidade acrescida de filhos, 
bem nitida, tambto, em Cingapura (Jones Jr, 1992). No Japao 
o decrescimo progreasivo, desde 1973, e as estatfsticas oficiais 
mostram que no ritmo atual havera tao somente 90 milhoes de 
habitantes nos meados do s£culo 21, em cotejo com os 140 mi¬ 
lhoes do presente. Nos Estados Unidos, a fecundidade, em 1979, 
foi inferior a 1,9 filho por mulher. Na Alemanha e a conjuntura 
sinistra e t^m-se perguntado os competentes se o pais esta aca- 
bando. Os baixos indices demogrdficos \i tambem esvaziam as 
maternidades e parecem insuficientes para garantir a reposigao 
populacional indlspensavel k sobreviv^ncia da nagao. 

Contribui para agravar o quadro, onda imigratdria pro- 
veniente da TUrquia e das devastadas regioes do que foi a 
Iugoslavia, fragment ad a pela guerra e reduzida a Croicia, 

B6snia e Herzegovina, Eslovfinia, Reptiblica da Maced6nia, 

S6rvia, Montenegro. Mugulmanos da Bdsnia, is centenas de 
milhares, turcos e outras hordas invasoras fizeram surgir ondas 
xendfobas, e se generaliza a rejeigao aos estrangeiros, mao de 
obra desqualificada, tod avia necess iria k tecnologia dos paises 
industrializados. Na Franga, nao & menor a inquietagao; arge- 
linos e outros africanos oriundos, em sua maioria, das antigas 
coldnias, longe de assimilados, constituiram guetos cuja falta 
de integragao is cornu nidades parece irremediavel. 

Para o Brasil, nao ha como negar peculiaridades ao problema. 

Parece hoje abolida a doutrina castrense da necess idade de 
o cupar nossos imensos territdrios, ainda despovoados, tomar 
posse fisica da terra, com o brasileiro nato, oriundo da expan¬ 
sao gradual de nossa gente. As fronteiras de uma nagao, os seus 
limites territorials serao mais bem protegidos por populagao 
que, embora menor, tenha condigdes regulares de acesso i nu- 
trigao, k educagao e, eonsequentemente, ao desenvolvimento 
econdmico e ao bem-estar social. 
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Todavia, considera-se que para limitar a natalidade entre 
nds, nao £ possivel fazb-lo apoiados apenas nos temores uni- 
versais da superpopulafto que amea;a o planeta, com a for<;a 
da chamada explosao demogrifiea. 

Se a anticon cep 9 I 0 em massa, auspiciada pelo Estado, e ob- 
jetivando 0 embargo da natalidade, como o realizam alguns 
paises asidticos (p. ex., Japao, China e India), constitui tema 
controverso, nao se recusari oportunidade ao planejamento da 
famflia, direito inaliendvel do homem civilizado. 

Nao se pode perder de vista o pauperismo de algumas re- 
gibes brasileiras, que unido d fome crbnica, is endemias, ao 
analfabetismo, d triste mortalidade infantil e is taxas elevadas 
de nasdmentos agravam dia a dia nosso subdesenvolvimento, 
mantendo-se as perplexidades. 


■ Sumula historica da 
evolu^ao da Obstetricia 

O parto, na pr£-hist 6 ria> & semelhan^a do ocorrido entre os 
animais, era episddio solitirio, e a Obstetricia surgiu no mo- 
mento em que deixou de sg-lo> presenciado pelo homem, atur- 
dido e sollcito. As mulheres mais idosas, depois, passando a 
acudir com conselhos e praticas d iversas as que faziam a estreia 
funcional, for am a origem das parteiras. Ignorantes* algumas 
“feiticeiras” com a unica prerrogativa da multiparidade cum- 
prida, seus prestimos for am disenthrals* Be nfazeja somente a 
ajuda psicoldgica, na fase em que a arte nao se tinha desenhado 
nem caracterizado. 

A atividade das parteiras £ a mais antiga profissao con he- 
cida, asseveram os antropologistas Rosenberg e Trevatham 
( 2002 ), que estudaram profundamente como ocorriam os par- 
tos nos nossos ancestrais, os primeiros hominldeos, comparan- 
do 0 nascimento humano com o dos simios e o dos grandes 
macacos. Caracterlsticas inumeras distinguem o ser humano 
dos outros primatas: a bipedesta^ao, o cranio volumoso, o ma- 
nuseio dos instruments, o desenvolvimento da linguagem e o 
par to assistido , tao antigo quanto a prdpria famllia* Rosenberg e 
Trevatham (2002) descrevem-no em os grandes macacos, mos- 
trando que o filho £ sempre parido em oedpito-posterior, com 
a face voltada para a mae, o que a el a permite orientar a salda 
do seu concepto exteriorizando-o do canal do parto e compri- 
mindo-o de encontro aos mamilos, para esvaziar-lhe, pelaboca, 
as mucosidades retidas, assim favorecendo a primeira respira- 
<;ao. Nao carecem as macacas de assist£ncia> e apenas procu- 
ram dar k luz longe dos predadores, A evolmjao da marcha 
bipedal e o grande crinio surgiram contemporaneamente &s 
transforma^oes da pelve, que obrigaram o nascimento do feto 
humano nas posi<;des oedpito-anteriores. A progressao da ca- 
bega fetal atrav^s do canal do parto nao se efetua, por^m, sem 
movimentos de extensao e de rota^ao, longe de prejuizos para 
o feto e para as partes moles mater nas. Estudos antropoldgicos 
das cultures aborigenes confirmam que a assistdicia durante o 
parto e universal, e a Obstetricia desenvolveu-se nao como re¬ 
sult ado das necessidades do ser humano, antes como processo 
de sele^ao natural A aceitabilidade da presence, do auxllio e 
dos conselhos de outra mulher nas parturi^oes longas e difkeis 
contribuia para amenizar a don Era a sintese das benesses que 
a exortagao carinhosa pode obter e viria a cristalizar-se, s^culos 
depois, na prepara^ao psicossomatica da gestante.* 


*8 faMcia h pois K como sc tern geralmente feito, afirmar quo a prostilui^ao 
seria a mais antiga profissao. 


Rosenberg e Trevatham (2002) most ram ainda que o cres- 
cimento do cranio humano foi desvantajoso* vez que o tama- 
nho da cabefa fetal & apenas ligeiramente men or que o da bacia 
materna. As variagdes, at & ligeiras> da pelve causam dificulda- 
des no trabalho de parto, com lesoes do soalho muscular e dos 
esfincteres. Exemplo singelo & o das pacientes com o Angulo 
subpiibico e strait ado que tSm tend^ncia a apresentar inconti- 
n£ncia fecal apds o parto, embora as lesoes do esfincter vincu- 
lem-se> preferentemente (Frudinger et aL 2002 ), aos trabalhos 
demorados* 

£ aceitivel estudar a histdria da Obstetricia por periodos 
evolutivos, o que lhe favorece o entendimento, a despeito de sua 
divisao arbitriria pelos autores. Seguindo as linhas mestras de 
Siebold (1981), unificaremos algumas das fases por ele demar- 
cadas, simplificando e aligeirando essas n 6 tulas> como convent 
a Indole de nossa obra. 


■ Primetro perfodo (da Antiguidade mais 
afastada ao expirardo seculo 5 a.C) 

Se a Medicina comegou, como & provivel, na proto-hist 6 ria> 
com o egipcio Imhotep,* medico e ministro de Zoser, segum 
do farad da terceira dinastia, cerca de 2900 anos a.C., tern a 
Obstetricia maior aneianidade, podendo-se encontrar as pega- 
das na pr 6 -hist 6 ria, conformeo indicam os estudos geoldgicos 
dos povos primitivos, quando as leis naturals prevaleciam e 
unicamente os mais capazes de cada gera<;ao sobreviviam. Era 



FEgura i.i - Imhotep (Museu do Louvre, Paris), 


*lmouth£$> parn os gregos, nasecu c 3 GOO a.C. c foi grao-viitir, arquiteto, 
chcfc dos Jcitorcs sagmdos, astrGnomo e sibio. Teria sido, ainda, aacerdoic 
e cacriba, considcrado fdho de Ptah h criador do miivcnso, Muito dcstro na 
arte de eurar, apbs aua morte foram-lhe crigidos iemplos, c leve o name 
divinistddo cm Memphis, no pcrlodo doa ptolomeua K rcis maccdbnios, que 
govemaram o Egilo c* 200 a,C. (Lima, 1981). 




Tocologia intuitiva, sem qualqucr fundamentafao anatdmica 
ou fisioldgica, voltada para a preservaflo das grandes families, 
base econdmica do homem paleoUtico. 

Pesquisas reeentes aludem a escavafdes realizadas por 
Hassan (1929), na tumba de Akhet-Hetep, em Giza, onde se en- 
controu monumento erigido a sua mae, Peseshet, que teria side 
a mais antiga mddiea de que hi memdria. Exerceu a profissao ao 
tempo da construfao das grandes pirimides do Egito (c. 2500 
a.C.), durante a quarta dinastia. Hare et al. (1989) pensam que 
nao se pode afirmar, com certeza documental, tenham existido 
parteiras ou ntdicas especial izadas em Obstetrlcia no Egito fa- 
radnico. Segundo eles, ainda, o primeiro medico foi Hesy Re, 
oficial notavel da terceira dinastia, e Imhotep teria side apenas 
o arquiteto da pirimide construida em Saggara, vanguardeira 
das que se Ihe seguiram. 

Sullivan (1997) registra que a despeito de decretos religiosos 
proibindo a assistdneia masculina aos partos, e serem as mu- 
lheres disso exclusivamente encarregadas, hi realmente poucos 
exemplos de medicas ou doutoras. Mas, no papiro de Leyden 
(Tomo I, Capltulo 131), consigna-se que Peseshet teria sido, 
verdadeiramente, a primeira a exercer a funfao, e duas outras 
alusoes existem nos documentos amigos: a Tawe (c. 300 a.C.) e 
a uma parteira, inominada, da terceira eentiiria, 

Entretanto, 6 incontestivel a alusao, no segundo livro do 
Pentateuco, i profissao de parteira,* exercida por Sefora e Eua, 
a ocasiao do cativeiro, no Egito.** Foram elas as primeiras de 
quern a Histdria guardou o nome, embora na biblioteca de 
Assurbanipal, rei da Asslria (sdculo 7 a.C.), tenham sido en- 
contrados textos, em caracteres cuneiformes, relacionados com 
a assist£ncia das gestantes por mulheres (c. 2500 a.C.) e no livro 
de Genesis haja referenda expressa aos partos de Raquel*** e de 
Tamara,'*** auxiliados por parteiras, e o tiltimo, gemelar, mui- 
to ativamente, ressalvada a opiniao de Siebold (1981), apoiado 
em Slevogt,**"* sublinhando a passividade da parteira, o que 
teria aqui permitido a versao espontinea. 

Desde cede, as parteiras assumiram o privilegio de socorrer 
as parturientes, pedindo auxilio aos midicos-sacerdotes, seus 
parceiros na ignorincia presumida, apenas quando malogrados 
os procedimentos primitivos e exoreismos empregados para 
conjurar as distocias. Eram limitados e contingentes os recursos 
da Medicina, e as manobras, rudes e cruiis, acompanhavam-se 
de flagelafdes e massagens, culminando nas expressoes vigoro- 
sas do ventre ou nas embriotomias com utensilios domisticos, 
ganchos e facas, adaptados a dificuldade eventual. Foi essa a 
Tocologia dos persas, caldeus e assirios, sensivelmente aperfei- 
foada por hebreus e egfpcios, de cujo empirismo apresenta a 
incorporate de conhecimentos grosseiros da anatomia femi- 
nina e do meeanismo do parto, Aparecem os primeiros instru- 
mentos embriotOmicos, imaginados pelos sacerdotes egfpcios, 
e a cadeira obstetrics pode-se identificar nos baixos-relevos e 
nas inscribes de alguns templos, com a parturiente nela ins- 
talada. Fazem-se, segundo as lipaes dos papiros, exames do 
aparelho genital e das urinas, posturas especiais de parir sao 
aconselhadas, ensaia-se o diagndstico da gravidez, e e possfvel 
que a operatic cesariana fosse efetuada post mortem. 


'Meyaledet^ chamavam-nas os hebreus, 

**Ccrtos exegetas, a despeito da dare^a do texto massor&ico, supfiem 
Sdfora c Fua, e em que pose a aparinda israeliia de scus apelidos (a signify 
car bdeza e e&plendor), de origem egipda (Firot; Gamer, Vigouroux). 

™ ^Genesis 35:17,18. 

^ ^Genesis 37:28-30, 

*****Prolu&io inaugut , de partu Thatnaris , difficili et perinea inde rupia 
(iena, 1700), 


A mitologia grega e, posteriormente, a latina estao cheias de 
fastos obstotricos e de divindades invocadas pelas gestantes, por 
presidirem os partos ou facility-los. Nem 6 menos noticioso o u 
Velho Testamento,* arrolando, de lanqo em lanqo, gravidezes, IZfl 
abortamentos traumaticos, sofrimento fetal, partos antecipados 
por emo^ow ou a termft eventos de fisiopatologia obstotrica faia- 
dos de distocias, de gemelidades e da morte da parturiente. As 
antigas urnas funeririas dos primitivos representam, a basto, a 
morte materna associada a complicates da fumjao raprodutora, 

£ pensamento de muitos (O’Dowd; Philipp, 1994) tenha a 
Obstetrlcia se originado no vale do rio Indus, onde a civiliza 
fao ji florescia hi 5 mil anos. A re presents to pictdrica de ani¬ 
mals e as estltuas, rastreadas na era paleolltica, foram trazidas 1 
Europa pela Russia e pela Espanha, em que muitos exemplares 
reproduzem gtvidas e deusas da fertilidade, como a Venus de 
Willendorf, uma das primeiras imagens conhecidas da figura 
feminina, esculpida, presumivelmente, 22000-24000 a.C. As 
pinturas murais, encontradas pelos espeledlogos em cavemas 
habitadas pelos povos primitives, acredita-se tenham sido a 
maneira rudimentar da decora to ancestral. Figuras de mulhe¬ 
res parindo, remontando a c. 6500-5700 a.C„ foram encontra¬ 
das por Melaan (1961), em escavafoes, ruinas de (patal Huyiik, 
cidade neolltica da Turquia, no planalto da Anatolia. 

Ao expirar desse primeiro perlodo hi, talvez, a mais anti¬ 
ga documents to autfintica sobre a operafao cesariana na Lex 
Regia de Numa Pompllio (c. 714-c. 672 a.C.), segundo rei de 
Roma, que ordenava a abertura do ventre das gestantes faleci- 
das para salvar-lhes o concepto porventura vivo (Capltulo 49). 


Hipdcrates (460-c. 377 a.C.) marcou luminosamente uma 
epoca da civilizafao grega e foi grande sua influfinria nos pre- 
ceitos obstltricos, compendiando e difundindo, reformados, os 
conhecimentos que a tradifao recolhera e conservara. Separou 
a Medicina da Religiaoe sens aforismos, repositdrio dos conhe¬ 
cimentos de entao, cuidam, entre outros aspectos, dos sinais de 
gravidez e do sexo do concepto, preconizam os esternutatdrios 
no secundamento, ensinam a diagnosticar a morte do feto pelo 
exame das mamas da gestante, e neles se alude 1 diversidade 
das apresenta foes e posifoes e 1 existencia de circulares do cor- 
dao. Vem de Hip derates certas suposifoes fantasiosas como a 
de nascer o feto por suas formas e a de serem mais vitais os be- 
bes do sltimo mes que os do oitavo. G toque vaginal devia ser 

*0 estudioso que sc quiscr instruir sobre as refertndas e cilafoes atinentes 
a Ginccologia c 1 Obstetrlcia na Biblia versani, com proveito, a crudita e 
beneditina pesquisa dc Martial Dumont [1990), com lueida inicrprctafio 
dos dctalhes obscuros. 



Figura 1.2 ■ Hieroglifosexprimindoa parcurito. 

m Segundo periodo (de Hipocrates aos 
comedos do secuio 3 da Era Crista) 
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B de sua pritiea* pois descreveu morfologia e peculiaridades da 
c£rvice gravida, utilizando* presumivelmente, o esp^culo vagi¬ 
nal Em diversos trechos dos cddices menciona-se a palpafao 
do ventre da gestante e a inspe^ao da genitalia externa. A sucus- 
sao, vertical ou horizontal diferentemente realizada segundo a 
modalidade de apresenta^ao, era procedimento adequado das 
parteiras> e deduz-se ainda, de alguns tropos, que dilatavam o 
colo e faziam a versao por manobras inter nas, sempre com o 
intuito de obter o parto cef&Iico. Na impossibilidade da versao, 
Hip6 crates pormenoriza embriotomias diver sas> com expulsao, 
e descreve-lhes o equipamento, Somente os homens as efetua- 
vam, chamados depois de ter o feto sucumbido, embora as par- 
teiras fossem legalmente reconhecidas e louvadas, em sen papel 
social por Sdcrates e por Platao. Em suas atribuifdes estavam a 
prescribe de medicamentos, a faculdade de celebrar matrimd- 
nios e de interromper a gesta<;ao, O abortamento provocado nao 
era punido e a toler&ncia da legislate ensejava sua difusao. 

A cadeira obst£trica> de uso cor rente entre os gregos, que fa- 
ziam a mulher parir sentada ou redinada, foi adotada tamb£m 
pel os romanos; objeto sinalado em quase todas as civil izafoes, 
at*i nossos dias, de tip os muito variados, com espaldar e bravos 
munidos de espigoes para o apego das maos, ou mais sum&rios, 
simples escabelos chanfrados em ferradura, era diante dele que 
a parteira, ajoelhada, esperava o feto. 

Os disdpulos de Hipdcrates, nas suas migrates e viagens, 
foram difundindo os conceitos da Medicina grega e ensinan- 
do uma arte obstthrica aperfei^oada. £ a escola de Alexandria 
outra renova^ao que atraio prosditos. Herdfilo, 300 anos antes 
de Crista, vanguardeiro no efetuar exames cadavSricos^escreve 
o ovario como "testes muliebres” e as tubas uterinas, “meatus 
spermaticus’ 5 , supondo-lhes o trajeto flndar no colo da bexiga, 
no^ao a ser corrigida nos seculos vindouros por Rufo e Galena, 
A Medicina dos romanos foi inexistente e da etrusca nada 
sabemos. No memento do parto eram invocados os deuses do 
esfor^o [DU Nixi ) e as deusas (Juno, Diana, Lucina, Cibele) qua 
presidiam os nascimentos (Dumont, 1992). 

Provenientes da Gricia, os antigos medicos tiveram acolhida 
dificil em Roma. L£~se em PHnio que Catao os abominava, su- 
pondo-os os piores inimigos de Roma, para onde teriam vindo 
com o propdsito de matar os b^rbaros. “E os gregos chamam- 
nos barbaros” dizia ele* Mas PHnio assevera que os romanos, 
ten do expulsado os gregos da Mia, haviam excetuado os me¬ 
dicos pelos muitos services prestados: "Cum Romani Graecos 
Italia expdlerunt, excepterunt medicus!' 

Dumont (1992) re vela que talvez Catao nao estivesse errado. 
Arcangathos, o primeiro medico grego a praticar em Roma, foi 
apelidado Carnifex , pela crueldade de seus procedimentos, que 
amputavam e queimavam seus pacientes (c 219 a + C + ). 

Muito tempo decorreu antes de os medicos gregos obte- 
rem cidadania em Roma. Asdepfades (28 a 56 a.C0> amigo de 
Cicero e de Marco Aurdio, foi pioneiro em consegui-lo. 

Celso (Alus Cornelius Cels us, 27 a.C. - c. 50 d.C.),* dota- 
do de imensa cultura enciclop^dica, era chamado Cicero da 
Medicina. Sua obra Des arts t no sexto livro, De Medicina t suma 
doutrinaria da £poca 3 ensina que o parto pdvico era possivel e 
normal, dava a descida artificial de um membra como vanta- 


*Muitos pensam que Cdso - cujo tagar de nasdmento & deseonheddo e 
data do faiecimento contnoversa h embora seja eerto, tenha enesddo e feito 
a educate em Roma - nio praticou a Medicina. Sens textos foram rodigi- 
dos em excelente latim h quando o grego ora a linguagem eserita dos medi¬ 
cos. Piinio menciona-o entre o& “auctores” e sua obra, csquecida durante 
muito tempo, foi ressu&dtada por Tomaso da Sarzana, o Papa humanista 
Nicolau V (1398-1455). 


josa, e ditando as regras da versao interna, seguida de extragao 
podaJ, admite-a mesmo no feto morto, em vest dos primitives 
embridtomos ("/« pedes quoque conversus infans non difficuiler 
extrahitur...”), e conhcce bem o valor do exame obstdtrieo e 
da retirada manual da placenta. Ao vulgarizar, entretanto. os 
ensinamentos dos gregos e dos egipdos, difundiu conceitos 
anatdmicos errdneos sobre o utero. Preconizou, pordm, com 
clarividancia, pessirios e cautenzagoes do colo, a drenagem dos 
hematocolpos e a dilatafao digital, progressiva, da cdrvice, com 
os dedos bem engordurados. 

Sorano, de fifeso (98-c. 138 d.C.), d filho da escola de Ale¬ 
xandria, e como Rufo, seu patricio e contempodneo, exerceu a 
Obstetricia em Roma. Defensor da teoria metadata, que tudo 
explicava pela constric^ao e relaxamento dos poros (status la- 
xus, strictus et mixtus), foi o maior parteiro da antiguidade, 
professor, clinico, cirurgiao, ortopedista, durante os reinados 
de Trajano (98 a 117 d.C,) e de Adriano (117a 133 d.C.). Autor 
do mais antigo tratado de partos conhecido - De morbis mulie- 
rum - escrito em grego, vulgarizado no 4 U seculo pela versao de 
Aureliano Cdlio, e, mais tarde, pelo 4rabe Mdsquio, no sdculo 
6 , tambdm simples tradutor da obra, em latim, que a resumiu 
e adaptou sob a forma de um livro para parteiras, De muiie- 
rum passionibus , cuja prioridade cronoldgica ^ duvidosa, pois 
dada tambdm a Herdfilo, preconizou Sorano as versoes cefaliea 
e podal; exaltou as vantagens de um tipo de cadeira obstdtrica, 
munida de dispositive de trafao, a aplicar-se na cabega do feto; 
combateu o abortamento provocado e os ocitdricos da maidu- 
tica hipocrdtica; lutou contra a superstifao e o sobrenatural; e 
identificou tocopatias e distocias, minueiando os tempos de 
uma propeddutica espantosamente desenvolvida que se servia 
da inspe^ao, da palpafao, da pereussao, do toque vaginal e re- 
tal, e do espdculo, para o diagndstico obstdtrico.* 

Galeno (c. 130-c. 200 d.C,), nascido em Pergamo, na Asia 
Menor, encarnou o espirito e a autoridade da Medicina nas 
centiirias posteriores a Hipocrates. No periodo clissico da 
evolu<jao mddica, sua significa^ao igualou a de Dante, para o 
espiritualismo da Idade Media (Ricci, 1945). Tentou restaurar 
a pureza da doutrina hipocratica, depois de aperfei<;oar-se em 
Alexandria e aprender a anatomia com dissec^oes em animais. 
Come^ando como medico dos gladiadores chega a sl-lo do 
Imperador Marco Aurdlio, que o cumulou de honrarias e o en- 
riqueceu. Sua influ&ncia extraordinaria sobre contemporaneos 
e pdsteros corporificou-se em centenas de tratados, tradu 2 idos 
em grego itico.** Na Obstetricia, sem embargo, sua atuaijao 
foi fraca, vez que nao a tendo exercido, nem aberto sequer um 
cadaver humano, retomou ultrapassados conceitos, derrogados 
por Sorano (a despeito de lhe conhecer os trabalhos), como o 
de ser o Otero feminino bicorno, e de situar-se, fora da gravidez, 
parelho a cicatriz umbilical, comparando a morfologia da vis¬ 
cera, na mulher, k da cabra e i da vaca. 


"Comcntarista de Sorano sugere que os textos at A ruis chcgados ilo a 
reuniao de sua obra combinada i de AAcio, trabalho feito pelos mAdicos 
bizantinos (llbcrg). Escrito pelo mAtodo socrAtico, originalmentc cm la- 
tim, veriido para o grego, e novamente para o latim por Aureliano e por 
Mdsquio, o trabalho primitive de Sorano era adornado de desenhos, altc- 
rados pelos copistas succsslvos, procursorcs da Iconografia obstetrica. 

Supdem alguns tenham existido, A mesma Apoea, ou poueo mais tar* 
de, outros mAdicos com nome idAntico, aos quais se possam atribuir eer- 
tos textos obstAtricos (Dumont, 1992). Nao A, todavia, a opiniio de Dietz 
(1838), dcscobridor de um dos manuscritos de Sorano na Biblioicea de 
Paris ede outro, nalivraria vaticana (1833), e tambem de llerrgott (1882), 
que lhe dcdicou encorpada monografia e afirmou nio ter exist ido senio 
um unico Sorano. 

*'A edUjio de suas Opera Omnia, cm grego e latim (Kuhn), alcanqa vintc 
volumes dc mil pAginas. 




CX'l'N/n SlMV p* tVTWl 

^^CfUS iit’r'iftWil*- rAuil(‘f/i^<aiIntmnpar 
fmcnyj 0 a.h ,w«rM»r 

pciulepLifcAL^ Ai*?*#*^ ^ i W' # 

^^tf'fbn^HfMfur^; CVIvm rc h nr 

|)^oliffiJit ifi|jfijii**i^iip<ii * { 4 (Mnirfiliiir(i/ii r ^ , rf 

uofiKaiiifiMttff 4 <f#i«pnrf s»f v*trmi *.*i 


;u vLm ^ri AhitLi m 1 * i 


fpfjfwinJ 


€*xLni OuO i u *■ r , t »*- 

* * 

A*"i«»>ri/t»w ^p^^KhmihI; 
r 14 iV n o ■? «** » '''**&V A(|-u d**..** fttltl. 4 - 

tWrcii^nr u-m 

upi *^- r ^uLi 

ffVfvutrit**, ^#ifu^ C ■ .A'r ^mii* 

*4un:wpn*if **%t**-+*f* & 


Fig ura 1.3 ■ llustracto da Gynoikela, de Sorano, na verslo de Mbsquio, Manuscrito do sdcuio 9, (Bibiioteca de BroxelasJ 



■ Terceiro periodo (do seculo 3 da Era 
Crista aos fins do seculo 15)* 

Coincidentemente k decad£ncia e k divisao do Impfrio 
Romano, tambem a Qbstetrfcia, depois de Galeno, entrou 
em longo hiato de estagna^ao, retroagindo, a pouco e pouco, 
ao sortilegio, k magia e aos procedimentos pr^hipocr^ticos. 
Olvida-se a versao, preponderant os embridtomos e o aborto. 
Da vida do concepto nao se cogitava, com rela<;ao ao precei- 
to da filosofia estoica que nao Ihe atribuia alma enquanto no 
claustro uterino estivesse. 

Mencionando, de passagem, Qribasio (c + 325 a 403 dLC), 
medico de Juliano, o Apdstata, compilador da obra de Antilo, e 
Filomeno, cujos escritos levaram descaminho, chega-se a Addo 
(c + 502 a 575 d.C), de Amida, na Mesopotamia, que verson e 
exerceu largamente a Tocologia. Estudara em Alexandria e pra- 
ticara em Eiz&ncio. Foi o mats eminente compilador bizantino 
do 6* s£culo,** pertenceu k corte do Imperador Justiniano, o 
Grande (c. 527 a 565 d.C.) e a ele se concede a primeira descri- 
<;ao objetiva da mola hidatiforme.*** Os temas obstetricos ela- 
borados no seu Tetrabiblon y que compreende 16 volumes, inspi- 
raram-se em doutrinas de divers os predecessores e reproduzem 


*Corresponde k Idade Midia, geralmente eonfinada de 395 dC. (decad£n- 
cia e divisao do Impdrio Romano) a 1453 (tomada de Constantino pla por 
Maom£ II), Sio limites conventional, 3ongc de padfkos para os compu- 
tentes, e cuja fixa^So aparece, atualmcnte, eomo de mais em mais abusiva, 
decorr^ncia da reavalia^ao dos valorem cspirituais. Os sistemas politicos, o 
pensamento cienilfieo e a arte de nossos dias h tudo se originou na Idade 
iVlddia e a rea^lo contra as ideias fundamentals da Igreja Medieval d tribu¬ 
te rcndido k sua vigorosa expressio (Powicke), 

^Perfodo obscure da hisidria da cidncia, 6 atualmente baliiado entre o 
fechamento da escola de Alenas c a abertura do ensino, c. 529, cm Monte 
Casiino (Casliglione, 1950), 

***Tetrabiblon (Uvro XVI, Captain LXXIX & iXXX), 


postulados de Sorano, diretamente vertidos> ou hauridos em 
Filomeno. 6 uma mistura das mais legltimas tradi^oes gregas 
com as doutrinas do Cristianismo, apelando a encantamentos, 
amuletos e exorcismos, nomes de santos e de mirtires. 

Paulo, de Egina, out no dos compiladores bizantinos (c. 625 
a 690 d.C.), teve grande notoriedade clinica sob Constantino, 
exprimindo os seus trabalhos a uniao entre Sorano e os auto- 



Flgura 1.4 - 3aixo relevo, m^rmore, do seculo 2 a ou 3 J iseguodo 
Baglione) t er)cowsdo nas cercaniasde Roma e rep resen tan do cen a de 
pario, no itriode casa senhorial, £si^ a mae recostada no leito; aos p^s, 
a parteira., aiarefada com o banho do reedm-nascido, Um dos m^di’ 
cos r a cabeceira, cem na mao uma tesoura a olha para o outro, qua 
ocupa o eentro da cena e empunha instrumento cirurgico composto 
de duas colheres fenestradas, com o aspecto indubic^val do fbreipe 
obsr4trfco (Gall, 1939). Crainz (1957) em carta a Dumont (1988) des- 
confla da autentlddade desca pef a, n da qual nao mais se ouviu Talar na 
Itilfa: eda signifte que la chose estou meins douteuse* 
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Ffgura i.s ■ 0 sec und a men to. lumfnura de versSo latina (sfculo 14) 
da Cyrt//gto, de Aibucassis, 

res £rabes, que o tiveram em grande apreqo* citando-o, amislde, 
como o primeiro parteiro existente. Fez classificaqao rational 
das distocias* separando as depend ernes do feto daquelas liga- 
das aos anexos ou causadas por fatores externos* e* ao ensinar 
a reduqao dos membros procidentes* anunciou os rlscos de sua 
tra^ao, Tendo estudado em Alexandria, pratieou na Asia Menor, 
antes de viver em Roma, onde tamb^m nao se fixou, viajando 
constantemente. De sua obra - De re medica - remanesceu ape- 
nas o tomo s£timo* em que refere minuciosamente suas fontes. 

Com o desaparecimento de Paulo* acentua-se a decadencia 
da Qbstetrida bizantina que nao tivera* de resto, centelha ori¬ 
ginal ou espirito criador. Ao se estabilizarem as conquistas e 
o poderio dos arabes* que militar e politicamente dominaram 
mais da metade do mundo conhecido, floresce a sua Medi¬ 
ans, emanada, em parte, do c&ebre micleo de Jundi-Shapur, 
fundado pelos medicos gregos e desenvolvido, ha siculos, por 
Nestor* o exeomungado bispo de Constantinopla (431 d.C.) e 
sens disdpulos. A mfngua de tradi^ao maometana nesse terre¬ 
ne, a Medicina dos arabes, fragment iria* sem qualquer tradi- 
qao a distingui-la* abeberou-se nos textos gregos que os califas 
faziam buscar em toda parte* para serem compilados e tradu- 
zidos, Em^ritos colecionadores de manuscritos e cataletos, as 
bibliotecas de Cdrdova e de Toledo, por eles instituidas* for am 
inexauriveis tesouros. Nelas, Aurillac - o Papa Silvestre II - 
(930-1003) e Cremona (1114-1187) atharam os textos de suas 
pretiosas verso es, Preservar o que a civiliza^ao e o pensamento 
do homem haviam produzido e acumulado, eis o grande Ser¬ 
vian dos arabes £ humanidade, compensa^ao talvez, na fase de 
consolidate das conquistas, £ barbirie genuina que exibiram 
ao devastar templos e monumentos, talando os povos adver- 
sos* e culminando no int£ndio da Biblioteca de Alexandria. Os 
mais notaveis traslados dos eUssicos* compreendendo trechos 
de Hipocrates* Galeno, Oribasio, Aecio de Amida e Paulo de 
Egina deveram-se a Hunayn ibn Ishaq (809 a 873), Joannitius, 
e a Yuhanna ibn Sarabi (802 a 849), Serapido , egresso de Jundi- 
Shapur. O dltimo, de origem slria, cristao, escrevendo em seu 
idioma, recomendava, para o parto das obesas, a posiqao genu- 
peitoral, enquanto Rhazes (850 a 923), malgrado excepcional 
erudiqao, exibida no Liber almansoris e no Continens, dedicou 
seus escritos tocoginecoldgicos £s parteiras, descrevendo as 
operaqoes a el as cometidas e determinando a convocaqao dos 
medicos quando se tornasse necessirio o emprego de instru¬ 
ments. Sua teoria do determinismo do parto, no Practica sive 
breviarium , fazenda o feto abandonar a matriz tangidopela nu¬ 
tria ao sanguines insuficiente do litero, ao ter mo da gravid ez, 
imita o conceito hipocratico. 

£ flagrante a disparidade entre o nfvel dos conhecimen- 
tos medico ciriirgicos e os obst£tricos dos arabes. Exemplo 


disso sao Ali Ben Abbas no el-Maliki, Liber Regius (c 994), e 
Aibucasis* (930 a 1013), espanhol de Cdrdova* o major cirur- 
giao da chamada Renas cenga Maometana, autor de Cymrgia** 
e de um sem-ndmero de instrumentos* entre os quais dilatador 
cervical e cefaJdtribos, aWm da instituiqao da que iria ser, mais 
tarde* conhecida como poslf&o de Walchen 

Avicena, Abu-Ali al Husayn ibn Abdallah ibn Sina (c* 979-c, 
1037)* foi notavel pel a sabedoria enciclopddica, a justificar o 
cognome que ostentou, Prindpe dos midicos + Vale p6r sublinha 
em que o pensamento filosdfico drabe nao £ original: prov^m 
diretamente do grego ? inspirado em Aristdteles e Platao, em ver- 
soes sfrias laboradas pelos cristaos nestorianos* jacobistas e mel- 
kitas, e encontradas* sobretudo, no sabor cldssico dos textos de 
Hunaym ibn Ishaq no sdculo 9. E foram essas traduces para o 
irabe que promover am a grande expansao intelectual deles du¬ 
rante os califados abdssidas de al-Mamum e al-Mutasim (Falbel* 
2002), Avicena escreveu o Canon, texto encidopedico***^ tra^ 
duzido por Cremona* afamado pela dareza e ordenada exposi- 
to* e manual, atd o seculo 17, das universidades de Lovaina e 
Mompilher At descreve o himen* uma cipsula envoltdria nos 
ovirios* e as tubas uterinas, comparadas a chifres- Ocupa-se 
com a esterilidade, separada em masculina e feminina* preco- 
niza mdtodos anticoncepcionais para as mulheres com a matriz 
t a bexiga doentes; ensina a provocar o abortamento com inje^ 
tes intrauterinas e dita cuidados de higiene prd-natal. Os pre- 
ceitos tocoldgicos de Avicena sao, em conjunto, mais atrasados 
que os de Celso e os de Sorano, com o retomo is malaxates, 
aos banhos e is fumigates P ar a resolver distocias* preimbulo 
da tocurgia mutiladora feita por parteiras, Acentue-se, por£m> 
nos seus escritos estar a descri^o de pinga, simulacro do fdreipe 
atual, Nao seria talvez possivel esperar mais de civilizato gra- 
vemente tolhida por preconeeitos religiosos* a imporem o com 
finamento das mulheres, segregando-as do convfvio masculino. 

Do seculo 11 atfi o fxm da Idade Media* que marca tam- 
b£m o fecho do ferccjm periodo , viveu-se epoca de involu^ao 
ou, quando menos, de in£rcia* para a Obstetricia. As escolas 
medicas de Salerno - Civitas Hipocmtica -, Padua, Napolis e 
Mompilher nao refutam os postulados galeno-aribicos, trans- 
plantados, os liltimos, £ Itilia, por Constantino, o Africano {c. 
1015“ 1087). Ao lado dos red!vivos esternutatdrios e da sueussao 
hipocraticos, entoam-se salmos £ cabeceira das parturientes* 
vociferam-se expressoes cabalfsticas* usa-se a fori^a atrativa do 
ima, servem-se to dos dos remediafoetum trahendit, para findar 
melaneolicamente nas embriotomias. A pratica da arte dos par- 
tos continuava entregue i insci^ncia e pouco discernimento das 
parteiras, sobressaindo toda via, por mais letradas ou hibeis, 
Constincia Calenda, Mercuriade e Rebeca Guarna. Trdtula* de 
identidade nebulosa, teria escrito tratado sobre doen^as damu- 
lher, + *^* em que preconizou a perineorrafia pds-parto, desam 


^Chalaf Ebn Abbas Abu’l Kasem Alzaharavi ^ra scu nomc aribico, c sc- 
gQndo a biografia que Ihe dedicou Casiri ^ a data da morte 1122. 
**AUo$rtf foi sua grande obra (Cofecfio) ultcriormente impressa, de modo 
parcial* com figuras dc diferentes c Lrnaginosos petrcchos. 

***Uber ccinoniSr de medkinis eordialibus ef amtka cum castigationih 
Andr. Alpagi Beliunensis una cum cjusdem nominum arabicorum inter- 
pretatione. Venet ap. [unt. (1544). 

^^^Considerada a mulher de Jo&o Platcarius, o Velho (c. 1050), outros 
dizem ser Trdtula apenas o tltulo dc um livro (Sudhoff), enquanto o texto 
dele, para Gruner, i obra dc mddicos da eicola de Salerno. £ no manus- 
crito - Trotula itt ijfiinfnfurrt muliemm et pro decoraiione earum, scilicet 
de facie et de vulva earum - que Hcrrgott encontra apoio h ao reivlndlcar 
para TrbtuJa a prioridadc na Lnstitui^So de cuidados atinentes £ “conserva- 
^ao e rest aura £&o das partes genitais lesadas durante a parturi^Io”. Longo 
(1976), referindo que a palavra Trotula dcsignava, genericamente, as par- 
tciras dc SalernoL, dal talvez o nome da obra, lembra ainda a suspei^o do 
autor ser masculino. 
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vendo-lhe nitidamente tempos e vantage ns, com a imputafao 
de serem causadas, as roturas do perineo, pela ma qtialidade da 
assist A ncia (propter defectum assistentem). 

DA-se relevo especial A proscrirjio, pela Igreja Catdlica, no 
seeulo 12, do abortamento provocado, sendo, nesse memen¬ 
to, digno de nota o exerdcio da Obstetrlcia pelos sacerdotes, 
na centtiria seguinte, quando os filosofos e tedlogos aparecem 
intimamente ligados As universidades e influindo inequivoca- 
mente na Medicina. Medicina escolAstica, voltada para o en- 
tendimento ou a confirmafao de sovados temas e revelhos pos- 
tulados; dialetica, ocupada em conciliar, no aeervo dos antigos 
textos, contradi<;6es doutrinArias. A Astrologia era CiAncia e os 
fendmenos da reprodu<;ao subordinados a planetas e a estrelas. 
Os enfermos nao sao examinados e As gestantes e parturientes 
era defeso palpA-las ou tocA-las, por imodesto e pouco deeoro- 
so. Em vez disso, consultavam-se o calendArio e a posigao dos 
astros. O medico era derigo, envoi to no negro talar sacerdotal, 


e, exprimindo-se em latim, desprezava o trabalho manual, fu- 
gindo do sangue (Ecdesia abhorret a sanguine), abominando a 
cirurgia, que o iria obrigar a arrepanhar a majestade das vestes, 
maculando-se na sangria degradante. Preconeeito dos mais te- 
nazes, esse horror do trabalho manual varou os tempos e ainda 
no seeulo IS vemo-lo intangido na exigAncia que a Faculdade 
de Medicina de Paris faz aos cirurgioes, que querem elevar-se 
A condifao de medicos, de declarar, em ato solene, nao mais 
praticarem a cirurgia, pois eonvAm conserve rpure et intacte la 
dignity de Vordre des midecins. 

Ainda no estagio medieval, registre-se como proveitoso, a 
abertura de hospitais, que fora iniciativa do Imperador Cons¬ 
tantino, em 335, mas deveu sua concretiza^ao ao cstimulo do 
Papa Inoclncio Ill (seeulo 13), e o gosto pelos estudos anat6- 
micos, consubstanciado na disseeqao do cadAver humano, re- 
tomada, com esse objetivo, por Mondino, em Bolonha, no ano 
de 1315. 
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Figura t,6 ■ Arabs dando A Iu 2 , no seeulo 13. A pariuriente, no ianqo inferior da gravura, apoiada em uma criada, estA assisrida por panelra. 
(Manuscrito iraquiano de 1237, reproduzido de Pecker, Roulland. ^accouchement ou cours des siAdes. Paris: R. Oacosta; 1953.) 
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Hlsid ra d a Obstet ncfa 




■ Quarto periodo (do seculo 16 ao 19) 

£ a Renascemja o ressurgimemo vcrdadeiro da ci&icia e 
da arte dos partos. Relegam-se os preceitos galeno-arabicos e 
vai revelar-se a Obstetrfcia, ate aqui geminada i Cirurgia e a 
ela subordinada. A publicagao do livro de Eucirio Rdsslin (ou 
Rbodion),’* em 1513, elaborado a pedido da princesa Catarina 
de Saxe e dedicado k Instruct) das parteiras, i marco nos es- 
tudos de Tocologia (Figura 1.7). Pequeno volume, escrito em 
alemao, vertido para o latim pelo prdprio filho de Rossi in, sob 
o tltulo De partu homittis, teve sucessivamente cerca de cem 
edifbes, em inglis** francos e italiano; reproduzindo conceitos 
e ilustra<j6es de Sorano, i logo plagiado, em 1545, por Valter 
Ryff, de Estrasburgo, com o Schwatigeren frawen rosengarten 
- no qual se discute a possibilidade de o diabo influenciar a 
gesta^ao de monstros - e, em 1554, imitado por Jacobo Rueff 
(1500-1558), na Sulfa, com o Trostbiichle .*** 



Figura 1.7 • HustrafSo da obra de Rdsslin Cedffdo seminal), represen- 
tando cena de parco (1513). (ColefSo do autor.) 


*Der schwangeren frawe und hebam, nem rosengarte t Worms, 1513 . 

traslado ingles - The Byrth of Mankynde - deveu-se a Ricardo Jones 
cm 1540, e foi publLcado por Tomis Raynaldc, quo no rosto da cdi$io de 
1560 figura como autor. Ao contririo do gcralmcntc afirmado, foi esse 
apenas o primeiro compfindio de Obstetrlcia impresso na Inglaterra, pre^ 
codido, no cntanto, pcla divulgaqao de outras obras, como o Manuserito de 
Sloan n 1 ' 2463 (s£cub 15) c o capitulo que Bartolomeu Glanuil consagrou k 
Tocologia no Bartholomeu de proprietatibus rerum {c . 1360) (Cutter), 

***Ein schdn lustig Trostbiiehle von der empfenf Knussen und geburten 
der Mensehen , Zurique, 1554, “Burgu&s e Ktotomista da nobre cidade de 
Zurique”, eis como so nomcia, no front ispicio, o autor neslc livro que teve 
odi^io Satina simultinea. Contcmporlneo de Rueff e eirurgi&o na mes- 
ma localidade, Gessner considera-o vir in arte peritissimus. Sioboid (1981) 
acha que o texto do 7F ostbiichle melhora o do Rosslin, com muitos lances 
de mais clara e correta exposiqio. 
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Evento igualmente notivel 6 a anatomia de Andrf Vesdlio 
(1514-1564), De corporis humanifabrica , enriquecida pelos de- 
senhos de Joao ou Estfiv&o de Calcar (1449 c, 1546), disdpulo 
de Ticiano, a quern foram tamb£m atrlbuldos, vinda alume em 
1543, na Basileia* Nesta obra prima hi apreciafao minuciosa 
do aparelho genital feminine, corrigindo-se alguns erros su¬ 
cessivamente repetidos, mas insistindo-se em outros, como a 
septa*;ao do fundus uteri , ensinamentos de Galeno, retificado 
por da Vinci (Figura 1,8).* A morfologia da genitalia interna 
e sua vascularizagao sao devassadas, com as diferen*;as que a 
gravidez Ihes impoe, indica as demarcates entre o corpo e a 
cSrvice, com enumerafao das camadas e a estrutura das fibras 
musculares do utero, assim nomeado em vez de matriz, com 
servando-se embora a epigrafe de testfculos, para os ovarios. 
Deve-se a Ves£lio a denominate de pelve, por lembrar essa 
regiao a bacia entao usada pelos barbeiros, e a identifica*;ao 
da deddua, Seu disdpulo Gabriel Fallopio** (c. 1523“ 1562), 
lente de anatomia em Ferrara, Pisa e Pidua, estudou as tubas 
uterinas (uteri tuhae) e o aparelho de sustenta<;ao dos drgaos 
genitals femininos, apontando-lhe a import^ncia na g£nese dos 
prolapses* 

Anatomistas e obras de anatomia Humana se sucedem, va- 
lendo referir a de Valverde,*** tambto com belas estampas da 
genitalia feminina (Figura 1.9), e ainda entre os membros da 
escola de P4dua, Jerdnimo Fabrizio (c. 1537-1619) celebriza- 
do como Fabricio de Acquapendente* Substituto de Fallopio 
na c^tedra, narrou o desenvolvimento do ovo humano e o do 
concepto dos animais no De formate foetu (1603), e no De 
formationi ovi et pulli (1621), com apreciiveis ilustra*;6es dos 
genitals, distingue o que se deve entender por situa^ao (situs) 
e atitude (habitus) do fete, ocupando-se instantaneamente da 
placenta, carnea substantia. 

O aperfei<;oamento dos conhecimentos anatdmicos vem 
beneficiar a tocurgia, apanagio ainda exclusive dos cirur- 
gioes, alguns insignes, como Ambrdsio Par6 (c. 1509-1590) 
(Figura 1.10), “o grande restaurador da cirurgia” na palavra de 
Siebold (1981) a cuja contribui*;ao i Obstetrfcia foi, por igual, 
relevante, tornando a Franca seu mais importante centre de 
estudos, hegemonia mantida nos seculos seguintes. Par^, que 
come*;ara barbeiro, em 1536, licendado tao somente como 
idoitte et suftsant pour guerir les clous t bosses , anthrax et char- 
bans , chegou a cirurgiao do rei, nessa qualidade servindo a 
quatro monarcas. Ligou seu nome, entre inumeraveis outros 
procedimentos, k laqueadura dos vasos ? nas feridas de guerra 
e nas amputates, em substitui^ao k hemdstase obtida com a 
aposi^ao do 61eo fervendo, ou do cautdrio, e ao restabeledmen- 
to da versao por manobras internas, seguida de extragao podal 
(1550), como a preconizavam Cel so e Sorano, pritica esquecida 


* Leonardo da Vinci (1452-1519), artista e tinba conhedmentos 

tOmicos aprofundados, superlores aos de todos os seus contemporineos, 
Tcndo dlssecado pessoalmente trinta cadiveres dc homens e de muiherea, 
preparou not^vd tratado dc mais dc uma ccntcna dc volumes, que per- 
mancceu in^dito c foi dcscoberto cm fins do seculo passado, na Biblioteca 
Real de Windsor N&o se tcndo inspirado cm obras an ter Lores, criou t^c- 
nica original de cstudo, com inje^Gcs vasculares, c dc ccra, nos 6rgaos 
ocos h copiando cm desenhos magistrals suas observances. No tocante k 
Obstctrlcia derrogou inumcras incorreq5cs conccrncntcs k forma do utc- 
ro, definindodhe cavidade unica e expondo a natuncia das membranas 
ovularcs (annhis, allantoydea e secundina ), 

*'^Alguns nlo o aceitam aluno dc Vcsilio (Idler) c aligam sua forma- 
qao is li^Gcs reccbidas dc Antftnio Brasavola, cm Ferrara. Publicou as 
Qb&ervatione* Anatomicae cm 1561, eadquiriu ial autoridadc que o cstado 
veneziano Ihc atribuiu o direito de exccutar criminosos adequadamente is 
suas disscc^Ues (Bdlard). 

anatomia del corpo umano , compos ta da M. Giovanni VaJverdc. in: 
Vonotia nclla Stampcria dc Givnti. 1586. 











IS 


Figura 1.8 • Desenhos de Leonardo da Vinci (1452-1519) reproduzindo as relates uterofeiafs, (Biblioteca Real de Windsor.) 
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Figura 1*9 ■ Genitalia Interna, concepto e plreas, na Amomia del 
corpo umano, de UL Giovanni VUverde, 1586. [ColegSodoautorJ, 

durante a Idade Media, Parteiro de qualidades singulares, exer- 
cendo com desenvoltura sua arte, Pare dissertou sobre variados 
aspectos da gravidez, do parto e do aleitamento: identificou os 
movimentos de rotagao dos ossos pflvicos durante o trabalho 
parturiente, aconselhando posturas destinadas a favorecg-los; 
preceituou como efetuar o reparo das roturas perineais toco- 
gen&icas, fazer as onfalototnias e conduzir-se na dequitadura; 
pormenorizou manobras toctirgicas e embriotomias diversas, 
com os instruments por elas reclamados; fez const ruir dife- 
rentes modelos de esp£culos vaginais; acolheu a operagao cesa- 
riana post mortem , condenou-a in vivo (Je ne conseiUerai jamais 
defaire tel oeuvre ou ilyasi grand peril sans nul espoir), ensinou 
parteiras. Nao sabendo latim, em uma epoca em que quase to- 
dos os escritos medicos versavam nessa lingua, foram extraor- 
dinirias sua intelig£ncia e a aguda observagao dos pacientes, 
atributos que Hie valeram a vigorosa origin alidade, traqo de au- 
tenticidade a adornar uma obra precursora, escrita em francos 
e entendida, desta sorte, pelos barbeiroseirurgioes a quern se 
enderegava* Calvinista, deveu a vida, nos mortidnios da noite 
de Sao Bartolomeu, ao favor de Carlos IX* que o estimava e 
protegia. Caridoso e humilde, nao deixava de repetir, ap6s cui- 
dar de um enfermo: Je lepansay Dieu la guarist 

Entre os muitos livros por ele escritos, dois versam temas 
obst^tricos. O primeiro, de 1550, suplementar a texto de ana- 
tomia (Briefve collection de Vadministration anatomique: avec la 


*Mdgaigne> que reviu suas ubras completes, cdecionando-as, examlnan- 
do pacientemcnte todas as edigdes, c Ihe escreveu a vida (1840-41), p5c 
em duvida a veracidade do episodic de 24 de agosto de 1572, A amiia- 
de do soberano parece, todavia, inquest ioniyd, Ambrdsio Par£ lhe tinha 
restituido os movimentos parciaJmcntc perdidosde um braqo, sequela fu- 
neste de sangria pratieada por Portal. E o mesmo Carlos IX que lhe dii, 
de outra feite, docntei “Espero que traies melhor o rei que os pobres do 
hospital” "Impossivcl, senhor”, respondc, “E por qu£?” “Porque ji os trato 
como reis’ h 



Figura 1.10 - Ambrbsio Par£ (c. 1509-1590), (Gravura de Delaulne, 
Bibiioteca National deParisJ, 

maniire de conioindre les os> Et dextreire lesenfants tantmors que 
uiuans du ventre de la mire y torque nature de soy ne peult venir i 
son effet), foi acusado de pi Agio do escrito de Pedro Franco, que 
lhe e posterior, imputagao desfeita por Malgaigne. O segundo, 
vindo a lume em 1573 - De lagin&ration de Vkomme y et manu¬ 
re d'extraire les enfants hors du ventre de leur mire - lhe valeu a 
acusagao de imor alidade, langada pel a Faculdade de Medicina 
de Paris. Honrado, todavia, pelos contempor&neos, cumulado 
de prestfgio, at£ Ronsard lhe tributou soneto-louvagao. 

Par£ d continuado por Guillemeau (1550-1609), quelhetra- 
duz a obra em latim e foi, do mesmo passo, obstetra de nome- 
ada, predecessor dos grandes tocdlogos franceses do sfctilo 17, 
Primeiro a insurgir se contra o h^bito de serem os partos ass is- 
tidos por mulheres, exorta os cirurgioes a se aplicarem ao es- 
tudo da Obstetrfcia; sucedendo-lhe acudir a filha de Ambrosio 
Pan*, pres a de copiosa hemorragia causada por placenta previa, 
aplicou, na oportunidade, o m^todo do parto forqado com de 
aprendido, 

A obstetriz Luisa Bourgeois (1563-1636), tendo feito o par^ 
to da rainha Maria de M^dicis quando do nascimento de Luis 
XIII, obt^m grande notoriedade; disclpula indireta de Par^, por 
interm^dio do marido Martin Bonrsier, barbeiro-cirurgiao, e 
h^bil versionista, a sagaz observadora dos fen6menos da par^ 
turigao que individualizou a apresentaqao de face, e precedeu 
Guillemeau escrevendo sobre as vantagens de esvaziar o ute- 
ro nas graves per das sanguine as da insergao baixa da placenta. 
Deixou memdrias , muito informativas dos costumes da 6poca 
como o sao, igualmente, os conselhos epistolares, b sua filha e 
um Recueil des secrets. 

A publicagao do livro de Francisco Rousset,* em 1581, com 
sagrado k operagao cesariana, acontecimento relevante, d^ a 
conhecer a obra vanguardeira sobre o parto abdominal, escri¬ 
to otimista e fantasioso que Malgaigne considerou a melhor 
produgao do seculo, e Sebizius (1583) verteu para o alemao. 
Gaspar Bauhin, em 1568, da-lhe tradugao latina, o que bene- 

*Traitt£ noveau de Ihysterotojnotokie ou enfantement eaesarien qui est ex- 
(ration de VenJ&ntpar incision Literate du v&tre, 6- mairice de la femme gro$- 
se ne pouvant autrement acoucher. Et ce prejudieier ri Iri vie de JWi, ny 
de tbutre; ny empe&her lafecondit£ ntatemelle par apre&. 
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ficia sua vulgarizagao, com o suplemento Appendix varias et 
novas historias continens, eurioso inventirio de intervenfdes 
que ele mesmo considera props incredibiles et a veritate notinhi! 
alinae, e a especificanao Uustrada de pessaries. 

Sao da mesma iJpoca o De cammunibus mulierum qffectio- 
nibus, de Luis Mercado (1520-1606), o mais encorpado texto 
ginecoligico at<5 entao surgido, e o compdndio La commare 
o'raccoglitrice (1595), dell’eccellenUssimo signor scipion Mercuric, 
fdosofo, medico e cittadino romano (Figura 1.11), que pontua o 
florescimento da Tocologia italiana. Mercuric (1540-1615), de 
grande erudiqao, estudou em Bolonha e Pddua, foi frade do- 
minicano em Milao, retornando depois i pratica da Medicina. 
Levou, ao comedo, vida aventurosa e andeja, por terras de Franca, 
Espanha e Itilia, onde viu Arlncio praticar a cesirea, e com ele 
aprendeu anatom ia. Foi o introdutor, em sua pitria, da opera- 
<jao cesariana na mulher viva, e dela descreveu, com clareza, os 
tempos principals, ilustrando-os com gravuras, as primeiras ja¬ 
mais vindas a lume, pois o desenho, no incunibulo de Suetdnio 
(1506), reporta-se i interven^ao em gestante ja morta. 

O seculo 17, le grand siicle, le siicle de Louis XIV* consoli- 
da a linhagem de ilustres parteiros franceses, inaugurada por 
Ambrdsio Pare e Guillemeau.* + Francisco Mauriceau (1637- 
1709) (Figura 1.12) e o mais ilustre desses mestres, de existfin- 
cia votada ao estudo, i pritica e ao ensino da Obstetricia, justi- 
ficando Nagele que o chamou ordculo dosparteiros do siculo 17. 
Escreveu Mauriceau o Traits des maladies des femmes grosses et 
de celles qui sont accouchtes (1668), obra extraordinAria, clara 
e metddica, muitas vezes reeditada e da qual a segunda parte 
A repositdrio de observances clinicas, objetivamente narradas. 



Figura l.ll* Gravura de Lacommareo'racoglitrice ,de Mercurio Cl 595), 
indieandoa postura aconselhada para o parto dasobesas. (Colecaodo 
autor.) 


'Assim denominado pur Voliaire, que no seu livro, do mesmo liiulo, fez a 
louvac&o do siide le plus Sclairt qui fui jamais. 

"Na realidade, o primado gaul£s defluiu da permissao, conccdida a al- 
guns eirurgidcs, em 1650, para penetrar na sala de parto do H6tel Dicu, 
evenio de importincia magna, que iria propiciar o desvendamenio dos 
enigmdiicos fcndmenos da parlnriciu natural, Somente ccm anos dcpois, 
os obsietras alemdcs logram auioriaaclo iddniica. fa no sdculo 16, Went, 
em llamburgo, 6 obrigado a veslir-se de mulher para poder assisiir a uma 
parturicntc, e foi queimado vivo por tal crime. £ nos Estados Lfnidos, s6 
em IS50 fea-se a primeira demonstracau dinica de um parto, pcrante cs- 
Ludantes de medicina. Em Buffalo, o Dr. James X While leva o sen ato 
accrbamcnte combatido. 


Foi homem de grande saber e le plus habile homme de ma pro¬ 
fession qui flit A Paris, como o teria considerado Chamberlen, e 
ele reproduz na tao capitulada Observation XXVI, descriqao de tl 
malogro na aplieanao do forclpe, empreendida, em 1670, pelo 
to cologo inglSs. Censuraram-lhe contemporAneos o ter sido ig 
violento e apaixonado, e em verdade replicava, de remanescen- 
te, is crlticas e nao foi ameno em suas querelas com Viardel 
(Figura 1.13), Peu, de La Motte e Lacuisse. Deve-se A sua con- 
denaqio, tambem, o atraso com que o fdrcipe foi divulgado no 
continente europeu, Aconselhou, restaurando esquecido pre- 
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ceito de Trdtula, cfetivar a perineorrafia logo ap6s o parto, do 
qual descreveu o mecanismo, minudentemente* enuneiando- 
Wm lhe os djfe rentes tempos, revelando as peculiaridades das apre- 
WrM senta^oes de fronte e as manobras que facilitam a iibertafio 
da cabega derradeira, Preconizcu a amniotomia, para induzir o 
irabalho e tratar as hemorragias da insergao baixa da placenta, 
interpretou a natureza dos 16quios> nao acolheu a dilatagao dos 
ossos da pelve como fase ordinaria e complementar k passagem 
do feto, refutando, nesse lango, o geralmente estabelecido. 

Paulo Portal (1630-1703) distingue as hemorragias da pla¬ 
ce ntagao baixa das originirias do descolamento premature 
e £ autor de excelente manual, La pratique des accouchemens 
(1635), fruto de sua dilatada experilncia, muito louvado por 
Siebold (1981) que lhe atribui a menor repercussao ao desfavor 
do prestfgio de Mauriceau* Sao ainda franceses, e do mesmo 
s6culo> Felipe Peu (1630-1707), de larga clientda, estudioso das 
anomalias do secundamento e das distocias anulares> criador de 
sagazes aforismos (“Plus fait douceur que violence ” e “Sat cite , si 
sat bene”); Pedro Dionis (1643“ 1718), a quem £ imputada a ins- 
tituigao de curso de cirurgia, no caddven em 1673, parteiro da 
corte no reinado de Lufs XIV, escreveu Traiti d'accouchemens, 
decalcado nos preceitos de Mauriceau que, sem embargo, cri- 
tica, a trecheio; e Guilherme de La Motte (1665-1737)> que es- 
tende sua agao k centiiria seguinte. £ dot ado de grande mestria 
na versao, realizada at6 em cabegas tangentes k vulva; aperfei- 
goou o diagndstico obst<Strico pelo toque e consigna, em seu 
eomp£ndio de observagoes comentadas* dedicado aos partos 
normals, nogoes sobre as distocias pdvicas. Diz, de si mesmo, 
ter £E beaucoup plus d'expirience que delude 11 e sustenta a expec- 
tagao sistematica. 

Sinale-se, de caminho, que a Obstetrlcia progredia em toda 
a Europa, despontando aqui e ali exfmios parteiros, decorr£n- 
cia da renovagao cientifica que animava a Medicina. A desco- 
berta da circulagao sangulnea, por Harvey, formulada nas li- 
goes de 1616, difunde-se e se solidifica com o aparecimento do 
Exerdtatio anatomica de motu cordis et sanguinis in animalibus 
(1628), Seu aforismo, ex ovo omnia , figurava no frontispfcio da 
edigao princeps do De generatione animalium (1651), em que o 
capltulo De partu e a primeira obra original da Tocologia ingle- 
sa. Pedro Chamberlen, ainda na Inglaterra (c. 1620), inventara o 
fdrdpe; o hoi and £s Henrique van Deventer (1651 1724) retra- 
ta, no Novum lumen obstetricantibus , os tempos do mecanismo 
de parto e as fungoes da bolsa das iguas, distinguindo os vfcios 
pdvicos em classificagao separativa; Joao Palfyn (c. 1649-1730), 
natural de Courtrai, mas exercendo em Game, constr6i as maos 
de ferro , altruisticamente reveladas k Academia das Ci&ncias de 
Paris, ap6s viagem a pe de centenas de quil6metros, empreen- 
dida aos 71 anos de idade; Justina Siegemundin (1650-1705), 
parteira da corte de Frederico III, rei da Prussia, compoe livro 
bastante judicioso, Die chur brandenburgische hoff-wehe-mutter 
(1690), editado a suas expensas para servir ao ensino das obste“ 
trizes, com diilogos em perguntas e respostas, ricamente provi¬ 
de de gravuras elucidativas da melhor doutrina (Figura 1,14), 
Daf por diante 6 toda uma sucessao de episddios memo- 
riveis e de tocdlogos ilustres, assim estreitamente vinculados 
k evolugao da Obstetrlcia como k interpretagao de seus fatos 
principals, que s6 o cita-los ampliaria enfadosamente o des- 
luzido ensaio aqui intent ado. Nao £, tod avia, posslvel omitir, 
sem marear a exposigao, no estagio transicional que marca os 
primbrdios do seculo 18, e no florescimento dele: Gr^goire, o 
Velho, fundando em 1720, no H6tel Dieu, a primeira cllnica de 
Obstetrlcia, com objetivos didaticos; o irland£s Fielding Quid 
(1710-1789), o man-midwife preconizador da episiotomia; 
e Nicolau Puzos (1686-1753), precursor dos professores de 
Obstetrlcia, que obteve, antes de ningu^m, na Franca, o tftulo 
de demonstrador. Foi, sobretudo, arguto cllnico, tratando com 

IS 



Figura 1-14 - liusrragaodo livro de Justina Siegemundin, (Edl^So ori¬ 
ginal de 1690, colegao do aucorj 


bom £xito as hemorragias da insergao viciosa da placenta pel a 
amniotomia larga, procedimento que tern o seu nome. 

Puzos come^ara como cirurgiao militar, desde os 16 anos 
familiarizedo com as feridas de guerra e, mais tarde, enrijecido 
em batalhas sangrentas. Foi disclpulo de Juliao Clement (1650- 
1729), obstetra da corte de Luis XIV. introduzido em Versalhes 
pela mao de Gui Fagon (1638-1718), Clement partejara prin- 
cesas de sangue, mas nao se furtou a assistir tamb^m o nasci- 
mento dos filhos bastardos do monarca, com isso atraindo os 
motejos de Joao Francisco Sacombe (1760-1822), na delirante 
Luciniade (Dumont, 1988), ea sitira picaresca: 

Qua^ bona pars hominum mulieri condit in antro, 

Ex ilia Clemens eruit umts opes. 

G Traiti des accouchemens , public ado postumamente, em 
1759, por Morisot-Deslandes, difunde as lifoes de Puzos, ob- 
jetivas e claras, e vem acompanhado da memdria clissica de 
Crantz sobre as roturas da matriz. 

Dumont (1988) refere que, originariamente notas esparsas, 
Puzos as redigia durante as longas vigilias dos trabalhos partu- 
rientes (Figura 1,15) e antes de morrer as conliara a Gervais, 
amigo Intimo, que dele houvera a dientela numerosa. As de- 
longas em ordeni-las fizeram a famllia entregar os manuscritos 
a Morisot-Deslandes, infeliz decisao, vez que desde o preficio 
faz crfticas desprimorosas, veladas ou ostensivas, ao autor 
morto. 

As mais impressionantes personalidades obstetric as, depois 
do prime iro quartel da centiiria, profund am ente influencia- 
da pel os encidopedistas, sao Andr£ Levret (1703-1780), que 
pontificava na Franca, e Guilherme Smellie (1697-1763), na 
Inglaterra, aperfei^oadores ambos do fdreipe, ao qual impuse- 
ram, independentemente, a curvatura pelvica. Levret, perfeito 
conhecedor do instrument, inventor de modelo cujos ramos 





Figura 1*15 - Urn parto no s£culo 17, segundo A. Boss, 



longos Ihe possibilitavam as preensoes ceffilicas acima do es- 
trelto superior, imprimiu litrt des accouchemens, dimonstri par 
des principes de physique et de michanique (1753), volume de 
muitas edi<;6es, que lhe aumentou o prestigio, tendo tide cui- 
dado de explicar a mec&nica do parto dominada por Ids fisi- 
cas. Emprestou relevo & insinuacao pelos dl&metros obliquos 
da bacia, Lnteressou-se pdas indicates da versao, restringiu a 
cesaroa e contestou Deventer, demons!rando a possibilidade de 
implant a^ao placent&ria em qualqner ponto da matriz. Smellie 
notabilizou-se por conhecer tamb^m, aprofundadamente, o 
mecanismo do parto, que acompanhava pacientemente, ob- 
servando a progressao das suturas e fontanelas. Acreditava nao 
se dever intervir senao esgotados os recursos naturais, e o seu 
fdrdpe, delicado e curto, com as tolheres revestidas de couro, 
aplicava^se somente na cabega insinuada. Difundiu a posi^ao 
de parir em dectibito lateral e nao se detinha diante da embrio- 
tomia em feto vivo. Ensinando, com voca^ao, a Qbstetrlda, 
publicou, ajudado por Smollett, A treatise an fhe theory and 
practice of midwifery.* Joao Burton (1710-1771), seu critico im- 
piedoso,** compoe, com Benjamin Pugh (fl. 1754), Guilherme 
Hunter (1718-1783) e Tomis Denman (1733-1815), sequgncia 
memoravel de tocdlogos ingleses. Hunter, o mais notavel, cer- 
ceou o quanto pdde o uso dos instrumentos na arte dos partos; 
foi, antes de mais nada, anatomista de pendores irresistiveis, 
manifestados em seu atlas,*** trabalho beneditino de quase 
30 an os, com excelentes figuras. 

Em 1777 Joao Renato Sigault efetua a primeira sinfisiotomia a 
c£u aberto, que suscitou entusiasmos, compreensiveis no sAculo 
18, e interminaveis polfanicas, prolongadas ate quase nossa £po- 
ca, quando a opera<;ao se tornou nitidamente obsoleta. 

*G primciro volume £ de 1751, e foi seguido dc dois outros, de observa¬ 
nces, em 1754 c 1764, 

^Escreveu An may towards a complete new system of midwifery, 175L 
* w *Anatomia uteri kumanigravidi: tahulis, ihistrata, 1774, 


Entre os decididos adversirios da sinfisiotomia sobressai 
Joao-Lufs Baudelocque (c. 1746-1810) (Figura 1J6), o maior 
obstetra de seu tempo, e ap6s o desaparecimento de Levret e de 
Smellie, mestre incontestado, a simbolizar a Obstetrfda France- 
sa, eximia na perfei^ao operatoriae obediente ks formas naturals. 
A fama igualou-lhe os m£ritos; parteiro das cortes europeias, 
recebera orienta^ao de Solayres, cuja memiria cultuou sempre. 
Com equilfbrio e sabedoria procurou dirimir a pol^mica da 
epoca sobre as vantagens de agir ou nao interferir no momento 
do parto. Foi a autoridade de Baudelocque que salvou o fdrcipe 
das demasias e do descredito, formulando preciosas regras i 
sua aplica^ao, Tinha inimo combativo, era imperioso e fustb 



Figura 1*16 ■ Joao-Lufs Baudelocque [c 1746-181 OK (Tela de autor 
deseonhecido. Faculdade de Medicina de Paris,) 
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B gou, sem comedimento, os detr stores de uma obra, substbncia 
de 40 anos de trabalho ao lado das gestantes, qua comegara a 
carporificar-se ja em dois livros, PrincipessurPart desaccouche- 
mens (1776), enderegado k$ parteiras rurais, a Uart des accou - 
chemens (1781), texto de madura experi£ncia, no qual expbs as 
prbprias ideias, vez que o ensino, em Port Royal ale o ministra- 
va exclusivamente ks obstetrizes, O peMmetro da Baudelocque 
representou reagao contra o abuso da exploragao interna da 
bacia, quando os toques repetidos infectavam o canal do parto, 
a pretexto de invest igar-lhe a morfologia. Condenou o aborta- 
mento terapfcutico a o parto antecipado, que abominava pelos 
rise os inerentes, e ousou defender a operagao cesar iana. 

A Obstetrlcia alema, exercida pelos cirurgioes, inaugura-se 
com a Escola de Estrasburgo. Fried e Scheid ai profassam cursos 
no simulador obstetrico a no vivo, a t£m como discipulo Joao- 
Jorge Roederer (1726-1763), mais tarda profassor em Gotinga 
(1751), outro nucleo da ensino da Tocologia, como se tornou, 
ainda, Viena (1754), na citedra entregue a Crantz, que ouvira 
as ligoes de Levret e de Puzos. 

Da resto, aprende-se Gbstetrfcia am toda a Europa, abrin- 
do-se aos medicos as portas das salas de parto, medida cujos 
imediatos frutos foram o progresso a o desenvolvimento da 
especialidada. Em Paris, ao contrdrio, reserva-se o H6tel Dieu 
k instrugao das parteiras, dificultandose o aprendizado aos 
homens. Floresce assim a Obstetrlcia alema, masculina, e res- 
surgem os nomes de mulher, na Franga, de que sao exemplos 
ilustres; Maria-Luisa La Chapelle (1769-1821), reputada pro- 
fessora de partos, operadora desenvolta, arte havida de sua mae 
Maria Dug£s, de quern fora assistente. Apesar de servir-se pou- 
co do fdreipe legou-nos a manobra de colocagao, em volteio, da 
segunda col her, recur so prestante, e um texto de observagoes, 
Pratique des accouchemens , publicado em 1821, pelo sobrinho 
Antdnio Dug£s. Depois de sua morte viaram a lume as mem6- 
rias remanescentes, alusivas a 40 mil partos pessoalmente as- 
sistidos, a tendo, como ponto alto, a parte dedicada k& apresen- 
tagoes de face e os prudentes conselhos de nao efetuar a versao 
ou o fdreipe enquanto a dilatagao nao se tivesse complete do. 
Maria-Ana-Vitdria Boivin (1773“ 1841) A por igual, obstetriz 
brilhante/ formed a pel a Universidade de Marburgo, discipula 
de La Chapelle, a quern dedicou o Memorial de Part des accou - 
chemens (1812), ornado de belas gravuras de sua lavra; ao £xi- 
to do comp£ndio deveu-se a fria reserva de La Chapelle que a 
eliminou do hospleio da maternidade, suprimindo-lhe o lugar. 
Dissertou inteligentemente sobre a mola hidatiforme; objetiva 
e exata, ao ocupar-se das dores parturientes, estudou as em si 
prbpria mediante o toque, afiangando sua localizagao no colo. 

Frederico Benjamin Osiander (1759-1822), o £mulo germS- 
nico de Baudelocque, erudito chefe de escola em Gotinga/' 
historiador de Tocologia, encarnou o inter vencionismo siste- 
matico; afeigoado ao fbreipe, fez alongar os ramos do Levret, 
encurvando-o mais e obturando lhe as fenestras; insistiu sobre 
a tbenica da versao podal seguida de extragao. Cesarianista, 
praticoua no segmento inferior, proserevendo as cranioto- 
mias, o parto antecipado e a sinfisiotomia. Nas estatisticas do 
seu servigo k parturigao, sem intereorr£neia operatdria, 4 exce- 
gao. Lucas Joao Boer (1751-1835), em Viena, erigiu doutrina 
oposta, apegando-se, confiante e teimosamente, ks forgas da 
nature za/** Em quase mil partos nao se serve do fbreipe senao 
cinco vezes. A paci£ncia e a brandura foram suas diretrizes, e 
dizia ter aprendido, na Franga, o que a arte pode fazer, e na 
Inglaterra, as excel^ncias da vis medicatrix naturae . 


■*Diaia Dupuyttem a Blle a un oeil au bout du doigt. " 

mais importante publicagao foi DenkwUrdigkeiten fiir die heilkunde 
undgeburtshiilfe (1794), em trfis volumes, 

biicher iiber rtatiirliche geburt&hiilfe (1834) & o mais eonhccido 
de seus escritos. 
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Francisco Carlos Nagele (1777-1851) representa talvez o 
maior dos tocdlogos alemaes. Professor em Heidelbergue, deu 
autonomia aos estudos obstetricos e foi insup etkvel em suas 
pesquisas de pelvilogia, descrevendo a bacia obliqua ovalar 
(1839) e o mecanismo do parto. Planejou um Lekrbuch derge- 
burtshilfe , que o filho, Germano Francisco, publicou em 1843, 
e Grenser atualizou, nas edigbes seguintes, tratado redigido em 
linguagem data e muito metbdica, feitio intelectual do autor 
O fbreipe, por ele modificado (1812), torna-se o instrument 
maneiro que tendo incorporado k articulagao idealizada por 
Brunninghausen (1802), naose tornou ainda anacrbnico. 

Encontramo nos em pleno sbculo 19, o curto e luzente 
periodo de desenvolvimento dos conhecimentos humanos. 
Faz a Ci^ncia os mais extraordinirios progressos, experimenta 
maiores transformagoes que as havidas desde o fim do Impbrio 
Romano. No campo obstbtrico, pontua Davis terem sido el as as 
mais consideraveis, ultrapassando o sucedido durante os muitos 
milhares de anos rodados desde as migragoes do homem pale- 
olftico, a errar pelas florestas da Europa e da Asia. A Medicina 
se transfigura com os novos mbtodos de investigagao, apoio do 
dinico, mais bem equipado para o diagnbstico. Laennec revela 
a auscultagao e Lejumeau de Kergaradec revela k audiincia os 
batimentos cardiacos do concepto no ventre materno (1821). 
Claudio Bernard da foros de nobreza k pesquisa cientifica, pu- 
blicando a Introduction & Pitude de la midecine expirimentale 
(1865), O norte-americano Holmes, em 1843/ entrev^ o cont^- 
gio na etiologia da febre puerperal, a ser demonstrado, inequi- 
vocamente, por Semmelweis, em 1847, criando a profllaxia da 
temerosa infeegao, mais de 30 anos antes de Pasteur formalizar 
a teoria microbiana (1879), fundar a bacteriologia e dominar 
a raiva. 

A anestesia, trazida k Obstetrfcia por James Young Simpson 
(1847), nao teve o seu emprego difundido sem criar contro- 
vbrsias religiosas e ^ticas. O procedimento, empregando o ^ter, 
fora usado pela primeira vez nos Estados Unidos, em 1846, no 
Massachusets General Hospital, e introduzido na Europa por 
Robert Liston, ao praticar uma operagao. Simpson comegou, 
entao, a usar a anestesia nos seus casos obstetricos, substituin- 
do o bter pelo clorofbrmio. 

Arguindo especiosas razoes m£dicas, muitos obstetras com¬ 
bat iam a anestesia, e mais acrimoniosas ainda eram as con- 
troversias religiosas. Invoca-se o Capltulo 3, versiculo 16, do 
Genesis: "Mulieri quoque dixit: Multiplicaho aerumnas tuas. t et 
conceptus tuas; in dolore paries JUios, et sub viri potestate eris p et 
ipse dominabitur tuf \ que no texto massoretico ++ reza: “A mu¬ 
lher falou: Abundar eu abundarei a tua dor e a tua gravidez. Em 
dor dar&s k luz os filhos, e ao teu marido desejaris, e o mesmo 
ter4 dominio em ti”, e est k assim na versao do Rei James: “Unto 
the woman He said , / will multiply the sorrow and thy concep¬ 
tion; in sorrow thou shalt bring forth children” 

Gensenius, professor de Teologiaem Halle, e outros hebrais- 
tas contestaram a interpretagao dada k sentenga: “ I will greatly 
multiply thy sorrow and thy conception * vez que, no original 
hebraico, as palavras usadas para sorrow eram etzebh e itzt- 
zabohn , que, segundo Gensenius, tinham origem em atzabh, 
significando trabalhar, podendo-se traduzir ainda etzebh por 
trabalho irduo. O rabino Abraham DeSola veio tamb^m k liga 
(1849) para tentar esclarecer a significagao daqueles voc^bulos, 
e com a autoridade de professor de hebraico na Universidade 
McGrOl (Canada), embora nao sendo cristao, seu pensamento 
divergisse dos conceitos de Simpson (Cohen, 1996). 


*0 dcpoLmcnlo veio ll \ui uo Hew England Quart J Med & Surg 1843; 
hi 503, 

**Vera4o dircta do texto hebraico massoritlco por Dinotos (1964). 



Eternizou-se o debate religioso ate 1853, quando o Dr. John 
Snow usou o dorofdrmio para anestesiar a rainha Vitdria, du¬ 
rante o parto de seu oitavo filho. A discussao amenizou-se, nao 
apenas por se tratar da rainha, mas pela sua qualidade de chefe 
da Igreja na Inglaterra, 

A despeito dos anos decorridos, mais de urn seculo, nao hi 
acordo ainda sobre a significacao de etzebh. A condena^ao reii- 
giosa pouco preocupa nos nossos dias, e nenhuma parturieme 
rejeita a anestesia, atormentada pela interpret a<;ao da palavra 
blblica. 

A antissepsia, por Lister propugnada desde 1867, represen- 
ta, igualmente, grande progresso que a tocurgia nao tarda a 
ineorporar, favorecendo o aprimoramento da arte dos partos. 
A cesirea abdominal refina-se tecnicamente; vai fulminar a he- 
morragia e a infec^ao com a tunica de Porro (1876) e a sutura 
uterina (Kehrer, 1881; Sanger, 1882). 

& consensual destacar, tambim, que a Obstetricia do siculo 
19 foi somente aprimorada quando se deu a benfazeja substi¬ 
tute das parteiras pelos medicos no momenta do trabalho 
de parto. Mais bem instruidos e treinados> passaram a dar cui- 
dados qualificados is parturientes, subtraindo-as i rotina do 
atendimento empfrico, subordinado is pretendidas formas da 
natureza, materializadas na espera resignada do naseimento do 
fetopela via vaginal. 

As feministas t£m opiniao contriria: sustentam que os me¬ 
dicos, ao conquistar as salas de parto, procuraram destruir a 
tradi^ao dos rituals femininos com a medicaliza^ao, criticada 
por cansar interferon cia desnecessiria e nociva no processo na¬ 
tural, 

Kass (1993) desmancha a no^ao de o midico ter passado, 
desde logo, a dominar as salas de parto, no sOculo 19, vez que 
quase todas as crian^as nasciam nas residOncias. Ele s 6 estava 
presente quando chamado para prestar assistOncia profissional, 
jamais admitido no quarto da paciente, antes de cerimonioso 
prepare. Em geral, nunca tinha visto a parturiente antes do co¬ 
medo do trabalho e muitas formalidades tinham de ser preen- 
chid as ati o primeiro encontro. As parteiras continuaram, ain¬ 
da por muito tempo, a comandar a cena do parto, mantendo-se 
como as principals personagens. Nao podendo avaliar, de ciOn- 
cia prdpria, o progresso do trabalho, o medico dependia da pa¬ 
lavra da paciente sobre o que estava sentindo e das informa^oes 
desvirtuadas da parteira. 

A modOstia e o recato da mulher do seculo 19 limitavam o 
exame flsico ao absolutamente necessirio, e o naseimento era 
acompanhado antes pelo toque do que pela visao. As parturien- 
tes impunham suas preferences sobre a posi^ao de parir e a te- 
rapOutica a ser administrada, recusando, com a conivOncia das 
parteiras, os enemas, o 6pio e a ergotina, ou exigindo o forcipe, 
tantas vezes sem condi^oes de praticabilidade. 

Parentes e amigos continuaram, em boa parte do seculo 19, 
a presenciar os nasdmentos ou a invadir as salas de parto para 
encorajar a parturiente, ministrando-lhe clisteres e vomitivos, 
alimentos e bebidas quentes, colaborando nas expressoes ab- 
dominais e nas traces do fdreipe e dos embridtomos. Eis que 
quase iudo agora se repete no modismo da participa^ao dos 
maridos, que dariam apoio emocional, mas, na verdade, tumul- 
tuam o atendimento correto. 

Kass (1993) consigna que os registros de entao mostram 
como muitos midicos abominavam interferir com a natureza, 
e a maioria hesitava, longamente, antes de usar instrumentos. 
Alguns, tao resistentes sobre o uso deles que, normalmente, 
nao os traziam consigo e eram obrigados a mandar busca-los 
quando tinham de empregi-los. 

Na maior parte daquele seculo, e em quase todos os pafses, 
a Obstetricia era exercida pelos medicos generalistas que, nas 


ireas rurais, percomam longas distincias, em carruagem ou a 
cavalo, para permanecer por 1 a 2 dias nas resid^ncias, dor- 
mindo em cadeiras, O tedium of waiting fazia parte da pritica 
obstetrica, combinado i remunera^ao, longe de compensadora, 
e aos honor irios, recebidos com dificuldade. 

A Obstetricia contemporinea tern seu ber^o nesses episd- 
dios e nesses precursores* 



■ Obstetricia no Brasil 

■ Origens 

A Obstetricia em Portugal, no comedo da Renascen^a, era 
primitiva e refletia as limita;6es do tempo. Na Universidade de 
Coimbra, tod a a ciSncia mddica doutrinava-se em duas cadei¬ 
ras, dedicadas a comentar Galeno e Hipdcrates, sem qualquer 
aplica^ao pritica; a cirurgia era considerada oficio subalter no, 
A despeito disso, nao poucos portugueses, medicos de alto sa¬ 
ber, ensinaram em outras universidades da Europa; na Franca, 
na Espanha e na Itilia. 

Como exemplo, Tomis Rodrigues da Veiga (1513-1579) foi 
lente em Salamanca, e o Padre Vieira, no sermao de Sao Lucas, 
a ele se refere como “or^culo da Medicina” e “Tomas, o Grande 
Tom is” - Magnus Thomas. Comentava Galeno, lido no original, 
e nao o dos desvirtuadas textos aribicos; para Zacuto Lusitano 
& ll $ummu$ antistes medicinae phenix n 

Continuava-se tradi^ao ilustre. Fernando Magalhaes con- 
ta, em 1922, que ao tempo de D. Denys, Pedro Vaz Castelo e 
Francisco Sanchez, este com 24 anos, explicavam os aforismos 
de Hipdcrates em Tolosa, na Franca. 

E Pedro Juliao ~ Petrus Hispanus, Petrus Lusitanus ou 
Pietro di Giuliano mais tarde Papa Joao XXI, foi lente nas 
Universidades de 5ena e de Mompilher Al^m da notivelobra fi- 
losdfica Summulae logicales e da dedica^ao aos estudos medicos 
de que sao fruto o Thesaurus pauperum e mais de tr£s dezenas 
de escritos, alguns in&iitos, guardados na Biblioteca Nacional, 
em Madri, hi de citar-se o Deformatione homirtis tractatus , sua 
grande contribute k Obstetricia, trabalho vanguardeiro, com 
exemplar remanescente no GoMgio de Gantuiria. 

Nascido em Portugal, data imprecisa, por volta de 1220, 
morreu Papa, em 20 de maio de 1277. Filho de um medico, 
tambdm Pedro Juliao de nome, foi conhecido, indistintamente, 
por Petrus Hispanus ou Petrus Lusitanus, certamente por que, 
na ^poca, pouca distin^ao se fazia entre Portugal e Espanha. 

6 a historia de sua infincia nebulosa, e as primeiras refe- 
r^ncias vao encontri-lo na Universidade de Paris, discfpulo 
de Rog^rio Bacon e de Shyreswood. A Medicina nao se dife- 
ren^ava dos outros ramos do conhecimento humano, e Pedro 
Hisp&nico percorrendo a Ldgica e a Teologia, transitou de 
Aristdteles e dos fildsofos irabes aos estudos mddicos. Obteve 
o grau de mestre em Medicina, na Universidade de Paris* em 
plena fase reacionaria, proibida a leitura de Aristdteles, Bacon 
execrado e preso pel as autoridades edesiisticas, vez que suas 
ideias tornavam-no malvisto, ao preconizar o retorno da ci^n» 
cia is fontes originals, e o conhecimento da natureza tendo 
como via dnica a experimental. 

Riesman levantou a vida e a histdria de Joao XXI, o linico 
medico que chegou i cadeira de Sao Pedro. Nessa evoca^ao i 
dirimida a controversia suscitada sobre a sua identidade, ten- 
do-sepensado fora outro Petrus Hispanus, frade dominicano, o 
autor da Summulae logicales e o verdadeiro Papa. Nao procede 


*Em outras forstes, consigna-sc Mompilher. 
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a duvida. Todos os manuscritos do seculo 15 e do 16 aceitam 
Petrus Hispanus, o medico-fildsofo e o Papa como uma s6 pes- 
soa. Ricobaldo, de Ferrara, eserevia, em 1312: "Hie magnus ma- 
gister ... cui nomen fuit magister Petrus Hispanus, qui tractatus 
in logics composuit”,* 

A Summulae logicales, manual de diatotica, foi largamente 
difundida na ldade M^dia, muitas vezes reimpressa, e inva- 
riavelmente atribulda a Joao XXI,** que Dante colocou, como 
Pietro ispa.no, em Dfviwa Comidia.*** 

Joao Rodrigues de Castelo Branco (1511-1568), o Amatus 
lusitanus das Centuriae Medicinalis, £ a mais notanda figura de 
medico portugu&s quinhentista. Autor prollfico, anatomista, ci- 
rurgiao e medico; naturalista; fildlogo; humanista consumado; 
enche a centiiria com o seu saber, lento em Ferrara, intorprete 
avisado de Hipdcrates, Galeno e Dioscdrides, eximio tambem 
na pritica, Sua originalidade transparece nos indmeros tra- 
balhos que dele se conhece, em alguns tendo estudado a a$ao 
terapfeutica dos vegetais brasileiros. Em outros, das Centuriae, 
li(;6es de clinlca, hd ensinamentos sobre a arte obstotriea. Em 
um deles, ocupa-se (1564) de glosado caso, "admirdvel, mas 
verdadeiro de uma gravida por outra” (Costa-Sacadura, 1957). 

Do mesmo sdculo 16 sao o comp^ndio sobre partos, elabo- 
rado por Diogo da Silva (1556) - De mensibus mulierum et ko- 
minis generationem - e o De hominis proereatione a conceptu et 
partum, de Pedro Paramato (1576), eonsiderado “professor in- 
signe e notivel disripulo de Tomis Rodrigues da Veiga” 

& de Rodrigo de Castro (c. 1541-1627), outro medico portu- 
gufis egregio, lente em Pisa, o De universa mulierum medians, 
composi<;ao alentada, escrita em Hamburgo, onde dinicava, e 
vinda a lume em 1603, versando exclusivamente Cinecologia e 
Obstetrlcia. 

Nesse livro ha preeeitos tocoldgicos de grande clarivid&ncia, 
como a condena^ao formal do abortamento {"non licet unum 
interfere alterius vitae gratia") e a louvatjao ousada da cesarea. 

Entretanto, a ele se deve tambem impedir aos homens a 
assistfincia aos partos e ks gestantes: Haec ars viros dedecet. 
Doutrinava em 1594, o que, de resto, corresponds ao pensa- 
mento dos medicos de entao, ciosos de suas prerrogativas, as- 
sim maculadas em atividade subalterna. 

Pedro Dias, bidgrafo de Rodrigo de Castro, reputa-o a fi¬ 
gura mais grandiosa da medicina portuguesa. Doutorado em 
Salamanca, pelo ser cristlo-novo, saiu de Portugal quando 
Felipe I mandou cumprir a legislai;ao de D. Joao III contra os 
judeus, e £ havido como patriarca da Cinecologia. Sao antold- 
gicos seus postulados de deontologia, exarados em um manual 
e no Medicos politicos (1614), tendo-se notabilizado tambem 
pela habilidade no diagndstico e a dedicagao aos doentes. 

Fernando Magalhaes investigou eruditamente o que se pas- 
sava em Portugal, no ambito da Tocologia, nos sdculos 17 e 
18, e Ordival C. Gomes fez, em visao panorlmica, a Hist Aria 
da medicina no Brasil no sAculo 16, Ainda em 1750, rezava o 
manuscrito de Chaves: “a arte de parir esti tao falta de co- 
nhecimentos neste reino que por ser praticada por mulheres 
e barbeiros, ou meio cirurgides enxertados em barbeiros, me 
tern feito ver as horrlveis calamidades das paisanas entregues a 
ignorancia atrevida”. 

O livro de Manoel da Sylva Leitao, Arte com vida, ou vida com 
arte, um pouco antes (1738), acompanhado de um Regimento 
de paridas offerecido & Immaculada e sempre Virgem Madre de 
Dens, retrata costumes, preconceitos e praticas obstetricas, “em 


*Os monges eseritores foram sempre nomeados /rates, nunca magistri. 
*’Pranll alude a 48 edifies feitas nos primeiros com anos apis a lovcn^So 
da lmprensa, c. 1440. 

"•Paraiso, XII, 134 a 5. 
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linguagem que nlo be critica nem alatinada (ainda que tambem 
seus latins tenha)”, e augura ao leitor: "Deos te guarde de medi¬ 
cos como p6de; e amim de inimigos, como desejo,” 

Dessa ambtoncia, ao tempo da eolonizafto, salram os medi¬ 
cos ao Brasil destinados. Mestre Joao Faras,* o mais antigo de seu 
oficio a pisar nossas terras, bacbarel em Artes e em Medicina, 
aqui chegado com a esquadra de Cabral, com ela seguiu rumo 
das Indias, assim procedendo fisicos e cirurgioes de outras naus, 
arribadas, que se detinham somente o indispensivel. 

Acompanhando a designa<;ao dos governadores-gerais sur- 
gem os primeiros medicos, boticirios e barbeiros, cristaos-no- 
vos como mestre Jorge Valadares e o licenciado Jorge Fernandes. 
Valadares, nomeado fisico-mor da cidade do Salvador, foi trail - 
do por Torrto de Souza, exercendo corretamente a profisslo de 
1543-1553, renunciando ao cargo e regressando a Lisboa, por 
falta de pagamento dos vencimentos. 

Jorge Fernandes, provido a seguir, permaneceu entre n6s 
de 1553-1557, durante a administrate de D. Duarte da Costa, 
substituido pelo cirurgiao Afonso Mendes, que aqui trabalhou 
de 1557 ato 1572, 

Muito tempo decorreu antes de Portugal nos poder enviar, 
em numero bastante, professionals competentes, de que tam- 
bftn carecia. Explica-se a difusao de curadores, algebristas,** 
rezadores, barbeiros, sangradores, boticirios, mezinheiros e 
curiosas, a mesclar elementos de assistlncia emplrica, primi- 
tiva, com ensinamentos emanados dos indios e dos negros es- 
cravos. 

As priticas obstetricas dos silvicolas brasileiros, i epoca do 
descobrimento e nas centiirias seguintes, eram rudimentares. 
Viajantes e cronistas, missionirios muitos deles, legaram-nos 
describes objetivas dos hibitos das varias familias e tribos, 
quase inalterados ainda hoje. A gesta^ao decorria, parece, sem 
percalfos evidentes, nao abandonando a India os seus afazeres 
domesticos (Figura 1.17). 



Figura 1,17 • Terracota dos xavances brasileiros, represemando ges- 
rante, (ColegSo do aucor.) 


•Foi por muito tempo chamado Johannes Emenelaus, por motive da deei- 
fraf5o diflcil dc sua eomplicada assinalura, na carta ao rci D. Manuel, de 
1° de maio de 1500. A correla leitura palcogrifica descohriu, lomada por 
Emend aus, a palavra bachalarius, bacharel em Artes e Medicina, tiiuloque 
mestre Jo4o nSo dispensava (Salles, 1971). 

*'Do irabe Al-jabr, que ali significa reduqao, o vocibulo designava os afei- 
tos ao tratamento de fraturas e luxaqdes. 


Entre os tupinambds, anunciado o trabalho, pelas dores, a 
mulher se estirava no solo ou sobre tdbua, mesa rustica de parir, 
conservada no interior das malocas, Acudiam as mais idosas e 
o parto era tambdm assistido pelo marido, que comprimia o 
ventre da paciente e seccionava, posteriormeme, o cordao um¬ 
bilical, com os dentes ou pedra agu^ada, levantando o recdm- 
nascido, quando do sexo masculino, em cumprimento a um 
rito, o que na sua ausfincia fazia o tio materno (Figura 1.18), 
Nas criani;as do sexo feminino a onfalotomia era efetuada 
pela prdpria parturiente ou por parente mais prdxima, Lavado 
a seguir no riaeho, com o nariz achatado, o corpo ungido de 
6 leo e pintado de preto e vermelho pela tintura do jenipapo, o 
recem-nascido era colocado em uma tipoia, i entrada da habi- 
tafao, cerimonial cumprido antes de beber-se o licor sagrado. 
la a nova mae banhar-se ao rio, enquanto o marido punha-se 
na rede, abrigado dos ventos, a receber as visitas das mulheres, 
que o presenteavam e consol avam dos sofrimentos havidos. 
Constitute isso a couvade, choco ou covada (do latim cubare), 
reminisc&ncia do pecado original, para Laffiteau, costume co- 
nbecido e seguido entre muitos povos primitives, com varia- 
das supersedes conexas, e cuja mistica e universal (Cascudo, 
1954; Pinedo, Schuller). Talvez represente, sociologicamente, 
no dizer de Gilberto Ereyre (1950), o primeiro passo no sentido 
de reconhecer-se a importilnda bioldgica do pai, na geraqao, 
enquanto Tylor acredita no simbolismo de ligaijao misteriosa 
entre o genitor e os filhos. 

Durante esse periodo, o indio submetia-se a uma dieta - em 
algumas nances fazia-se sangrar, comia apenas mingaus de fa- 
rinha, e bebendo dgua pura, nao fumava, abstendo-se de carne, 
peixe e sal - o que durava ate a queda do coto umbilical. Souza 
(1941) menciona que os tupinambas explicavam a pratica do 
choco do marido por ter o filho 3he saido "dos lombos”, en- 
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Figura 1,18* Adeusa asteca TlazolteotLda terra e do iluminismo, no 
ato de parir (America pr^-col om bi an a). 


quanto a mulher “guardava a semente no ventre”, a coneordar 
com outra expressao tupi, recolhida pelo padre Anchieta: "as 
mulheres nao sao mais do que uns sacos em que se criam as 
crian^as” 

Freyre (1950) indina-se para outra passive! interpreta^ao da 
cowwde - a bissexualidade -, parecendo-lhe haver aqui muito 
daquele desejo existente no homem invertido de alcan<;ar, pela 
identificagao com a mulher, a alegria da maternidade. No cho¬ 
co, complexo de cultura, haveria mecanismo de compensa^ao 
a igualar pelo repouso, o resguardo e a dieta, o macho com a 
fgmea, Um tipo de egoismo masculine, acompanha-se de “boa 
dose de rivalidade com a p arid a”, € o comentdrio de Schiiller, 
enquanto Cascudo conclui ser a couvade exibi^ao dos direi 
tos exclusivos da paternidade, vez que os silvicolas, como os 
outros primitives, aceitavam o espermatozoidismo, prindpio 
fecundador origin irio do homem, sem a participagao femini- 
na* Fernando Magalhaes explica o choco como dedara^ao de 
paternidade, arremedo de registro civil, pensamento tambdm 
de Bruhl, que nessa pratica nao via qualquer indicagao de in- 
flu^ncia tot£micau 

Em outras tribes indigenas, a mulher, ao ser surpreendida 
pelas contra^oes parturientes, onde estivesse se acocorava e em 
tal postura dava i luz s aguardando o secundamento. O cordao, 
cortado com os dentes ou utensflio de pedra acutilada, laque- 
ado raramente com falripas de cipd, nao recebia mais cuidado 
ate a queda. 

Nos partes distocicos, que os havia, a paciente gritava e os 
mais prdximos acorriam, auxiliando com procedimentos di- 
versos a progressao do feto. As rudes expressoes do ventre eram 
manobra corrente que ati os padres da Companhia de Jesus 
aprendiam a praticar. Joao de Liry (seculo 16) conta de selva* 
gem parindo, com gritos a reboarem tao fortemente na mata, 
que supfls tratar-se de fera devorando algu^m. 

Gabriel Soares de Souza, senhor de engenho baiano, dizia, 
em 1587: “quando estas indias entram em dores de parir, nao 
buscam parteiras, nao se guard am do ar, nem fazem outras ce- 
rim6nias, parem pel os campos e em qualquer outra parte como 
uma alimiria; e em acabando de parir, se vao ao rio ou fonte, 
onde se lavam e is crian^as que parir am; e vSm-se para casa, 
onde o marido se deita logo na rede, onde esti muito coberto 
at£ que seca o umbigo da crian^a; em o qual lugar o visitam 
seus parentes e amigos, e lhe trazem preserves de comer e be* 
ber, e a mulher lhe faz muitos mimos, enquanto o marido esti 
assim parido, o qual esta muito empanado para que nao lhe dt 
o ar” Padre Simao de Vasconcelos (1668) tambem conta “das 
fecundas que acabam de parir e como se o nao fizessem conti- 
nuam no seu mesmo servi^o e ocupa^ao como d’antes”. 

Algumas indfgenas (botocudas, coroadas, tapuias) tinham 
os partos no mato, onde se internavam, sozinhas, para retorna* 
rem apenas depois do banho, a um tempo higi^nico e simbd* 
lico. A expulsao do concepto dava-se em cova, feita no chao, e 
quando primlparas, na ida i floresta eram acompanhadas por 
mulher mais idosa e experiente (Douville). Nieuhof narra, das 
tapuias, cozinharem placenta e pareas, tudo ingerindo, o que 
tamb£m fazem quando abort am, devorando o feto “alegando 
que nao podem dar melhor tiimulo i crian^a, que as entranhas 
de onde veio” 

A parturi^ao da bordro cumpria-se no chao, sent ad a em es- 
teira, com as per nas estendidas e abertas, auxiliada por outra 
selvagem que lhe espremia o ventre. Ultimada a dequita^ao, era 
a genitilia externa lavada com agua e sobre ela colocada faixa 
de fibra, permanecendo a pu^rpera deitada por 10 dias, sob re¬ 
gime dietdtico, Ao marido, os espfritos proibem a assist^ncia 
do parto e o choco d aqui mais sumario, cingindo se o indio a 
deixar de trabalhar. 
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B Na maioria das nagoes indfgenas o aborto provocado era 
praticado com cert a facilidade, ausente qualquer restrigao, 
Saltavam as gestantes de alturas devadas, batendo no ven¬ 
tre com energia e repetidamente, Roquete Pinto, ao estudar 
a morfologia pflvica de algumas Indias do Brasil, encontrou- 
Ihes bacia gracil do tipo equabiliter justo minor , e refere que os 
nhambiquaras faziam interromper a gravidez das grAvidas por 
estranhos A trlbo, receosos das distocias motivadas pela mlstu- 
ra de ragas. 

Nos fins do sAculo IS ainda rareiam medicos no Brasil Q 
vice-rei Conde de Rezende queixa-se da falta deles e pede ao 
Senado da CAmara custeie a Ida de um cirurgiao e de um fisico, 
para estudar em Coimbra ou Lisboa, O exerdcio da Obstetricia 
estava entregue As parteiras, nao raro negras alforriadas, cujos 
ignorAntia e mAtodos de assist£ncia se adivinham. 

A chegada de D + Joao VI foi carregada de benesses para o 
Brasil, inaugurando-se o ensino medico sob a inspiragao de JqsA 
Correa Picango, Barao de Goiana, Joaquim da Rocha Mazar£m, 
menos de 1 m£s depois da chegada do principe regente ao Rio 
de Janeiro, A nomeado lente da cadeira de Anatomia (ISOS), 
com obrigagao de dar curso de “ligaduras, partos e operates 
de cirurgia”, o que fez atA 1813* Voltou a Lisboa e M, profes¬ 
sor de partos (de 1825-1849), deixa numerosos trabalhos obs- 
tAtricos,* em linguajar castigo, Substituldo por Costa Barreto 
(1813), parteiro baiano, especializado na Buropa, onde privara 
com Baudelocque e Denman, traduziu do tiltimo alguns escri- 
tos, “em vulgar” e escreveu os Aforismos sobre a apikagdo dos 
fdrcipe e vectis (1793), seguidos dos Aforismos sobre as hemor- 
ragias uterinas e convulsoespuerperais (1797). 

Relacionar aqui os diversos professores de partos nas 
Faculdade* do Rio de Janeiro e da Bahia, por manifesta inopor- 
tunidade pecaria.** Em obra didAtica, enderegada a aprendizes 
de Obstetricia e a medicos prAticos, nao se dispensaria, con- 
tudo, alusao A figura apostolar de Fernando Magalhaes (1878- 
1944) (Figura LI 9), criador da Escola ObstAtrica Brasileira, que 
comegou de modelar em 1911, como professor extraordinArio 
da Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro. Dessa Apoca em 
diante, quern quiser falar no caminho trilhado pela Tocologia 
brasileira, ha de repetir, a cada passo, e a mal de seu grado, o 
nome de Magalhaes, O tratamento da infecgao puerperal, a 
operagao cesariana, que passou de evento bissexto e mortlfero k 
seguranga e trivialidade atuais, a protegao da vida embr ion Aria, 
out rora preceito ac ad^mico, hoje contingAncia imperativa, o 
paulatino e profundo desvendamento do mecanismo do par to, 
oproblema dadistociapAlvica eaconduta nas hemorragias obs- 


a CompilatflQ das dominos obstgtricas em forma de compendia paw 
Instrufto dos que se dedicam ao estudo dessa arte sua obra principal, tit 
1833, com segunda cdiqlo cm 1843. A bibliografk do Mazatfm, Lodavia, 
cuja lei turn £ prcciosa a cruditos, fame de inspiragao a p aristas, parece 
ter comegado com o Tratado da inflama$&o t feridas e ukeras , extraldo da 
Nosografla cirdrgica , dc Richerand {181G), o Novo ensaio sobre a arte defor - 
malar (1811), e a tradugSo do Bichat, lndaga0es physioiogicas sobre a vida 
e a morte (1812), todos impresses no Rio dc Janeiro. JA em Lisboa, pubiica 
o Annuario elinico da arte obstitrka (1825), seguindo-se A Recopilaplo da 
arte dos partos de elementar obstetrica para tnstru^&o dos aspirantes que 
frequentam o curso de partos (1838) c os Quadras sinopticos das mokstias 
das mulheres departo e recimmastida (1839). Magalhaes Jouvou um livno 
dc Obstetricia forensc, que jamais pudemos compulsar, dele tendo unica= 
mente o titulo de Medicina forertse, aplicada aos fendmems da 

reprodu^do, para use) dos aiunos da arte (Lisboa, 1830) - me- 

rccendo ainda eita a vcrslo para o vernicuio (1842), com a parceria de 
Fwderico Kessler, do Atlas de estampas da arte obstetrica , dc H, Busch, e 
muitas outras publicagues avulsas sobre Tocologia. 

**As obras dc MagaJMes e Santos Filho regisiram, com fldeJidade, a su- 
cessio havida, c Briquet debuxou fastos c pcrsonalidadcs principals dos 
grupos ohstetricos do Rio de Janeiro, da Bahia e de SSo Paulo. 
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Figura 1.19 « Fernando Magalhaes (1878-1944). 


tAtricas, eis os temas preferentes que a vidfcncia de Magalhaes 
fez palpitan inspirou ou deu categoria, e podem ser esmados na 
sua frondosa bibliografia. Demais disso nunca Ihe faltou, nas 
pregag:6es, sentido humanlstico, universal, ecumfinico, cente* 
lha que o animava a descancelar, atrevidamenta, as portas da 
rotina. Uma clara intelig£neia, o extraordinario poder verbal 
de orador nato cultivado e o destemor com que aceitava ou 
procurava pol^micas ajudaram-no a pelejar, de lan^a no riste, 
contra a ignorAncia e a estupidez, de intuitos impenetriveis. A 
Obstetricia no Brasil sera dividida, pelo historiador futuro, em 
dois periodos: antes e depois de Fernando Magalhaes. 

Sucedeudhe na cAtedra OctAvio Rodrigues Lima, que na 
Maternidade Escola de Laranjeiras ensinou por quase um quar¬ 
to de sAculo* Era homem da sociedade no dizer de Rezende, 
poliglota, "o ultimo dos parteiros das princesas de Petrdpolis” 
Era conhecido como didata inexcedlvel, em que, ao toque mA- 
gico de sua exposigao, os temas mais complexos se ameniza^ 
vam. BmArito conhecedor do mecanismo do par to, destilou 
brilhante tese de livre-doc^ncia sobre assinditismo, nunca se 
afastando de temas vanguardeiros como a colpocitopatologia 
em Obstetricia, estudos sobre a reagao decidual e a toxemia 
gravidica. 

Dos muitos assistentes, um o seguia nas incansAveis noites 
acompanhando trabalhos de parto, ajudando-o nas laboriosas 
versoes, nos perigosos volteios intrauterinos, aprendendo as 
aplicagoes mais complexas do fdrcipe e auxiliando nas cesAreas 
impuras que a incisao longitudinal facilitava. Esse jovem auxb 
liar era Jorge de Rezende. 

Jorge Fonte de Rezende nasceu em Sao Paulo do Amazonas, 
em 1911. Veio para a capital da Repdblica para estudar na 
Faculdade Nacional de Medicina. Rezende foi form ado na 
Maternidade-Escola de Laranjeiras. Recebeu muito da doU“ 
trina de Fernando Magalhaes, mas foi como interno daquela 
Escola Obstetrica que o jovem Rezende se achegou em 1929, 
aninhando-se a Rodrigues Lima para seguir seu noviciado obs- 
tdtrico. Ao se graduar, em 1931, a despeito de ter conquistado 



conhecimentos cllnicos na Policlinic a Geral do Rio de Janeiro, 
A na Qbstetricia que vai pontificar sua assistgncia* Nunca se 
afastou da pesquisa, publicando em 1933 seu primeiro artigo 
cientlfico: kterkia egravidez. 

Logo tornou-se assistente deCHnica QbstAtricada Faculdade 
de Medicina do Rio de Janeiro, transferindo-se em 1933, jun¬ 
to com Rodrigues Lima, para a Clinica Obst^trica da Escola 
de Medicina e Grurgia do Institute Hahnemaniano (atual 
Universidade Federal do Estado do Rio de Janeiro - Escola de 
Medicina e Cirurgia). Li, galga os postos de assistente e chefe 
de clinica, 

Entre 1938 e 1939 6 assistente da Maternity Baudelocque, 
outrora Maternity Port-Royal e Maison d’Accouchements 
Baudelocque, entao dirigida por Alexandre Couvelaire, disd- 
pulo do grande Adolphe Pinard* 

Em 1941, publica Contribui$ao ao estudo da operate ee$a~ 
riana abdominal ; sobre uma experkneia pessoal de 114 casos , 
memdria laureada pela Academia Nacional de Medicina, com 
o pr£mio Madame Durocher. O prefAcio desse ensaio, assinado 
pelo professor Fernando Magalhaes, realga o brilhantismo do 
autor e antev£ nessa cirurgia, outrora infame, a batalha acadS- 
mica que consagraria a vida de Jorge de Rezende, 

Em 1943, Rodrigues Lima transfere-se para a Maternidade - 
Escola de Laranjeiras, a fim de ocupar a cAtedra e suceder 
Magalhaes. 

Rezende langa-se entao ao concurso para a CAtedra de 
Clfnica GbstAtrica da Escola de Medicina e Cirurgia, apresen- 
tando a tese Eritroblastose fetal problema obstitrko. E a tese 
magnifica, e o autor premiado com a cAtedra disputada em 
1944. 

A operagao cesariana sempre foi de um sens temas predile- 
tos. Descrente das tAcnicas nao peritoneais, foi na proposigao 
da incisao estAtica de Pfannenstiel que eonseguiu cristalizar a 
tomotocia, apresentando experiAncia de seu grupo em 26 de 
novembro de 1958, no Centro de Estudos da Maternidade 
Carmela Dutra. 

Tal cabedal tAcnico que de ha muito o distinguia entre 
sens pares, atingida a maturidade professional, i eleito em 
1957 membro titular da Academia Nacional de Medicina, agre- 
miagao das mais antigas e tradicionais neste pais. 

Em 1° de outubro de 1959, tendo sido fundada a 33 a 
Enfermaria para abrigar a Maternidade da Santa Casa da 
Misericdrdia do Rio de Janeiro, que fundonava formal me nte 
desde 1847, de acordo com o decreto do provedor JosA Clemente 
Pereira, mas que desde 1582 ji acudia os partos distdcicos nas 
terras coloniais, a Jorge de Rezende sao entregues sens rumos. 

Rodeado por uma plSiade de assistentes, Jean Claude 
Nahoum, JosA Maria Barcellos, Wilson Mercadante, Isaac 
Amar, Simao Coslovsky, Paulo Belfort, entre outros, pontifica 
na Casa de Anchieta o maior centro de tocologia do pals. De 
sua lavra foram exaustivamente estudadas as anomalias do II- 
quido amnidtico, a fonocardiografia fetal, as neoplasias trofo- 
blasticas gestacionais, a tocurgia vaginal, as infeegoes maternas 
e perinatais. 

Tod a essa escola obstAtrica e sistematizada em 1962, em tra- 
tado apelado sucintamente Qbstetricia. Publicagao em dois to- 
mos, abundante de gravuras, principiada por desenho original 
de Portinari, Mae brasileira , rapid amente torna-se um clAssico 
na lingua de Camoes. Edigoes sucessivas atestam o sucesso da 
obra, vindo a lume a 12 a edigao. 

Tendo se aposentado OctAvio Rodrigues Lima, assume 
Rezende, em 1971, a cAtedra de Qbstetricia da Faculdade 
de Medicina da Universidade do Brasil (atual Universidade 
Federal do Rio de Janeiro), mediante transferAncia da Escola de 
Medicina e Cirurgia. Dirige de imediato a Maternidade-Escola 


de Laranjeiras, onde iniciara seu noviciado obstStrico. LA, dA 
inlcio, em colaboragao com Jorge Rodrigues Lima e Carlos 
Antdnio Barbosa Montenegro, a movimento que trouxe para klM 
a especialidade os prAstimos da ultrassonografia. Em 1973, WSM 
difundiu os conhecimentos da dinAmica uterina por influAn- 
cia de Caldeyro-Barcia, da Escola QbstAtrica de Montevideo/ 
Uruguai, propagou as tAcnicas da cardiotocografia e a avaliagao 
da vitabilidade fetal com dosagem de estriol e a microanalise 
do sangue fetal* 

Ao se aposentar em 1981, de longe gozar descanso mereci- 
do, continua a fomentar os avangos da Qbstetricia moderna. Na 
Maternidade da Santa Casa da Misericdrdia do Rio de Janeiro 
era o mais asslduo de todos. Quantas vezes subira os trAs lam 
ces de esc ad a para alcangar o andar de nossa maternidade, nao 
funcionando os elevadores? Nas tergas-feiras, sempre partici- 
pava das sessoes do Centro de Estudos, que comemorou em 
2008 a sessao de numero 2 mil, assinalando a preocupagao que 
o professor Rezende tin ha com a boa doutrina e a atualizagao 
tecnico-cientlfica de sens assistentes. Sua morte em 3 de maio 
de 2006, quase aos 95 anos de proflcua atividade intelectual, 
dono de uma trajetdria brilhante, deixa 6rfa a Qbstetricia bra- 
sileira, que perde ao mesmo tempo professor ilustre, tocdlogo 
diligente e mestre amigo* 

Dos sens sucessores, merece cita, e por sem dtivida, a figura 
apostolar de Carlos Antdnio Barbosa Montenegro. 

Carlos Antdnio Barbosa Montenegro A carioca, nascido 
em Copacabana, em 1941. Aluno da Faculdade Nacional de 
Medicina da Universidade do Brasil, inicia seu pontificado obs- 
tAtrico em 1964, quando comega a dar plantao, ainda quartanis- 
ta, na Maternidade-Escola de Laranjeiras. Apaixonado pela arte 
dos partos, v£-se interno daquele servigo em 1966, ligando-se 
em definitivo Aquela casade partos. 

JA esculApio, permanece na Maternidade-Escola afeito aos 
trabalhos de anticoncepgao da BENFAM, junto com Walter 
Rodrigues, sendo o professor Octavio Rodrigues Lima que o 
nomeia auxiliar de ensino em 1969. 

Montenegro, j A em 1969, realizava a tocometria interna com 
balao por transmissAo pneumAtica (avango do modelo hidrau- 
lico de Csapo, que pontificava suas pesquisas em Salvador) e 
o monitor am ento intraparto com eletrodo aplicado no escalpo 
fetal, o que lhe granjeia, a bem da verdade, aprimazia dos estu¬ 
dos de Ferinatologia no Brasil. 

Ja interessado por Medicina Fetal, tema que pautaria tod a 
a sua trajetdria professoral, faz doc^ncia em Qbstetricia pela 
Faculdade de Medicina da Universidade Federal do Rio de 
Janeiro (UFRJ), com a tese Do diagndstico intraparto das circu- 
lares de corddo , em 1970. 

Naquele tempo, havia crescente preocupagao com a ava- 
liagao do bem-estar fetal. Momento romAntico, naive* da 
Perinatologia* Dess a epoca, emergiram os testes biocitoldgi- 
cos de Kamnitzer, catedratico de Qbstetricia da Universidade 
Federal Fluminense; Ericsson Linhares e Montenegro com o 
teste do estriol urinario e avaliagao do hPL (lactogAnio placen- 
tario humano). 

Aqui, uma digress ao lembrando que em 1971 o professor 
Jorge de Rezende se transfere para a cAtedra de Qbstetricia da 
UFRJ. Aqueles idos, o professor Montenegro ja trabalhava em 
tempo integral na Maternidade-Escola com Jorge Rodrigues 
Lima, sobrinho de Octavio, pessoa pol^mica, mas de notavel 
espirito inventivo e realizador. Jorge Rodrigues Lima queria ser 
sucessor de Octavio Rodrigues Lima, de modo que houve certa 
oposigao desse e de Montenegro A transferAncia de Rezende. 

Esse mal-estar rapidamente cedeu lugar A amizade sdlida e 
ao espirito cientlfico, que perdurou por toda a vida do profes¬ 
sor Rezende. 
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B Professor Montenegro logo for elevado a chefe de clinica da 
Maternidade-Escola da UFRJ, em 1975* }k em 1971, participara 
ativamente do primeiro curso de pds-graduagao em Obstetricia 
do Brasil, introduzindo, em 1973, o primeiro aparelho de ul- 
trassonografia no Rio de Janeiro e o segundo do Brasil, trazido 
de Sao Francisco, nos Estados Unidos, na vinda de urn congres- 
so em Osaka (Japao)* 

A d4cada de 1970 fora inesquedvel para o professor Mon¬ 
tenegro. Desenvolveu os pilares da cardiotocografia intrapar- 
to, influenciado por Caldeyro-Barcia e a Escola Gbstetrica de 
Montevideo e iniciou os estudos de avaliagao da vitabilidade 
fetal. Foi pioneiro entre n6s no desenvolvimento da cletrocar- 
diografia com eletrodos no escalpo fetal e nos testes de estriol 
urinirio e da dosagem do lactog^nio placentario, sob os aus- 
picios de Ericson Linhares. Com o desenvolvimento do sonar 
Doppler, estabelece os pilares da cardiotocografia anteparto, 
inaugurando o estudo do monitoramento fetal na gravidez de 
alto risco. Nao se deve olvidar da microanilise do sangue fetal, 
tdcnica algo invasiva, mas ainda hoje essential no diagndstico 
do sofrimento fetal agudo, procedimento realizado k$ centenas 
pelo professor Montenegro, obstinado pela detecgao da anoxia 
fetal* 

Foram derrogados pela avaliagao bioflsica da vitabilidade 
fetal Buss^mara Neme, catedratico de Obstetricia da Univer- 
sidade de Sao Paulo, com o teste de ocitocina (criado por Pose, 
assistente de Caldeyro-Barcia) e o teste do exercldo (desen- 
volvido por Estenbera). Foram tdenicas que perduraram at4 
a incorporagao do Doppler continue para a captagao exter¬ 
na dos batimentos cardiofetais. A primeira vez que se viu em 
sonar Doppler no Brasil, foi urn favor de Caldeyro-Barcia, na 
ddcada de I960, em exibigao despretensiosa na Maternidade 
de Laranjeiras. A incorporate dessa tunica a monitor fetal 
possibilitou verdadeira revolugao na propedSutica obstdrica, 
permitindose desenvolver m4todos mais priticos de antever 
o bem-estar fetal. Sob ess a dgide, foi introduzido no Brasil por 
Montenegro o teste de aceleragao de Lee, hoje apelado e difun- 
dido, cardiotocografia basal - anteparto. 

Mas do que introduzir a ultrassonografia no Brasil, Monte¬ 
negro e seus colabor adores fizeram escola, porque vine ill ados 
ao grande centro difusor da Medicina Fetal mundial, situado 
no King's College Hospital, em Londres, Denmark Hill* Ali 
flamejou Stuart Campbell, assistente de lan Donald, que viria 
a chefiar a medicina fetal naquele hospital, acompanhado por 
seu assistente, que viria a sutedg-lo, Kipros Nicolaides. 

Com a aposentadoria compulsdria do professor Rezende, 
Montenegro assume interinamente a catedra, quando 4 nomea- 
do diretor da Maternidade-Escola em 1981 e reeleito at4 1994. 

Apos disputado con curso, sagra-se vencedor da catedra de 
Obstetricia da UFRJ, defend end o tese sobre cardiotocografia 
anteparto, em 1983. Como titular de Obstetricia, dk enorme 
projegio k p6s-graduagao naquela institulgao, numerosas e 
valiosas as teses ali desenvolvidas. Dos tern as preferentes, sa- 
lienta-se a biopsia do vilo corial, a cordocentese com a possi- 
bilidade de transfusao intravascular fetal na doenga hemolftica 
perinatal, a cardiotocografia computadorizada e a dopplervelo- 
cimetria literina e fetal. A toxemia foi estudada k exa^ao, mol4s- 
tia das mais hernfeticas na tocologia, com repercussoes clinicas 
das mais nefastas. 

Formou escola obsfetrica, nao mais filiada k obstetricia 
gaulesa, mas trouxenos os conhecimentos de Campbell e 
Nicolaides do King’s College de Londres, que em tudo permeou 
nos seus trabalhos, Essa escola & que defendeu nos concursos 
que examinou pelo Brasil. Destaca-se apenas os de titulares 
de Obstetricia da Universidade do Estado de Sao Paulo, da 
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Universidade de Brasilia, da Universidade Federal Fluminense, 
da Universidade de Sao Paulo em seus campi em Sao Paulo e 
em Ribeirlo Preto, aWm de participar da banca para professor 
de Ginecologia da UFRJ* 

Os progress os se avolumaram, Montenegro trouxe o Doppler 
pulsitU para o Rio de Janeiro, nao tardando seu acoplamento 
ao mapeamento colorido, permitindo ver o vaso antes de in- 
soni-lo (antes ouvia-se o que se imaginava ser fluxo vascular, 
para entao in sonar a regiao). Esses avangos vasculares possibi- 
litaram descortinar outros lluxos fetais, notadamente a arferia 
cerebral m4dia, cujos trabalhos de Torvid Kiserud, assistente 
de Vladimiroff, introduziram o conceito de centralizagao, No 
Brasil, essa avaliagao foi apresentada em palestra memorivel 
na Maternidade-Escola de Laranjeiras, por Campbell, k oca- 
silo do Congresso Mundial da FIGO de 1988, realizado no Rio 
de Janeiro, Campbell brindou aos presentes com o melhor da 
Medicina Fetal k dpoca, justificando tal empenho na qualidade 
dos presentes, classificada por Montenegro como crime de la 
crime da Obstetricia brasileira. 

Passando professor Rezende a enferito da Academia Nacional 
de Medicina, quis ser sucedido pelo professor Montenegro, tal 
qual na catedra. Ao defender a tese Perfil blofistco fetal profes¬ 
sor Montenegro, em 1985, alcanga o pin^culo na Medicina, e 
garante assento nessa egr^gia confraria. 

Professor Montenegro permanece ligado ao magisferio mes- 
mo ap6s a aposentadoria na UFRJ* Aninha-se na 33 a Enfermaria 
(Maternidade) da Santa Casa da Misericdrdia do Rio de Janeiro, 
iHtimo pouso do professor Rezende, e vem efusivamente dando 
cabo de seus projetos diditico-pedag6gicos. Nao seria desar^ 
razoado dizer que a edigao que ora vai a lume nasceu no bojo 
da Santa Casa, cresceu cercada por seus assistentes, sendo este 
autor o manor, mas nao o menos apaixonado deles. Que desafio 
capitaneia professor Montenegro, neste pals de iletrados, cuja 
cultura tern sido objeto de barganha, ao assumir para si a edito^ 
ragao de um besf seller qual Rezende | Obstetricia. 

Rezende-pai, ao referir que a Obstetricia do future seria dL 
vidida antes e depois de Magalhaes, vaticinou preceito lapidar 
iureo. Este autor atesta, e a despeito do malgrado de outos, que 
a Medicina Fetal no future sera dividida no Brasil antes e de¬ 
pois de Carlos Ant&nio Barbosa Montenegro. 

De certo, a gen^tica privileged a de Jorge de Rezende Filho, 
que ascendeu k catedra de Obstetricia da Universidade Federal 
do Rio de Janeiro, ap6s concurso longamente esperado - ver^ 
dadeira gestagao sabatica ir k contribuir na coedigao de obra 
tao monumental, 

Assim est k a Obstetricia no Rio de Janeiro. Decerto, mui- 
tos outros centros pontificaram neste tiltimo s^culo nas ter¬ 
ras fluminenses. Mas a tradigao qua perpassa os servigos da 
Santa Casa e da Maternidade-Escola, pioneiros na assisfencia 
obst^trica, formadores do conheeimento tocoldgico, justifica a 
primazia na descrigao de sua histdria e seus professores. O fu- 
turo que este autor antev^ a ess as casas do saber, aos bergos da 
Obstetricia no Brasil, 4 luminoso como sempre foi sua histdria, 
Que ventos favdnios continuem a beneficiar, ad perpetuam ret 
memoriam , esses centros irradiadores de doutrina obst4trica 
irreprovavel. £ um modo de glorificar os nomes honrosos da- 
queles que precederam a este sdeulo e que tudo e de tudo deram 
para a arte dos partos. Eneerro com Magalhaes ao confessar o 
orgulho que me toma fazer parte dessa Escola Gbsfetrica, que 
me faz seu assistente, quando j k me bastava o orgulho de ser 
um de seus disclpulos, 

Lembro com Padre Antonio Vieira: “e ainda disse mal e dis- 
se pouco.” 


Historia do parto vaginal 


0 parto vaginal atualmente conhecldo £ um mecanfsmo fisiolb- 
gico que tern suas origens hi centenas de milhdes de anos, 

A historia se fnida h£ aproxfmadamente 375 milhdes de anos, 
com um peixe bsseo do g£nero Vktaafik (Figura 1 20), Esses peixes 
sao considerados ancestrais de todos os tetrapodes, grupo do qual 
os seres human os fazem parte, 

H£ aproximadamente 365 milhdes de anos vlvia, onde hoje € a 
Groenl§ndfa, um anffbio chamado idttyosfegci, 0 protbtfpo de bacfa, 
o qual atualmente 6 tao Importante para o mecanismo de parto, 
era bem vlsfvel nesse anffbio (Figura 1,21)> 

H£ cerca de 310 milhdes de anos, surgiram os prfmelros animals 
com ovo amnldtico desenvoivendo anexos embrionirios que estao 
presentes na reproduce do ser humano at£ hoje. Os amniotas sao 
definldos porterem um desenvolvimentoembnandria com forma gao 
dos segulntes anexos embrlon£rlas:s 0 co vildfnico para nutr^ao por 
melodo armazenamento de vltelo tji presente no ovo dos anffbios), 
dmnio (envolve a bolsa) com Ifquido amnldtico para prote^ao do 
embriao, c6mn {membrana externa para protegaoe trocas gasosas) 
e o alantoide tdepdsito de excretas nltrogenadas e trocas gasosas), 
Apds o aparecimento do ovo amnidtico, os amniotas se dividi- 
ram em dois grandes grupos: os saurdpsidas e os sinipsidas [I inha- 
gem que dari origem ao homem). 

Os sinipsidas dominaram a fauna ati os dinossauros assumirem 
a primazia. V^rias mudan^as evolutivas ocorreram desdeos sinipsi- 
das mais antigos (pelicossauros) ate os primeiros mamfferos. Muitas 
dessas modfficaedes refletem mudan^as na dieta, na locomotao e 
nas demandas energetical tais como: 

Quantidade, tamanho e suturas dos ossos do cranio com vistas de 
acomodar a massa crescente cerebral e o aumento da for^a da ar- 
tfcula^ao mandibular 


# 



Figura 1*20 » Peixe bsseo do g#nero Vktaafik 



Figura 1.21 ■ Anffbio fchtyostega. 


Denti;ao especlalizada para suprfr a especfallza;io da dieta, prin- 
cipalmente carnfvora 

Redugao da mandibula a um unico osso (dent£rlc), enquanto os¬ 
sos originalmente da mandibula passaram a fazer parte do ouvido 
m£dio 

Mudan^a na postura de aberta (abduzida), similar a de um lagarto, 
para ereta (aduzlda},o que provocou altera^bes nas vertebras, nas 
cinturas p£lvica e peitoral e nos ossos dos membros, conferindo 
maior capacidade de corrida 
Me I h ora da capacidade aerbbiea 

Surglmento do palato secundirio, que possibilitou comer e res pi- 
rar slmultaneamente; alteragoes nasais associadas i homoterm ia, 
entre outras, 

Caracterfstlcas fundamentais para nosso tipo de reprodu^ao 
atual, como a lactagao e a endotermla, foram selecionadas posltiva 
mente ao longo da evolugao, Hi virias hipbteses para o surglmento 
das glindulas mamirlas, podendo elas serem derivadas de glandu- 
las apberinas, sudoriparas, sebiceas ou, atb mesmo, de uma jungao 
de todas elas. Com o passar do tempo, essas glindulas se agrupa- 
ram, possibilltando a excregao de secretes nutritivas ben^ficas, 
Componentes, como a lactose, podem ter sido incorporados por 
facilitarem a passagem de Ifquldos pela pele e a captagao de Ifquido 
pelos ovos. Outros nutrientes foram adquiridos pelo leite mais tar- 
diamente. A evolugao da famflia das casein as das proteinas do leite 
poderia fornecercildo, fosfato e protefnas para o concepto dentro 
do ovo. A evolu^ao da placenta, mllhoes de anos depois, retirou a 
fun^ao de nutrlijao do leite pelo ovo levando i produ^ao de um leite 
complexo para allmentar o recim-nascido nos mamfferos. 

A reten^ao dos ovos durante o perfodo da incuba^ao poderia 
ser util para evitar a a^ao de predadores, de organismos do solo e 
de extremes de umidade e temperatura. Com o passar do tempo, o 
mecanismo da ovoviviparidade pode ter sido originado (reten^ao 
dos ovos at£a eclosao). Ap6so estabelecimento desse tipo de nasci- 
mento,a viviparldade verdadeira pode ter sido o passo seguinte por 
meio do desenvolvimento de uma placenta capaz de efetuartrocas. 
Com o mecanismo fnicial de reten^ao dos ovos em um oviduto, os 
embribes poderiam obterigua e oxlgenio dos tecidos maternos. 

Um mecanismo possfvel para o surglmento da placenta seria 
uma hipbxia local no ovlduto, que produziria uma hipervasculari- 
zacao ajudada pelas condi0es hormonais da gravidez. Com o pas¬ 
sar do tempo, pode ter havido um adelga^amento da casca e das 
mem bra nas extraembridnlcas do ovo, to man do obrigatbria a re- 
ten^ao. Consequentemente, haveria uma diminui^ao do vitelo por 
nao ser mais necessirio em razao de ser dispensivel a nutri^ao fora 
do corpo materno, 0 certo £ que houve um longo caminho entre 
o fnicio do mecanismo da formagao da placenta e seu surgimento 
como £ conhecida, que ocorreu comprova da mente ha 120 milhdes 
deanos. 

Em 2011, anunciou-se a descoberta de um fossil do Juramah si¬ 
nensis, um mamifero de 160 milhdes de anos r o primeiro mamffero 
placentirio conhecido. Somente a part'lr desse momenta, pode-se 
falar em parto vaginal propriamente dito. 

No processo evolutivo, houve tamb£m o surgimento de cuida- 
dos avan^ados com a prole (cuidados pa rentals}. Essas a Iterances 
nao ocorreram todas de uma vez, mas gradativamente ao longo de 
milhdes de anos. Q cuidado materno com as crias rec£m-eclodidas 
ou rec^m-nascidas deve ter surgido apds o advento da incuba^ao, 
especialmente se ferombnios liberados por glindulas situadas na 
pele do ventre materno ajudassem a manteressa intera^ao por mais 
tempo, sinalizando para as pequenas crias algum tipo de agrega^ao 
a mae, em vez do total abandono de suas crias caracteristico antes 
desse momento. Um fdssil en contra do em 1955 de uma espbeie de 
cinodonte doTriassico, em que estao prdximos dois indivfduos, um 
maduro e outro imaturo, sugere que naquele momento ji existis- 
sem cuidados maternos, 

Ha mais de 160 milhdes de anos, surgiram os mamfferos 
{Mammalia}. era uma caracterfstica em todos os constitutes 

{canlinua) 
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Historia do parts vaginal {continuatfo) 


a amamenta?ao, que d£ o nome b classc^ Logo apds um perfodo 
Indetermfnado na evolu^So dos mamiferos, houve a diverslfteacao 
para os tr£s grupos atuais de mamiferos: monotremados [ovfparos), 
marsupials (bolsa) e os placentdrios, 

Em bora acred ite-se que a ordem primata ten ha surgidoha mais 
de 90 mi I hoes de an os, a primeira diverggneia sd ocorreu apds o flm 
dos dlnossauros, cerca de 63 milhoes de a nos atr^s, dan do origem 
^s duas grandes dfvfsoes reconhecidas de primatas: estrepsirrinos 
[lemures e Idris) e haplorrinos (t^rsios, macacos, gorllase humanos). 
Em determinadas situates, e melhor dfvtdl-los em sfmios (macacos, 
gorllas e humanos) e prossimios (t^rslos e Immures), A menstruagao 
somente ocorre nos haplorrinos, e nao nos estrepsirrinos, provavel- 
mente em razao de esses ultimo? nao terem placenta^ao Invasiva. 
Hipdteses para justlficar a menstruacao nos primatas incluem ex¬ 
pulsao de patdgenos carreados pelos espermatozoldes, diminukSo 
do custo metabdlico para nutrlr uma linha endometrial ccnstante- 
mente preparada para a gravidez ou efeito colateral de mudan^as 
adaptativas, Cdpulas em perfodos fora do cio sao comuns entre os 
sfmios, mas nao ocorrem nos prossimios- 

0 mecanismo complexo de parto humano derlva das adapta- 
0es ocorrldas com a postura bfpede e o maior tarn an ho cerebral. 
Como modo adaptativo para esse tamanho cerebral maior, grande 
parte do desenvolvimento cerebral humano ocorre no perfodo pds- 
natal. Essas adapta^oesforam response veis porfazerdo mecanismo 
de parto da esp&tie humana, que se originou hb cerca de 200 mil 
anos, unico dentre todos os outros primatas. 

A postura bfpede levou a adapta^oes que dlmlnufram os estrei¬ 
tos p^lvlcos, tais como menores distSndas entre as sacroilfacas e 
articulates do quadril. Para superar esses problemas, houve uma 
flexao da cabe^a fetal, movlmento exclusivo da esp^cie hum an a, 
para diminulr o comprimento com uma varledade de posi^io ck- 
cfpito-anterioc 

E claro atualmente que o bipedalismo ocorreu na evolu to antes 
da encefallzacao. O Australopithecus afarensis, tamb^m conhecido 
como Lucy, de 3,2 milhoes de a nos atras, era bipede e seu c^rebro 
nao era multo maior que o de urn chimpanz^ Sua pelve era larga 
quando comparada com outros primatas, mais assemelhada a do 
Homo sapiens que a dos chimpanz^s. 

A cintura p^lvica com preen de tres elementos. Os dols ossos do 
quadril sao unidos ao sacro dorsalmente (articulates sacroilfacas) 
e tem-se a sfnfise pubica anterlormente, formando entao urn anel 
dsseo. No humano, os maiores eixos nos estreitos superior e inferior 
sao perpendiculars entre eles, j£ que o superior £ maior transver¬ 
sal mente e os m^dio e inferior sao maiores anteroposterlormente, 
obrigando a um movimento de rota^ao do cranio fetal no canal de 
parto. O cranio do rec£m-nascido £ maior na dimensao sagital em 
todos os primatas. Para com pi tear, diferentemente dos estreitos 
ombros dos outros primatas em relacao ^ cabei;a, os ombros dos 
humanos sao muito largos, necessitando de mais uma rota^ao para 
sua safda. A parte mais larga do canal de parto nos humanos £ a 
anterior. Igualmente aos macacos e humanos, o occipteio £ a parte 
mais larga do cranio, o parto ocorre geralmente em occipicio-ante 
rlor nos humanos. 

Pequenas variates em rela^ao ao modo como os ossos do 
quadril sao posicionados e orientados em rela^ao ao sacro a feta m 
tanto o formato do anel p^lvico [pelve men or), quanto b orienta- 
Cao das cristas ilfacas (pelve maior). A asa do i I fa co e curvada para 
frente, reposicionando a origem dos musculos gluteos anteriores e 
0 tensor da fascia lata e alterando suas fun^bes de extensores nos 
quadrupedes para abdutores do quadril nos bfpedes. Isso se reflete 
em uma arquitetura da cabe^a do femur humano, que tern menos 
ossa cortical na parte superior da sua cabe^a. Isso ocorre porque 
os musculos gluteos anteriores exercem estresse compressivo nessa 
regiao, impedindo a tensao na ^rea. 

A posi^ao occfpito-pubica impossibilita a mae de ajudar no par- 
to sob pena de lesionar a medula do rec^m^nascido, como ocorre 
nos outros primatas, os qua is geralmente tern seus partos na po- 


sl^ao agachada. Isso fmplkou necessidade evolutiva de ajuda no 
momento do parto, diferentemente dos outros primatas que tern 
sua cria iso lad a. 

Com a evolu^ao do bipedalismo, a pelve foi realinhada para um 
maior dlSmetro transverse no estreito superior e um maior diame- 
tro sagital no estreito Inferior, 0 feto humano tipicamente entra no 
canal de parto em uma varledade de posi^ao oblfqua ou transversa, 
rodando entao em 45 ou 135* para a safda. Durante o parto, a apre- 
senta^ao fetal, geralmente cefalica, reajusta os maiores diametros 
para sempre coincidlrem com os maiores di£metros matemos. 0 
mecanismo de parto humano € ass I m resum fdo: 

Encaixamento tipicamente em uma poskao oblfqua ou transversa 
Descida: passagem pelo estreito superior 

Flexao; momento quando □ queixo fetal £ pressionado contra o 
pelto, permitindo que a menor dimensao craniana fetal passe pri¬ 
me! ro 

Rotatao Internal a cabeija fetal ultrapassa o estreito inferior na 
dimensao sagital, e os ombros adentram no estreito Inferior de 
modo transverse 

Extensao: processo pelo qual a cabe^a passa abaixo do pubis para 
emergir em frente astuberosidades isqui^ticas 
Restitukaota cabe^a fetal retorna h posl^ao original e permite que 
os ombros passem pelo estreito inferior em posi^ao oblfqua ou 
transversa 

Rota^ao externa: cabe^a fetal roda para posigao transversa refle- 
tindo rota^ao interna dos ombros 

Expulsao fetal: momento em que ocorre expulsao do ombro ante¬ 
rior seguido pelo posterior. 

Esse £ o mecanismo de parto usual em uma mulher com bacla 
ginecoide [estreito superior mais largo na dimensao transversa). 
As diferencas basicas do mecanismo dos primatas nao humanos 
sao que os ultfmos entram no canal de parto de modo sagital; ul- 
trapassam o sacro antes do pubis; nao rodam na cavldade p^lvica, 
exterlorizandO“Se da mesma maneira que entraram; emergem por 
tr^s das tuberosidades isqui^tlcas e nao se curvam para nascer, di¬ 
ferentemente dos humanos que emergem na frente delas e se cur¬ 
vam para nascer; e nascem na variedade de posi^ao occfpito-sacra, 
diferentemente da occipito pubica dos humanos (Flgura 1.22j.Tudo 
isso ocorre mesmo que cerca de 10% dos partos humanos ocorram 
na variedade occfpito-sacra, geralmente em bacias androldes e an- 
tropoides, nas quais a ^rea sacroiliaca ^ mais larga e melhor para 
acomodar as maiores dimensoes do occlpfcio fetal. 

As principaisadapta^oes da pelve dos australopitecfneosforam: 
os musculos gluteos anteriores passa ram a ter uma nova localiza^ao 
para dar suporte^ postura bfpede; o fleo dimlnufu no comprimento 
anterossuperior, levando □ centro de massa para frente do quadril e 
dos joelhos; e o alargamento retroauricular do fleo possibilitou reco- 
locar o gluteo mSximo em uma posi^ao que Ihe permitia controlar 
a extensao do tronco. 


Chimpanze Gorila Ho mem 
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Para dar passagem a cranios muito maiores, teria de haver urm 
canal de parto multo mais largo, mats circular e menor no eompri- 
mento superoinferior [a fim de facilltar o asslnditismo), As altera^des 
que leva ram a urn aumento do comprimento anteroposterior pos- 
sibilftaram uma redti^ao relative do ramo superior do pubis, o que 
resultou em um flea mg is vertical e uma cabeca do femur menor 
Duas mudan^as levaram a estreitos superiors e inferiores maiores 
dos humanos modernosi aumento relative do anteroposterior na 
dimensao sagital da pelve e aumento absoluto na sua dimensao co¬ 
ronal, 0 corpo do pubis rodou para uma posi?ao superior e houve 
leve rotacao reversa no corpo do fsqulo, Essas mudan^as resultaram 
em um eixo horizontal maior no forame obturador e uma deflexao 
inferior menor no pubis e no fsqulo [o que reduzfu a dist^nda entre 
as tuberosidades isquiatitas e o acetdbulo), al£m de ter criado o an- 
gulosubpubico obtuso da f£mea humana. Essas mudan^as alarga- 
ram tanto os estreitos m^dlo quanto o inferior. 

As espinhas isquiaticas nos macacos tern um tamanho insignlfi- 
cante< Impressionantemente, nos humanos, elas cresceram e assu- 
miram uma posi0o que dificulta o nascimento; centralmente, no 
estreito mddio. £ o ponto de maior constric^ao no parto humano. 
Isso ocorreu para promover melhor ponto de fixa^ao para os liga- 
mentos que suportam as vfsceras abdominals na postura ereta, evi- 
tando asslm o surglmento de prolapsos. A sfnfise pubica dos huma- 
nos tern um padrao unico de amadurecimento. 

Centres secund^rios de ossificate nao ocorrem antes do fim 
da terceira ddcada. Isso permite que os ramos pubicos contlnuem 
a crescer, mesmo com a pa rad a do resto do esqueleto, e previne a 
fusao prematura das sfnfises antes de ter a prole eompleta como 
pode ocorrer nos outros hominoides. Essas mudan^as sao altera- 
goes adaptativas para o parto, as quais possibllitaram a transi^ao de 
edrebros semelhantes aos dos chimpanzd 5 ,eom volume de cerca de 
400 cm 3 , para os dos h uma nos modern os, com cerca de 1.400 cm\ 
Alem disso, existe o relaxamento por efeitos hormonais dos liga- 
mentos durante o parto, que possibilitam um aumento do estreito 
inferior, sendo ele mais pronunciado na dimensao anteroposterior 
do quenatransversa. 

0 Homo habtliS' que vlveu cerca de 1,9 milhao de anos atrSs, ti- 
nha um trebro entre 525 e 750 mi r o qual era significativamente 
maior que seus ancestrais australopitecfneos, mas ainda nao havla 
tldo um crescimento muito significative como viria a ter com o H. 
erectusJZ fazia uso de ferramentas de pedra lascada, daf deriva ha- 
biiis ; 0 edrebro humano dobrou de volume nos ultimos 2 milhoes 
de anos, 0 tamanho corporal tamb£m aumentou, mas houve um 
aumento relative muito maior no perfodo de 500 mil a 100 mil anos 
entre os ultimos Homo erectus e os primeiros Homo sapiens. Seria 
impossfvel o parto de edrebros cada vez maiores com o antigo ar- 
cabou^o pdlvico. Portanto, pressoes evolutivas devido ao aumento 
cerebral w for£aram |Y a Iterates na morfologla da pelve. Alem disso, 
tlveram de ocorrer outras adapta^oes como a neotenia, que d o nas- 
cimento com um edrehro imaturo e com desenvolvimento da maior 
parte dele no penodo pds-natal. O chlmpanze nasce com metade 
do seu peso cerebral, o homem com somente um quarto. Por vol- 
ta de anos, o edrebro do chlmpanzd encerra seu desenvolvimento, 
enquanto o do homem se encerra somente na adolescencia. Outra 
adaptagao foi a grande maleabilidade da calota craniana por meio 
de grandes fontanel as, caracterfstica que £ mais pronunciada nos 
humanos do que em qualquer outro primata. 

O Sngulo subpubico da mulher d maior e o estreito superior d 
mais ovalado. Essas altera^oes foram necessaries para a passagem 
de cranios cada vez maiores. Estimativas recentes dao como resul- 
tados volume de aproximadamente 400 cc para o Au . afarensis; os 
primeiros representantes do g^nero Homo, com 650 cc; os primei* 
ros H. erectus, com volume cerebral de 640 cc; e os mais tardios, 
com 1.050 cc e algo proximo de 1.200 cc nos Homo do Pleistoceno 
M^dio at£ chegar a cerca de 1.400 cc atuais. Esses resultados de~ 
monstram que a propor^ao de crescimento do c^rebro dentro do 
utero diminuiu para possibilitar o aumento do volume cerebral fi¬ 


nal. Provavelmente, o momento em que o tamanho do cranio fetal 
comecou a exercer pressao evolutiva para aumento da pelve deve 
ter ocorrido hd cerca de 1,5 milhao de anos com o Homo erectu s. 
Nesse momento, o rec^rrvnascido deve ter passado a nascer de ma- 
neira mais imatura que seus ancestrais, e/ou a pelve deve ter alar- 
gado. At^ o momento, nao foi en contra do nenhum fbssil de cranio 
de rec^mmascido de qualquer esp^cie ancestral dos humanos da 
linhagem dos australopltecfneos e primeiros Homo, o que faz com 
que tamanhos de cranios fetais dessas espdeies extintas sejam es- 
timados com base em rela^oes entre cranio e corpo de primatas 
atuais. Mas os fdsseis de uma pelve de um homem Jovem H.erecfus 
sugerem o aparecimento de um padrao moderno de parto com um 
rec^m-nascido Imaturo, com estimativas de dl^metro transverso de 
estreito superior de 120 mm para uma femea da mesma especie. 
Sua pelve transversa e estreita sugere adapta;6es para melhor loco- 
mogao e a um clima quente e seco. A an^llse de sua pelve, fazenda 
extrapolates para aquelas da mesma esp£de fe min In as, sugere 
que nao havla rotates como as atuais e sua bacia nao permitia o 
nasclmento de fetos com grandes cranios, levando a crer que gran¬ 
de parte do desenvolvimento cere bra I era pbs-natal. Recentemente, 
foi descrlto o primeiro fdssll de uma pelve eompleta feminina de H 
erectus, o qual vlveu entre 0,9 e 1,4 milhao de anos. Seu estreito su¬ 
perior ^ similar ao das mulheres modernas, mas os estreitos m£dio 
e inferior sao maiores. O retm-nascido teria um volume cerebral 
estimadode3l5 m^.Tinha ainda v^rias caracteristicas dos australo- 
pitedneos, aparentemente nao tinha o padrao rotacional de parto 
dos humanos modern os, embora tlvesse adaptates para c4re- 
bros neonatals maiores. 

Outra adaptato de cunho social que ocorreu foi a assist^ncia 
ao parto pela impossibllidade de a mae ajudar no nascimento da 
prdpria crla, como faz a macaca (Figura 1,23). Com as rotate o 
feto deixou de nascer olhando para sua mae, impedlndo-a de reti- 
rar o cordao umbilical, limpar suas vias a^reas ou pux^-lo sob pena 
de uma hlperextensao do pesco^o com dano medular ao rec^m- 



Flgura 1.23 • Parto nas macaca s. 
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nascfdo como ocorre nos outros primatas, al£m dos rec6m-nasc!do 
dos outros prlmatas terem desenvolvfmento motor suficlerite 
para ajudarem nos prdprios partos quando estao com suas maos 
livres, Sobreviveram melhor aquelas que passaram a ser ajudadas 
no parto e acdtaram essa ajuda. Evolutlva merits, em algum pon- 
to da hfstfrta, a asslstfinda ao parto Foi selector ada cormo positive 
com os aspectos positives superando os negatives (talvez Infeccao 
ou ansiedade resultants do contato com outros), delxando o par¬ 
to de ser um evento solftSrio para ser social. Essas a Iterates tarn- 
b£m provocaram gra rides diferen^as entre as pelves dos humanos, 
dfferen^as maiores que a dos outros grandes primatas, Os homers 
somente necessitam de adapta0es para o bipedalismoj ao passo 
que as mulheres tambfrn para o nasclmento. A necessidade de cui- 
dados parentais demorados apbs o nasdmento para possibilitar o 
cresdmento restante do c^rebro aumentou os la^os entre homers 
e mulheres adultos, no sentido de proteger a cria e, consequente- 
menTe, seus genes. 

Os humanosanatomkamente modernos originaram-se na Africa. 
Fdssels de 160 mil anos atn&s, achados na Etkpia, demonstram ca- 
racterfstkas Intermedi^rias entre H> sapiens arcaicos e os rrodernos. 
Os primelros fdsseis de humanos ditos modernos datarin de 93 mil 
anos atr3s e foram encontrados em Israel, Os mecanismos de parto 
nao ti veram a Iterates substanciais desde entao, devldo bs me d I das 
pouco diferirem em rela^ao £s bacias e aos volumes eranianos, 

O nasdmento nos humanos modernos, devldo £s proposes das 
bacias maternas e dos diametros cranianosfetais, £ muito prepense 
a despropor^oes cefalopdlvicas e, consequentemente, ao parto pro- 
crastlnado, Essas situates podem levar a v^rias complicates, tats 
como: morte fetal e neonatal morte matema, rotura uterlna, fistulas 
veskovaginais etc. Milhdes de anos de evolucao nao foram capazes 
de acahar com esses problemas por meio de a d a places na pelve 
matema e no cranio fetal. Mas a evolut o por meio da constm^ao do 


c^rebro mais avan^ado dentre todos os animals consegulu fornecer 
a posstbilidade de artlfidalrneme obtermos &xlto em quase todas 
essas dificuldades. Isso geralmente impede o trabalho da evolucao, 
daqul para frente, nas formas da pelve materna e do cranio fetal, por 
meio das pressoes evolutivas que antes existiam jd que a morte das 
mulheres com pelves me nos adaptadas para a parturkao pratica- 
mente nao ocorre mais, pelo me nos nos pafses mais deserve ivldos, 
Nao se pode deixarque a evolucao nesse sentido sd ocorra em paf¬ 
ses pobres devido b falta de tecnologia para evitara morte matema 
pelo parto obstrufdo, assim como deve-se lutar ao m^ximo para dar 
o direito das mulheres que assim o preferirem, com todos os cuida- 
dos necessaries, de terem seus fllhos como tiveram seus ancestrais. 
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F biofog a da ftaprodupo 



■ Bases morfologicas 


■ Sistema genital feminino 



0 sistema genital feminine A dividido era genitdlia externa 
e interna. A genitdlia externa ou vulva pode ser estudada em 
conjunto com o perinea, constituindo a regido vulvoperineal. 

■ Genitalia externa feminina 

A vulva inclui as seguintes estruturas (Figura 2.1): 


. Monte de v§uus, plnil ou monte pubico (mans veneris) 

• Pregas tegumentarias ou formates labials: grandes epeque- 
nos Idbios 

■ Espa^o interlabial ou fenda vulvar: vestibulo, meato uretral, 
introito vaginal e hlmen 
> 6rgaos erdteis: clitdris e bulbovestibulares 
- Gldndulas acessdrias; parauretrais (ou de Skene) e vulvovagi- 
nais (ou de Bartholin). 


A vulva representa a entrada da vagina e, em condifoes 
normais, cobre e protege o meato uretral. A por$ao externa da 
vulva esti coberta por tipo especial de pele, rica em folkulos 
pilosos, gUndulas sebaceas e sudoriparas. Internamente, a par- 
tir dos pequenos libios, a pele se modifica, tem umidade acen- 
tuada e nao mais apresenta pelos. 

Os grandes Idbios se continuam em dire^ao ao perfneo para 
formarem, na linha media, a eomissura posterior ou fiircula, li- 
mite inferior da vulva. Os pequenos Idbios (ninfas ) se separam 
anteriormente para englobar o clitdris, formando-lhe o freio e 
senprepiicio. Posteriormente, fundem-se com os grandes libios 
na por^ao media ou, muito raramente, vao mais abaixo atfi a 
fiircula (ver a Figura 2.1). 

O vestibulo, espa^o ellptico situado internamente em relate 
aos pequenos libios, se estende do clitdris ati a borda posterior 
dohimen (ver a Figura2.1). Osorificiosda uretra, vagina, glin- 
dulas parauretrais e de Bartholin t£m suas aberturas no vesti¬ 
bulo. O himen, nas vixens, oclui parcialmente o orificio vagi¬ 
nal (ver a Figura 2.1). Em geral, apds o primeiro coito, e sempre 
depois do parto, a estrutura do himen rompe-se, permanecen- 
do vestigios conhecidos como carunculas mirtiformes. 

O clitdris consta de dois corpos cavernosos que se inserem 
no ramo isquiopiibico, e de por^ao distal ,glande, a dnica visivel 



Monie de Venus 
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Grandes labios 
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Figura 2.1 ■ Genitdlia externa feminina. (Adaptada de Kistner, R.W. 
Gynecology. Principles and Practice, Chicago,Year Book. ed„ 1979.) 
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(ver a Figura 2.1). £ o clitdris drgao erdtil, homdlogo do pSnis 
masculino, que funciona para a mulher como o “centro nervoso 
do coito” Os bulbovestibulares correspondem ao corpo esponjo- 
so masculino. Consistem em duas estruturas erdteis, colocadas 
de cada lado do orificio vaginal, entre a fdscia inferior do dia- 
fragma urogenital e os miisculos bulbocavernosos (Figure 2,2). 

As gldndulas parauretrais de Skene, homdlogas da prdstata 
masculine, ttm seus orificios externos localizados lateropos- 
teriormente ao meato uretral (ver a Figura 2.1). As gldndulas 
vulvovaginais de Bartholin se localizam de cada lado do introito 
vaginal, apresentando orificios na parte posterior do vestibulo, 
entre os pequenos libios e o himen (ver as Figuras 2.1 e 2.2). 
Correspondem as gldndulas bulbouretrais no sexo masculino e 
secretam muco, especialmente durante o ato sexual. 


■ Perineo 

Conjunto de partes moles (musculos e aponeuroses) que fe- 
cha inferiormente a cavidade pdlvica, i atravessado pelo reto, 
posteriormente, pela vagina e pela uretra, anteriormente. O 
perineo anatdmico A habitualmente dividido em anterior (ou 
genital) e posterior (ou retal), pelo tra?ado da linha bi-isquii- 
tica. Eis os miisculos do perineo (Figuras 2.2 e 2.3): 

■ Musculos do diafragma ou assoaiho pilvico: elevador do dnus 
e cocdgeo (ver as Figuras 2.2 e 2.3). Al£m desses, dois outros 
cobrem as paredes da pelve verdadeira: o obturador interno e 
o pir forme 

• Miisculos do perineo anterior: superficial - transverse super¬ 
ficial, isquiocavernoso ebulbocavernoso profundos - trans- 
verso profundo e esflncter externo da uretra (ver a Figura 2.2) 

« M&sculo do perineo posterior: esflncter externo do anus. 

O sistema aponeurdtico A complexes podendo ser separado 
em trfis pianos (Figura 2.4): 

• Aponeurose perineal superficial: cobre os miisculos superfi¬ 
cial 

Aponeurose perineal mddia ou diafragma urogenital : dois fo- 
lhetos aponeuroticos que englobam os miisculos profundos 
do perineo anterior (transverse profundo e esflncter exter¬ 
no da uretra), atravessados pela vagina e pela uretra (ver a 
Figura 2.2) 

■ Aponeurose perineal profunda ou endopAlvica ; recobre, inter¬ 
namente, o assoaiho pflvico, a bexiga, o utero, a vagina e o 
reto. 
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Figure 2.2 ■ Perfneo feminino, (Adaptada de Necter, F.H, The Ciba 
Collection of Medical illustrations, Vol. 2, Reproductive System, New 
York, 1954.) 













► Vasculariza(ao e inerva^ao da regiao vulvoperineal. a vm- as arterias. Os nervos provSm do pudendo interne, ramos 
culariza^ao & assegurada pela artdia pudenda interna, ramo genitais do grande e do pequeno abdominogenital e do ge- 
da hipogistrica, que imerge, na regiao, juntamente com o nitocrural, a!6m da porqao perineal do pequeno ciitico (Fi¬ 
ner vo, pelo canal de Aleock. O retorno venoso acompanha gura 2.5), 
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Figura 23 - Dfafragma p^lvico visto do dma, na rnulhor. (Adapcada do Netter, FK - op. dr.) 
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Figure 2.4 ■ Aponeuroses do perfneo feminine. (Adapiada de Nerter r F,H. - op. tit) 
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Figura 2.5 - Inefva0o da genItalia externa feminina, (Adapiada de Kistner, R.W. op. tit) 


Bases Morfofog i cas e Fu rad on a is do 5 i ste m a Gen ita l 










F biofog k da ftaprodupo 



• Genitalia interna feminina 


A gettit&lia interna feminina se comp6e, essencialmente, de 
(Figuras 2.6, 2.7 e 2-8); 



• Um longo canal que se estende da superflcie externa do cor- 
po ati a cavidade peritoneal: vagina, utero e tubas uterinas 

• Um par de gdnadas: ovdrios. 

A vagina & o drgao da cdpula destinado a receber o pSnis e o 
s&men ejaculado durante o coito. O utero return o dvulo fecun- 
dado (ovq) possibilitando-lhe desenvolvimento e crescimento, 
e o expulsa, quando maduro [parto), ou antes disso (aborta- 
mento e partopritermo)-, i o 6rgaa da gestapdo. As tubas uteri¬ 
nas recolhem o dvulo na superficie do ovirio, apds a postura, e 
o conduzem ao utero; sao os ovidutos. Os ovirios produzem os 
dvulos; sao as gdnadas. 


A vagina 6 um canal que se interpoe da vulva ate o titero 
(Figura 2,7). Na virgem, a sua abertura inferior, introito ou 6s- 
tio vaginal, 6 provida do himen. Em torno do introito estao 
localizados os musculos bulbocavernosos ou constriiores da va- 
gina. 

O iitero 6 composto de trts camadas separadas e distintas: 
(1) serosa, cobertura peritoneal externa; (2) miomdrio, cama- 
da de musculo liso; (3) endomitrio, membrana mucosa que 
reveste a cavidade uterina. O miomitrio e formado por tris ca¬ 
madas de fibras musculares lisas. Em cada uma delas hi cilulas 
musculares lisas que sao mantidas em justaposifao por tecido 
conjuntivo rico em fibras elasticas. A camada muscular exter¬ 
na, principalmente longitudinal, i contlnua com as fibras que 
seguem pelos ligamentos largo e redondo. A camada media i 
a mais espessa, apresenta fibras em sentido circular e e rica- 
mente vascularizada. A camada interna representa exagero da 



Figura 2,6 ■ Vista anterior da genitilia interna feminina. (Adapiada de Kistner, R.W. op. c/r.) 
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Figura 2.7 ■ Seccao sagital da pelve feminina. (Adapiada de Kistner, R. W. - op. dr.) 
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Flgura2.fi- Vista posterior da genitalia interna feminism (Adaptadade Kistner. R,w. op.ci f.) 


musculatura da mucosa e & composta de fibras dispostas obl(- 
qua e longitudinal mente. O arranjo dos vasos sanguineos entre 
os feixes musculares constitui metodo ideal de hemostasia apds 
o secundamenio. 

O utero tem a constituMo duas partes: o colo e o corpo. £ 
o cola ou c^rvice a porgao caudaL Acima, continua-se como 
o corpo uterino, sendo o ponto de jungao nomeado istmo . A 
vagina se dispoe em volta do colo, possibilitando separar Ihe 
uma porgao supravaginal e outra vaginal (ver a Figura 2,7). 
Na por$da supravaginal , lateralmente, se Inserem os ligamen- 
tos paracervicais {cardinals ou de Mackenrodt) que contain os 
vasos uterinos. Posterior mente, a porgao supravaginal esta re¬ 
cob erta pelo perit6nio e liga-se ao sacro pelos ligamentos ute- 
rossacros (ver as Figuras 2.8 e 2,10). A por$ao vaginal do colo 
{portio vaginalis) projeta-se na vagina entre os fundos de saco 
anterior e posterior; Em condigoes normals, o orificio externa 
limita o epit&io pavimentoso estratificado da porgao vaginal, 
contlguo ao epitSlio cillndrico, glandular, que reveste o canal 
cervical ou endoedrvicc. A endoeervice se estende do orificio ex¬ 
terna at£ o orificio interna histoldgico, onde comega o istmo (ver 
a Figura 23). 

A porgao superior do carpa uterine constitui o funda , com 
Angulos denominados comas, onde penetram as tubas, A area 
estreitada que liga o corpo ao colo £ o istmo (ver as Figuras 2,6 e 



Figura 2.9 ■ Relates anatdmicas entre o corpo, o istmo e o colo do 
utero. (Adaptada de Kistner, R.W, - op, cit) 


2.9). O canal do istmo 6 demarcado pelo orificio interno anatd- 
mico, que o separa da cavidade do corpo e pelo orificio interno 
histoldgico, limite do canal cervical (ver a Figura 2 + 9), O orificio 
histoldgico constitui zona de transigao entre o epMio endocer* 
vical e o endomStrio. O istmo uterine, na gravidez, incorpora-se 
ao corpo para constituir o segmento inferior do litero, Os espagos 
entre os folhetos peritoneais que revestem a bexiga, o utero e 
o reto constituent os fundos de saco anterior e posterior (ou de 
Douglas) (ver a Figura 2,7), As coberturas peritoneais do corpo 
uterino se juntam lateralmente e formam o ligamento largo (ver 
a Figura 2,8). Os ligament os redondos vao da face anterolateral 
do fundo uterino a ti os grandes Ubios, ap6s penetrate m no ca* 
nal inguinal. Estruturalmente, £ o corpo uterino comp os to de: 
serosa (peritdnio), miomitrio (Capltulo 5) e endomdtrio. 

As tubas uterinos se dirigem de sua insergao nos cor nos 
uterinos an§ os ovarios, onde permanecem em aposigao (ver 
as Figuras 2.6 e 2.8), Descrevem se quatro regioes nas tubas 
(Figura 2.11): intersticial (ou intramural), (stmica, ampular e 
infundibular (com aproximadamente 25 fimbrias na sua parte 
mais distal). Suas paredes sao formadas por serosa, muscular e 
mucosa, a Ultima bastante pregueada, principalmente na porgao 
mais externa (ver a Figura 2,11). 

Os ovdrios estao ligados, anteriormente, k face posterior do 
ligamento largo pelo mesovdrio (ver as Figuras 2.6 e 2.8). A face 
posterior Hvre. A regiao do ligamento largo que prende os 
ovirios k pelve chama-se ligamento suspensor do ovdrio, por 
onde transitam os vasos ovarianos, Em um dos polos do ovi- 
rio est£ o ligamento uterovariano (ver a Figura 2.8). O ovario ^ 
const itu Ido pelo cdrtex e pel a medula. O cdrtex, revest ido pelo 
epitelio celdmico (ou germinativo), cont£m os foliculos ovaria¬ 
nos, e a medula apresenta estroma e rica vascular izagao. 

► Vascularizagao da genitalia interna feminina. Est k assegurada 
pelas arterias uterina , ovariana e vaginal (Figura 2.12). 

O ramo ascendente da art^ria uterina prov£ iniimeras ar- 
t6rias arqueadas que circundam o Utero e emitem as arterias 
radiadas. Essas arterias radiadas se ramificam no tergo interno 
do miomitrio em arterias retas e arterias espiraladas. As arte* 
rias retas alcannam a camada basal do endom^trio e terminam 
em capilares ness a regiao. As arterias espiraladas atravessam a 
espessura do endom^trio e dao origem a capilares logo abaixo 
do epitelio. 
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Figura 2.10 ■ Sec^o frontal da pelve feminine. (Adapsada de Necter, F,H, - op. cit) 



Figura 2.11 - Divisoes anatdmicas da tuba uterlna. (Adaptada de 
Kistner, RM - op cit) 


A.ovanana 



Figura 2.12 ■ Vascular izagSo do utero.doov^noeda tuba. (Adaptada 
de Kistnar r R,W.- op. cit) 


* Sistema genital masculino 

O sistema genital masculino & assim composto (Figura 2J3): 

* Um par de gAnadas, testlculos, responsavels pela prodn^ao de 
horm6nlos (celulas irtterstidais on deLeydig) e de espermato¬ 
zoides (tubulos seminiferos) 

* Uma s^rle de canals, vlas espermdtlcas, para a elimina^ao 
dos espermatozoides: rete testis , canals eferentes, canals epi- 
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didimirios, canals d eferentes, vesicnlas semlnais, canais eja* 

culatdrios e uretra 

Um 6rgao para a cdpnla, o pinis 

Outros drgaos acessdrios: 

° Sistema de coberturas qne rodelam os testfculos, as frauds 
escrotais 

° GMndulas cujas secretes se juntam aos espermatozoides, 
constituindo o esperma on s&men: prdstata e gldndulas bul - 
bnwrefrais (ou de Cowper). 
















Figura 2.13 - Corte sagital do aparelho genital masculine (I, boisa 
escrotai contendo os testlculos e o canal epididimSrlo; 2, canal defe¬ 
rents; 3, vesi'cula seminal; 4, canal eJaculattSito; 5, prdstata, atravessada 
peia urecra prostlcica; 6 , GlSndula de Cowper; 7, uretra peniana; 8, 
tubules seminlferos; 9, rere resfte 10, canais eferentes; 11, canal epididi- 
m3rlo; fZ canal deference). 

■ Bases funcionais 

■ Cidos sexuais 

Tendo inlcio na puberdade e se continuando pelos anos re- 
prod mores, a mulher apresenta cidos sexuais que envoivem o 
hipotalamo, a hipdfise, o ovirio e o utero. alem de oatros 6r- 
gaos de participagao menor (tubas, colo, vagina, giandnlas ma- 
marias etc.). 

Esses cidos preparam o slstema genital para a gravidez e de¬ 
pendent do sistetna hipotdlaTno-hipofisdrio. 

■ Sistema hipotalamo-hipofisario 

No controls neuroendAcrino da ovula<;ao 6 determinants o 
papel desempenhado pelo eixo central - sistema hipotdlamo- 
hipofisdrio - que se conecta por feedback com as gAnadas, en- 
quanto se liga ao sistema sensorial, recebendo estimulos do 
meio ambiente e conexoes do prAprio cArebro. 

► Qlulas do horinomo liberador de gonadotrofinas. As cAlulas 
do hormdnio liberador de gonadotrofinas t£m, no adulto, seu 
ndmero estimado em menos de 10.000, distribuidas bilateral- 
mente na parte anterior do hipot Alamo, mais espedficamenta 
no nucleo arqueado. 

As celulas GnRH direcionam os sens maiores axAnios para 
a eminSncia mddia quando estao vis-a-vis com os vasos porta* 
hipofisdrios. Embora nao haja conexao nervosa direta entre o 
hipotalamo e a hipAfise anterior (adeno-hipAfise), eomunica- 
^ao vascular (sistema porta-hip ofisArio) ligaessas duas estrutu- 
ras, Gs vasos sangufneos do sistema porta-hipofisario carreiam 
neurotransmissores - fatores de liberate (releasing factors) - 
segregados pelas cAlulas nervosas dos centros hipot al&micos 
para a adeno-hipAfise (Figura 2.14). 

O neurotransmissor que regula as gonadotrofinas hipofisA- 
riasA denominado/ator ou hormdnio li be rado rdegon ado trofina 
(GnRH). O GnRH A peptldio pequeno, cons tit uido por apenas 
10 aminoAcidos. O GnRH A transportado como pre-hormAnio 
at raves dos axAnios, por via rapida e em dire^ao A eminAncia 
mAdia. As eAlulas GnRH secretam o hormAnio de modo pulsA- 
til sob a influxncia de sinapses estimuladoras ou inibidoras. Gs 


cidos pulsAteis duram entre 30 e 90 min na fese folicular e mais 
tempo na fase luteiniea* 

Q GnRH se liga aos gonadotrofos hipofisdrios > celulas si- 
tuadas na hipAfise anterior (pars distalis ) e que produzem as 
gonadotrofinas - hormdnio luteinizante e hormdnio foliculoes- 
timulante « 

► Famflia glkoproteka* As gonadotrofinas sao glicoprotelnas 
que fazem parte da famllia que inclui o hormAnio luteinizante 
(LH), o hormAnio foliculoestimulante (FSH), o hormAnio tl- 
reoide estimulante (TSH) e agonadotrofina coriAniea humana 
(hCG), To das essas glieoprotefnas sao constituidas por duas 
subunidades - uma comum, denominada subuni dad e a, e ou- 
tra hormAnio-espedfica, chamada de subunidade % que deter- 
mina a afao biolAgica e imunorreativa do hormAnio. 



- Controle neuroendocrine 

A liga^ao do GnRH aos receptores das cAlulas da pars dista¬ 
lis induz a libera£ao do FSH armazenado na adeno-hipAfise e 
estimula a sua slntese, A liga^ao subsequente do FSH a recep¬ 
tores especificos das cAlulas da granulosa dos foliculos prima¬ 
ries estimula o seu desenvolvimento a foliculos secundArios. O 
FSH tambAm induz as celulas de teca interna dos foliculos em 
desenvolvimento a lniciar a sua produce de androgAnios, que 
sao convertidos em estrogAnios pelas cAlulas da granulosa. Na 
verdade, o ponto de partida da esteroidog£nese ovariana sao os 
esteroides C |sl (androstenodiona e testosterona) produzidos pda 
teca interna, que funcionam como precursores na granulosa, 
onde se originam os C, ft esteroides (estrona e estradiol). As c^- 
lulas da granulosa dos foliculos secundArios tambem produzem 
inibina e ativina, que ajudam a regular a liberagao do FSH + 

Q estrog&nio desempenha papel relevante no controle das 
gonadotrofinas hipofisArias. A amplitude dos pulsos do GnRH 
(e das gonadotrofinas) 6 regulada pelo estrog£nio; o estrog^nio 
torna sensiveis os gonadotrofos hipofisarios, enquanto inibe a 
secre^ao do GnRH + 

Durante 90% do tempo de dura^ao do cido ovariano, o con¬ 
trole das gonadotrofinas se faz por meio de feedback negativo , 
com o estrog&nio e a inibina sendo os principais agentes. 

Assim, a queda na amplitude e no pulso da secre^o do 
GnRH, induzida pelos estrog£nios, leva A diminui<;ao do FSH, 
a despeito de sensibilizarem a hipAfise, A queda do FSH £ tam- 
bAm parcialmente decorrente da inibina produzida pelas cAlu- 
las da granulosa. 

Precedendo o pico do LH (fase prA-ovulatoria), o foliculo 
maduro secreta quantidades maci<;as de estrogAnio no sangue, 
que excede de cinco vezes os niveis basais desse hormAnio. 

Os niveis elevados de estrog£nio liber am as sinapses inibi¬ 
doras da secre^ao do GnRH, determinando o aumento do pul¬ 
so desse hormAnio, que aciona as gonadotrofinas hipofisArias 
altamente sensibilizadas, acabando por deter min ar o pico do 
LH (feedback positive). 

Na fase luteinica, volta a predominar o feedback negativo. 
Assim, os nfveis de gonadotrofina alcan^am, durante esta fase, 
os valores mais baixos durante todo o ciclo ovariano, na depen- 
dAncia de a^ao inibitAria do estrog£nio e da progesterona no 
hipot Alamo. 


■ Ciclo ovariano 

As gonadotrofinas produzem altera^oes ciclicas nos ovArios 
- desenvolvimento dos foliculos, ovula*;ao, forma^ao do corpo 
Mteo constituindo o cido ovariano. 
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Fig ura 2 . 14 - Esquema que ilustra as in ter-relates entre hipotSlamo, hipbflse, ovirio e endombirio, Estao assinalados os cfcfos ovariano e mens¬ 
trual (Adaptada de Moore, KL & PmaudJ.tfN. Embrioiogia dfnica, Rio de Janeiro, Elsevier, tradu^o da 7 j ed„ 2004.) 


■ Desenvolvimentofolicular 

Esta caracterizado por; 

■ Crescimento e diferencia^ao do odcito I 

• Proliferate das cdlulas da granulosa 

* Desenvolvimento de uma cipsula de tecido conectivo, a teca 
folicular, proveniente do estroma ovariano (ver a Figura 2.14), 

O crescimento do foliculo primdrio (odcito I mais uma 
camada de cdlulas da granulosa) faz-se k custa, principal- 
mente, dess as cdlulas, estratificadas em derredor do odcito. 
Subsequentemente, espa^os cheios de Uquido aparecem em 
volt a das cdlulas, tornam-se coalescentes e form am cavidade 
dnica - o antro, Q odcito situa-se excentricamente, cercado pe- 
las cdlulas da granulosa, constituindo o ahnulo odforo. 

Em cada cido vdrios foliculos (15 a 20) se desen vol vem, 
porem, apenas um {d/to dominante), por mecanismo mal co- 
nhecido, chega k plena maturaqao e, apds romper-se, expulsa o 
dvulo. fi a ovula^do. 

O desenvolvimento folicular d esiimulado, basicamente, 
pelo FSH que, aldm disso, prepara o foliculo para responder ao 
LH (ovula^aoe luteinizaqao). 


Os foliculos em erescimento produzem estroginios (estra¬ 
diol), harmonic sexual feminino que regula o desen vol vim ento 
e a fu n$ka dos drgaos genitais, 

Impulsionada pelo LH, d a teca interna, na verdade, o ponto 
de partida da esteroidogdnese, fornecendo esteroides (an- 
drostenodiona e testosterona), que funcionam como precurso- 
res na granulosa (ativada pelo FSH), onde se originam os C ]a 
estrogdnios (estrona e estradiol). 

■ Ovula^ao 

Algumas substincias nao esteroides existem no liquido fo¬ 
licular, modulando os processos ovarianos { inibina , ativina e 
inibidor da maturagdo do odcito). Sob o estimulo dos estro- 
g£nios (especificamente, nfvel de estradiol plasmdtico acima 
de 200 pg/m^ agindo sobre o centre ciclico hipotal&mico por 
perfodo crftico de 50 h), ha libera^ao significativa de LH (pico 
do LH) pela adeno-hip6fise, fenAmeno que permanece cerca de 
24 h e induz a ovula^ao. A postura ovular ocorre dentro de 24 h 
do pico do LH, cerca de 2 semanas antes do periodo menstrual 
a instalar se, isto 4, 14 dias apds o 1* dia da menstrua^ao, no 
ciclo usual de 28 dias. O tempo decorrido entre a ovula^ao e o 
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inlcio do catamenia seguinte 6 quase sempre constante, mas a 
fase folicular (proliferativa) pode ter duraqao variivel. 

Como jet se referiu, dos di versos foliculos que amadurecem a 
cada ciclo, apenas uma unidade avan<;a ate a ovulatjao, caso seja 
adequado o estimulo gonadotrdfico. 

Morfologicamente, os fenbmenos que concorrem para a ovu- 
lai;ao estao caracterizados pelo crescimento subito do follculo, 
em decorrfincia do aciimulo de llquido folicular, produzindo 
adelga<;amento da teca interna e abaulamento pr^-ovulatdrio 
na superficie do ovdrio. Pequena irea avascular (estigma) cedo 
aparece nessa eleva^ao (Figura 2.15 A). Antes da ovulatjao, o 
odcito e algumas cdulas do ctimulo odforo se separam do inte¬ 
rior do follculo distendido. Na ovula^So o estigma rompe-see o 
odcito 6 expul so, com o fluido folicular, do follculo e do ovario 
(Figura 2.15 B a D). O odcito esti cercado pela zona pebcida e 
uma ou mais camadas de cdlulas foliculares que logo se dispoem 
de modo radial - coroa radiada (Figuras 2.15 C e 2.18). 

■ Forma0o do corpo luteo 

Logo ap6s a ovulafao, as celulas da granulosa, sob a influfin- 
cia do LH, hipertrofiam-se acentuadamente e enchem a cavida- 
de clstica remanescente, porvezes com conteudo hemorrigieo, 
transformando-a em estrutura granulosa, tingidapor pigmen- 
to amarelo (lutelna), o corpo Ititeo ou corpo amarelo, produtora 
de estroggnio e de progesterona.* 

Na verdade, as cdlulas da granulosa e da teca interna do fo- 
Hculo ovulatdrio remanescente, que apresentam receptores LH, 
d que, ativadas pelo hormdnio, formam o corpo luteo. As celulas 
da granulosa e da teca interna sao convertidas em celulas lutel- 
nicas e produzem ativamente progesterona, principalmente as 
derivadas da granulosa. 

'Os valores rnddios de progestcmna em plena fase luteinka chegam a 
7 ngfmA c mimeros de 10 a 12 ng/mf sio com frequenda cncontrados; 
nfvel deprogesterona no plasma superior a 5 ng/mf & indido quase certo 
de ovula^io. 


A vida util do corpo amarelo - nao importa a invoca^ao a 
supostos agentes luteoliticos - i mantida, provavelmente, por 
determinismo biobgico intrlnseco, e permanece por 10 dias, 
aproximadamente. £ relevante acentuar essa nofao, posto que 
o primeiro fenbmeno gravidico de importSncia d modificar a 
dura<;ao do corpo amarelo, prolongando-a. 

Aqueles hormbnios, os estrogdnios e, sobretudo, a progeste- 
rona, estimulam a secregao das glindulas endometriais, prepa- 
rando, do mesmo passo, todo o endometrio para a implanta<;ao 
do ovo. Fertilizado o dvulo, o corpo luteo aumenta de tamanho 
e passa a constituir o corpo luteo gravidico, que tern a produ- 
fao hormonal aumentada. Nessas circunstancias, nao ocorreri 
a sua degenerate porque o trofoblasto produz hormdnio de 
aqao gonadotrdfica - a gonadotrofina coridnica Humana (fiCG). 
O corpo luteo gravidico mantem-se funcionante atd 8 a 9 sema- 
nas, quando a esteroidogSnese placentdria assume papel endd- 
crino dominante. 

Se o bvulo nao foi fecundado, o corpo liiteo come^a a dege- 
nerar-se cerca de 10 dias depois da ovulafao e se transforma em 
cicatriz branca - o corpus albicans . 



■ Fisiologia do rido menstrual | Sintese 

O GnRH 6 liberado de modo pulsdtil, sendo sua periodici- 
dade e sua amplitude crlticas para determinar a liberate fisio- 
lbgica do F5H e do LH, gonadotrofinas produzidas na adeno- 
hipbfise. 

O FSH tern produfao crescente no inlcio do ciclo menstrual 
por estlmulo do GnRH, com aumento mais marcante na meta- 
de do cido; e responsavel pelo desenvolvimento do follculo pnS- 
antral e secreto dos estrog&nios pelas celulas da granulosa. 

O follculo inicia a produ^ao do estroggnio por meio da in- 
tervenfao do FSH nas cdulas da granulosa e do LH nas tlulas 
da teca interna. Na verdade, os estrog&nios sao produzidos na 
granulosa por meio de precursores androgdnicos elaborados 
nas cdulas da teca. 
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Figura 2.15 ■ Esquema que ilustra a ovulato. 0 estigma se rompe e o obciro 6 expulso juntamence com o llquido folicular. (id, ibid.) 
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0 LH, liberado em pequena quantidade desde o inlcio do ci- 
clo, apresenta elevapao subiUnea em torno do 13" dia, causada 
porpico na produplo do estradiol ovariano {feedback positive) 
(Figura2.16). O pico do estradiol ocorre aproximadamente 24 h 
antes do pico do LH, que, por sua vez, precede a ovulapao em 
24 h. Os estrogenios voltam a ter pequena elevapao na segunda 
fase do ciclo, A progesterona, que, no inlcio do cido, apresenta 
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Figura 2.16 ■ A ovulapao e precedida pelo pico de LH 24 h antes, (id, 
ibid) 


nlveis muito baixos, tem sua expressao maior logo apds a ovu- 
lapio, produzida pelo corpo luteo (ou corpo amarelo). 

Quando os nlveis desses hormdnios esteroides (estrogenios e 
progesterona) estao altos, ocorre feedback negativo com o hipo- 
tilamo, que suprime a liberapao do GnRH, levando i queda da 
produplo hipofisiria de LH e de FSH no final do cido e 4 conse- 
quente diminuipao da produpao hormonal do corpo luteo. 


■ Cido menstrual 

As altera foes cidicas que ocorrem no endometrio consti¬ 
tuent o ciclo uterino, comumente referido como o ciclo mens¬ 
trual, porque i a menstruapao o fendmeno mais conspicuo. 

A parade uterina consta de trfis camadas (Figura 2.17 A): 

• Uma serosa 

. Uma espessa porpao de musculo liso - o miomitrio 

• Uma estrutura interna - o endomitrio. Durante a fase secre- 
tdria do ciclo menstrual, ha tambem trSs camadas no endo- 
mdtrio (Figura 2.17 B e C): 

" Canada compacta, fina, superficial, formada por ctSlulas 
do estroma, densamente arranjadas em torno das porpoes 
vlzinhas is gllndulas endometriais 
° Canada esponjosa, espessa, edemaeiada, contendo gllndu- 
las dilatadas e tortuosas 

° Camada basal, fina, que nao apresenta edema ou hipertro- 
fia e eontem as porpoes distais das gllndulas. 

A camada basal tern sua propria vascularizapao e nao se des- 
taca na menstruapao. A compacta e a esponjosa, ao contrario, 
desprendem-se durante o catamSnio ou apds o parto, e, em ra- 
zao disso, constituem, eonjuntamente, a camada funcional. 

Os hormdnios ovarianos causam alterapoes cidicas nas e$- 
truturas do aparelho genital, notadamente no endometrio. O ci¬ 
do menstrual pode ser dividido em 4 fases (ver a Figura 2.14): 

A fase menstrual: o 1“ dia da menstruapao d contado como 
o inlcio do ciclo. A camada funcional do endometrio desca- 
ma-se e i expulsa durante o sangramento, que normalmente 
ocorre cada 28 dias e dura de 3 a 5 dias 

• A fase proliferativa ou folicular: os estrogenios determinam 
a recuperapao do endometrio, o crescimento glandular e a 
multiplicapao das ceiulas do estroma 

■ A fase secretdria ou progestacional: a progesterona induz o en- 
tortilhamento das gl&ndulas, que passam a segregar em abun- 
dlncia, e o edema do estroma 

■ A fase isquimica ou premenstrual: se o dvulo nao e fertiliza- 
do, o corpo liiteo degenera, os efeitos progestacionais decli- 
nam e surgem alterapoes vasculares acentuadas que ocasio- 
nam a isquemia da camada funcional. 

A menstruapao, segue-se novo ciclo uterino. Antes de com- 
pletar-se a fase menstrual, o FSH induz o desenvolvimento de 
outro grupo de follculos, iniciando mais um ciclo ovariano, 
com os estrogenios recomepando a exercer os seus efeitos no 
endometrio, 

Vigente a gravidez, o cido menstrual nao se completa, mas 
se continua com o ciclo gravidico. Ultimada a gestapao, reali- 
zado o parto e completada a involupao puerperal, os ciclos ova¬ 
riano e uterino ressurgem, ap6s interval o variivel. 

Apds os 40 anos de idade, os ciclos sexuais ainda se sucedem 
nitidamente, embora muitos deles nao mais ovulatdrios, e, en- 
tre 48 e 55 anos, encerra-se definitivamente a vida reprodutora 
da mulher, fato que se exibe ostensivamente pela cessapao da 
funpao menstrual (menopausa). 
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Figura 2.17 - A. Secgflo frontal do Otero mostrando as tr£s oamadas; serosa, miom^trio e endometrio. B. Pormenores da 3 rea dalimixada em A 
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fisiologia da ftaprodupo 



• Fecunda^ao 

Na sequencia de fenbmenos que se originam das gametogS- 
neses maseulina e feminina e culminant na fecundafdo, descre- 
vem-se: 



- A insemmafdo, depo$i<;ao do sSmen na vagina. Os gametas 
masculinos assim liber ados ji alcan<;arant plena maturlda- 
de, sto apermatozoides. As divisdes de maturapdo, redutoras, 
transformaram os espermatogdnios, cdlulas diploides, 44 + 
XY, cm espermatdcitos, celulas haploides, 22 + X on 22 + Y 
(Figura 2,18). Os espermatdcitos evolvent para espermdtides. 
Hi, portanto, espermatozoides de dois tipos. 

A espermatoginese da-se, em media, no prazo de 75 dias. 
Em outras palavras, qualquer que seja a idade do homem, 
seus espermatozoides tSm sempre 2 meses e meio 
• A ascensao dos espermatozoides peio aparelho genital femi¬ 
nine-. cerca de 300 milhoes de espermatozoides sao deposi- 
tados no fundo de saco posterior da vagina, durante o coito, 
prdximo ao oriflcio externo do utero. Impulsionados por 
movimentos das prdprlas caudas, transitam atraves do canal 
cervical, embora o percurso pelo utero e pelas tubas se fa^a 
principalmente pela contrafao da musculatura desses drgaos. 
Espermatozoides podem ser encontrados no muco cervical 


90 s depois da ejaculafao e no local da fecunda;Eo, a ampo- 
!a tubdria (ver a Figura 2,17 A), 5 min apds a insemina^ao. 
Pensa-se que os primeiros espermatozoides a penetrarem 
na tuba nio sejam capazes de fecundar, papel dcsempenha- 
do por aqueles que guardados no muco cervical seriam li¬ 
berates posteriormente. Em consequ£ncia da afao letal da 
secre<;ao vaginal, Ecida, e da insuficiSncia dos mecanismos de 
transporte, menos de 200 espermatozoides conseguem che- 
gar 4s tubas. 

Entre tempo, dd-se a ovulafdo. As oogdnias, diploides 44 + 
XX, durante a vida fetal, proliferam por mitoses reducionais e 
passant a odcitos 1 (ver a Figura 2.18), que, rodeados por cama- 
da de celulas da granulosa, constituent os folfculos primdrios. 

Ao contrdrio do que se di no homem, a ooginese 6 processo 
extremamente lento. As oogbnias sao formadas exclusivamente 
durante a vida intrauterina; no feto, os odcitos 1 iniciam a divi- 
sao de matura^ao antes do nascimento, mas nao se completa a 
prdfase, que ocorrera somente apds a puberdade, precedendo 
imediatamente a ovula^ao, que i singular, em cada ciclo. Assim, 
dvulo de adolescente de 14 anos tern essa idade ou um pouco 
mais, vez que, ao nascer, as celulas germinativas contavam ji al- 
guns meses; pela mesma razao, dvulo de mulher de 40 anos tern 
40 anos ou ligeiramente mais, Justifica-se a afirmaijao de que o 
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Figura 2.18 - Espermatoginese e oog^nese. 0 complement cromossflmico esta indcado a cada es^glc, Ap6s divisoes de matura^o, o 
numero dipioide de eromossomos (46) i reduzido para o numero haplosde (23), Enquanto quatro espermatozoides se formam apenas de um 
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homem, jovem cm idoso, tem espermatozoides invariavelmente 
jovens, enquanto a mulher, independentemente da fese de sua 
vida, geradvulos "velhos”. O fendmeno tem eonsequAncias di- 
nlcas. 

Em virtude do amadurecimento do folieulo, o odcito I ad- 
quire membrana - zona pelCtcida e, como foi referido, prece- 
dendo, de perto, a ovula?ao, completa-se a primeira divisao de 
maturagdo ou meiose. O odcito 11 recebe todo o citoplasma e o 
primeiro corpiisculo polar quase nada, acabando, mais tarde, per 
se degenerar (ver a Figura 2,18). O ntideo do odcito II inicia a 
segunda divisao de matura^ao, que progride, todavia, sd atA a 
metAfese, em que a divisao A paralisada. Se a fertiliza<;ao ocor- 
re, a segunda divisao de maturagao se completa e novamente o 
dvulo maduro recebe a maioria do citoplasma, e a outra c Alula, o 
segundo corpiisculo polar, pequena, cedo se desintegra. 

O 6vulo, liberado no momento da ovula^ao, esti cercado 
pela zona pelucida e pela camada de cAlulas da granulosa no- 
meada coroa radiada. A respeito dos cromossomos sexuais, ao 
contrArio dos espermatozoides, ha apenas um tipo X, de tal 
modo que os dvulos sao sempre 22 + X. 

Em derredor de l a 2 milhoes de odcitos estao em geral pre- 
sentes nos ovArios de recAm-nascida, mas a maioria regride du¬ 
rante a infAncia, permanecendo A puberdade apenas 300 mil. 
Desses, somente 1 em cada mil alcanqa plena maturidade e A 
expulso durante a ovulaqao. Todos os odcitos restantes degene- 
ram, A medida que os fbliculos que os contAm tornam-se atri- 
sicos, isto A, regridem, 

► Transports do ovulo. Apds a ovula^ao, o 6vulo estA cercado 
pelas cAlulas da granulosa que aderem A superficie do ovArio ate 
serem fmalmente captadas pelas flmbrias da tuba uterina (ver a 
Figura 2.15 A). As cAlulas da granulosa proporcionam contato 
indispensAvel para que os dlios, existentes em determinadas 
cAlulas do epitAlio das flmbrias, impulsionem o 6vulo para den- 
tro do infundibulo da tuba. Q transpose ulterior do ovulo para 
a ampola (ver a Figura 2,17 A) ocorre em minutos ou boras, e 


aqui o fator responsAvel A a contragao da musculatura tubAria, 
cabendo ao aparelho ciliar o papel menor. 

► Vitabilidade das celulas germinativas. Os espermatozoides 
parecem reter a capacidade de fertiliza^ao por 24 a 48 h e o 
dvulo apenas por 12 a 24 b, 

► Capacitate e rea^ao acrossomica. Antes de o espermatozoide 
fecundar o dvulo, deve sofrer alterafao fisioldgica nomeada ca- 
pacitagao (perda da camada protetora) e outra estrutural, a re- 
agdo across&mica (Figura 2.19). A reafao acrossdmica A carac- 
terizada pelo aparecimento de pequena perfurafao na parede 
do acrossoma por onde saem as enzimas que digerem a coroa 
radiada e a zona peliicida, favorecendo o percurso do esperma¬ 
tozoide no interior do dvulo. 

Fendmenos importantes em diversas espAcies animais pare¬ 
cem ter pouca relevAneia no homem. 

Fecundagdo [fertilizagdo ou concepgao) A a fusao dos game- 
tas, celulas haploides, restabelecendo o niimero diploide de 
cromossomos e constituindo o ovo ou zigoto (Figura 2.20). A 
fusao de espermatozoide 22 + Y com dvulo, esse sempre 22 + X, 
resulta em um ovo 44 + XY, cuja evoluqao natural serA a forma- 
fao de individuo masculine. Se o espermatozoide for 22 + X, o 
zigoto serA 44 + XX, e o produto, feminino. 

Eis os principals tempos de fecunda^ao: 

. O espermatozoide atravessa a coroa radiada epenetra na zona 
pelucida, auxiliado pela aqao das enzimas liberadas no acros¬ 
soma (ver a Figura 2.19 B). Embora diversos espermatozoi¬ 
des possam atravessar a zona pelucida, em conduces normais 
apenas um atinge o dvulo e o fertiliza 
• A cabega do espermatozoide liga-se it superficie do dvulo (ver 
a Figura 2.19 B); a uniao da membrana celular A de tal ordem 
que as duas celulas fleam conjugadas dentro de envoltdrio 
linico 

A cflula sexual feminina reage ao contato do espermatozoide 
de duas maneiras: 1° ocorrem alteraqdes na zona pelucida e 
na membrana celular que irtibem a entrada de outros esper- 
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Figura 2.19 ■ £squema ilustrativo da reacAo acrossdmica e da penetra?ao do espermatozoide no dvulo. 0 detalhe ampliado da Area delimitada 
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Figura 2.20 * Esquema iluscrativo da Fecunda^ao. A. Gdcito It prestos a ser fecundado (sSo vistos apenas 6 dos 23 pares eromossdmicos). B. A 
coroa radiada desapareceu; um dos espermatozofdes penetrou no fivulo e a segunda divisao de macura^ao ocorreu, C. A oabega do espermaco^ 
zoide consiicui o pronudeo masculine, D. Os pronudeos se fundem, E, Fomna?ao do ovo que se prepara para a segmenta^o. (M, ibid). 


matozoides (liber a<;ao de grinulos pelo citoplasma ovular); 2° 
o odcito II completa a segunda divisao de maiuragdo e expele 
o segundo corpteculo polar (ver a Figura 2 + 20 B). O dvulo 
esti, entao, maduro, e seu nticleo £ conhecido como pron d- 
deofeminino (ver a Figura 2.20 B) 

- Uma vez no interior do citoplasma ovular, o espermatozoide 
rapidamente perde a canda e sua catena aumenta de tama- 
nho para formar o pronudeo masculino (ver a Figura 2.20 C), 
O odcito contendo dois proniicleos haploid es £ chamado de 
odtide 

Os pronudeos feminino e ttiiasruiitto se aproximam no centro 
do 6vulo, no qual se poem em contato, perdem as membranas 


nucleares e fuslonam sens cromossomos (ver a Figura 2.20 
D), constituindo o ovo (Figura 2.20 E) t 

■ Bibliografia suplementar 

Kistner RW. Gynecology. Principles and Practice, Chicago, Year Book, 
3- ed,,1979. 

Moore KL, Persaud TVN, Embriologia Clinica. Rio de Janeiro, Elsevier, 
tradu^ao da 7 U ed, 2004. 

Netter FH. The Ciba Collection of Medical Illustrations, Vol 2, 
Reproductive System, New York, 1954. 



€\ 


Desenvolvimento' 


Carlos Antonio Barbosa Montenegro, Jorge de Rezende Ftlho e 
Carlos Alberto Madarim-de-Lacerda 


■ Primeira semana, 52 

■ Segunda semana. Forma^ao do disco embrionario didermico (bilaminar), S3 

■ Terceira semana. Gastruiajao. Forma^ao do disco embrionario tridermico (trilaminar), 55 

■ Quarta a oltava semana. Perfodo embrionario, 56 

■ Mona semana ao nascimento. Perfodo fetal, 59 

■ Alguns aspectos da fisiologia fetal, 59 

■ Bibtiografia suplementar, 64 


*Texto c ieonografia apokdos, com maiias modlflca^des, na obra dc Moore, K.L., Pc^and, TV.N« Embriologia CHnica, 7* ed. 3 tLLo dc Janeiro; Elsevier, 
2004, 




F biofog a da Reprodupo 



Principia o desenvolvimento com a fecundaqto, quando o 
espermatozoide se funde com o dvulo para dar origem ao ovo, 
cAlula que representa o initio do novo ser. 

Os 23 estdgios Carnegie do desenvolvimento embrionArio hu¬ 
mane refletem as alteraqoes na apar&ncia externa do embriao du¬ 
rante as primeiras 8 semanas do desenvolvimento (Figura 3,1), 

CUnicos e embriologistas continuam a diferir nas suas mar- 
caqoes de tempo: para o obstetra a gravidez se inicia no tiltimo 
periodo menstrual e para o embriologista, 2 semanas apds, ao 
tempo de fertilizaqao. Apenas neste capltulo A a idade gestatio¬ 
nal, a menos se espetifique ao contrArio, contada a partir da 
fertilizapao. 

■ Primeira semana 

A medida que o ovo passa pela tuba uterina, em direqao ao 
utero, sofre rApidas divisoes miidticas - segmentagdo - respon- 
sAveis pela formaqao de blastbmeros (Figuras 3.2 e 3.3). No 
y dia apds a fertiliza^ao, o ovo com 16 ou mais blastdmeros 
A denominado mdrula e penetra na cavidade uterina (ver a 
Figura 3.2). 


No 4 iJ dia uma cavidade se forma na mdrula, que se conver- 
te em bldstula ou blastocisto. O blastocisto A assim constituido 
(ver a Figura 3,3): (1) um grupo de celulas internas, embrioblas- 
to, em um dos polos do ovo (nd embriondrio) que darA origem 
ao embriao; (2) a cavidade blastocistica ou blastoceh (3) uma 
camada de cAlulas externas, o trofoblasto, que engloba a blasto- 
cele e o embrioblasto. 

No4 u e no 5 U dia o blastocisto esta livre na cavidade do utero 
(ver a Figura 3.2). No 5 U dia a zonapelucida se degenera e acaba 
por desaparecer. 

As celulas do trofoblasto comeqam a invadir o epit&io do 
endomAtrio no 7" dia, quando se inicia a sua diferenciaqao 
em duas camadas; uma interna, o citotrofoblasto ou celulas de 
Langhans, e outra externa, o sincicioirofoblasto , formado por 
massas protoplasmaticas multinucleadas, nas quais faltam os 
limites celulares. Penetram elas no epitelio do endomAtrio e 
invadem-lhe o estroma, 

Concomitantemente com a implantaqao do blastocisto, o em¬ 
brioblasto inicia a forma<;ao do endoderma embriondrio, na sua 
superficie ventral, constituindo-se na primeira das trAs camadas 
germinativas primarias do embriao. No fim da 1“ semana, o ovo 
estA superficialmente implantado no endomAtrio. 
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Ftgura 3.1 ■ EscAgios Carnegie represencativos do desenvolvimento humano nas suas primeiras 3 semanas (a bam branca e escala de 5 mm, e 
todos os embrioes estao em proporqao). (Adaptada de Hill, 2007.) 
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Figura 3.2 - Postura do odcito (ovula^So), fertili^agSo, transports e divisio em blast6meros. 
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Figura 3.3 ■ Estdglos qua i lustram a dfvagem do zlgoto a a forrnagSo do embrfio. 0 estigio da morula so inioia quando o ovo cem i 2 a 16 c^lulas 
e termina quando se forma o blastodsia A zona pelucida desaparece no est^gEo de blastocEsco tardlo (5 dias), A clivagem do ligoco e a formagao 
da mdrula oeorrem quando o zigoto em divisao pas$a peia tuba uterlna, A fbrmafSo do blastocisco se origina no ucero. 


■ Segunda semana. Formagao 
do disco embrionSrio 
didermico (bilaminar) 

No trofoblasto ocorrem ripidas transformagoes: 

* Organizamse, definitivamente, duas camadas, bem diferen- 
dadas: o cito trofoblasto e o sinciciotrofoblasto (Figura 3.4) 

* Lacunas se desenvolvem no sincieiotrofoblasto e, cedo, fusio- 
nam-se para format a rede lacunar (Figuras 3.5 e 3.6) 


* O trofoblasto erode os sinusoid es mater nos (Figura 3.6) 

* O sangue flui para o interior da rede lacunar e forma a drcu - 
lagdo uteroplacentdria primitiva (ver a Figura 3.6) 

* As vilosidades primdrias originam-se na face externa do saco 
coriAnico (Figura 3.7) 

* A implantagao se eompleta, e o ovo estd total mente mergu- 
lhado no endom£trio. 

As v£rias altera^oes endometriais resultantes da adaptagao 
dos tecidos maternos k implant a^ao sao conheddas como re- 
a$ao decidual. 

Concomitantemente, o mesoderma extraembriondrio origi- 
na-se da superficie interna do trofoblasto, reduzindo o tamanho 
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Figure 3,4 - Ovo deS dias partial mente impiantado no endom^trio. Figure 3.6 ■ Ovo do 12 dias completamente impiantado. Note quo 

o op italic endomecrfai est^ refeito e algumas glSndulas e sinusoides 
comunicam-se com a redo lacunar. 
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Figure 3.5 * Ovo de 9 dias. 



Sangue mater no 


Rede lacunar 
trofobl^stica 


Sinciciotrofoblasto 


Mesoderma 

somalico 

exlraembnon^no 

Cdrio 

Cavidade oondmca 


a e 



Sinciciotroiobiasto 

Gitotrofoblasto 


Figure 3.7 ■ Desenvolvimento das viEosldades primdfias, A. Detalho 
ampliado da 3rea delimftada om ft mosirando a paredo do saco cori- 
dnico com as vllosidades primulas. B. Gvo de 14 dias. C. Secpao trans¬ 
versal do uma vilosidade prfm£rla. 


relative da cavidade blastoeistiea, que passa a se ehamar ve¬ 
sicula vitelim primiiiva (ver a Figura 3.5), Quando se forma 
o celoma extraembriondrio (ver a Figura 3.6), proveniente de 
espapos criados no mesoderma extraembrionirio, a vesicula 
vitelina primitiva torna-se menor e origina a vesicula vitelina 
secunddria, constituindo o restante o saco vitelino (Figura 3.8). 
O celoma extraembriondrio se converte na cavidade coridnica. 

A medida que essas altera^oes ocorrem: 

* Aparece um pequeno espa^o no epiblasto, que 6 o primdrdio 
da cavidade amnidtica (ver a Figura 3,4). Logo os amnioblas- 
tos t for mad ores do dmnio, separam-se do epiblasto e reves- 
tem a cavidade amnidtica 

* O embrioblasto se diferencia no disco bilaminar, constituido 
pelo epiblasto (ectoderma embriondria\ relation ado com a 
cavidade amnidtica, e o hipoblasto (endoderma embriondrio), 
adjacente k cavidade exoceldmica (ver as Figuras 3,4 e 3.5) 

* Q hipoblasto forma o teto da cavidade exoceldmica e 6 contI- 
nuo com a delgada membrana exoceldmica , Essa membrana, 
junto com o hipoblasto, forma a vesicula vitelina primitiva 
(ver a Figura 3,5) 


As edlulas do endoderma (hipoblasto) da vesicula vitelina 
formam camada de tetido conjuntivo> o mesoderma extraem¬ 
briondrio (ver a Figura 3.5), que circunda a cavidade amnid- 
tica e a vesicula vitelina 

No interior do mesoderma extraembriondrio surgem espa 
<;os celdmicos extraembrionirios isolados, que rapidamente 
se fundem, form and o uma grande cavidade isolada, o celoma 
extraembriondrio (ver a Figura 3.6). Essa cavidade, cheia de 
fluido, involve a cavidade amnidtica e a vesicula vitelina, ex- 
ceto onde eles estao aderidos ao edrio pelo pediculo embrio¬ 
ndrio 

Com a forma^ao do celoma extraembriondrio, a vesicula vi¬ 
telina primitiva diminui de tamanho, e se forma uma peque- 
na vesicula vitelina secunddria (ver a Figura 3.8). A vesicula 
vitelina nao contdm vitelo; entretanto, ela exerce import antes 
fun^des; ela poderd desempenhar papel na transference se- 
letiva de nutrientes para o embriao 

G mesoderma somdtico extraembrionario e as duas cama- 
das do trofoblasto (cito e sindcio) formam o edrio (ver a 
Figura 3.7), O edrio constitui a parede da vesicula amnidtica. 
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Figura 3.B * Ovo de 14 dias, Formagao da vesicula vftelina secundaria, 


dentro do qual o embriao e as vesicula s vitelina e amnidtica 
estao suspenses pelo pedlculo. O celoma extraembrionirio 6, 
entao> chamado de cavidade eoridnica (na gravid ez, e ao ul¬ 
tra ssom, denominado saco gestational) 

* O embriao de 14 dias ainda apresenta a forma de um disco 
bilaminan nas efiulas hipoblisticas, em uma irea localiza- 
da, forma a placa precordal (ver a Figura 3.8), future local da 
boca e important organizador da regiao da cabega. 

■ Terceira semana.Gastrula^ao. 
Forma^ao do disco embrionario 
tridermico (trilaminar) 

Periodo de ripido desenvolvimento, coincidindo com a 
£poca da primeira menstruagao frustrada. A parada do sangra- 
mento menstrual £ o primeiro sinal de gravid ez, embora pes- 
sam ocorrer, eventualmente, perdas hemorrigicas provenientes 
do local de implantagao. 

Eis alteragoes conspfcuas, referidas sucintamente na 3 d se- 
mana: 

■ Aparedmento do mesoderma intraembriondrio , a 3 J camada 
germinativa, a partir de oflulas mesoblasticas originarlas 
do epiblasto (Figura 3.9). O mesSnquima forma os tecidos de 
sustentagao do embriao, tais como a maior parte dos tecidos 
conjuntivos do corpo e a trama do tecido conjuntivo das gl&n- 
dulas. C^lulas do epiblasto deslocam o hipoblasto, formando 
o endoderma embriondrio , no teto da vesicula vitelina. As c£- 
lulas que permanecem no epiblasto formam o ectoderma em¬ 
briondrio. Em resumo, por meio do processo de gastrulagao, as 
c^lulas do epiblasto dao origem a todas as tr£s camadas germi- 
nativas 

* Cfiulas mesenquimais provenientes do n6 primitive da linha 
primitiva situada no epiblasto formam o notoedrdio , eixo prin¬ 
cipal do embriao em tor no do qual se forma o esqueleto axial 

• Formagao do tuho neural , primdrdio do sistema nervo- 
so central a partir de um espessamento do ectoderma. 
Concomitantemente, c£lulas neuro ectodermic as migpram 
para formar a crista neural, origem dos g&nglios sensoriais 
dos nervos cranianos e espinais 

• Constitute dos somitos* originados do mesoderma paraxial 
intraembrionario. Os somitos sao agregados de c&ulas me- 
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Endoderma Mesoderma 
C inlraembnon^Ho 


Figura 3-9 • 0 cone transversal do disco embrionario mostra a sua 
transbrnnafto de bilamlnar (A) para trilaminar (C). B. Migrate das 
c^lulas do epiblasto. 


senquimais, a partir dos quais as cflulas migram e dao ori¬ 
gem is vertebras, is costelas e i musculatura axial. Durante a 
3 d semana* o niimero de somitos constitui indicador da idade 
do embriao 

• Surgimento do celoma intraembriondrio , que aparece como 
espagos isolados no mesoderma lateral e no cardiog£nico + As 
vesiculas celOmicas coalescem subsequentemente, formando 
uma cavidade ilnica, em forma de ferradura, que dari origem 
is futuras cavidades do organismoipericdrdica (que contem o 
cor agio), pleural (os pulmoes) e peritoneal (as visceras abaixo 
do diafragma) 

- Origem dos vases sanguineos e do sangue. Os vasos sanguf- 
neos primeiro aparecem no mesoderma extraembrionirio da 
vesicula vitelina, do pediculo embrionario e do edrio; os va¬ 
sos embrionirios s6 se desenvolvem 2 dias mais tarde, Ilhotas 
sanguineas constituent-se, originalmente, de agregados de 
c^lulas mesenquimais, chamadas hemangioblastos. Espagos 
organizam-se dentro dessas ilhotas, as quais, cedo, tornam-se 
revestidas pelo endot&io e se unem com outros espagos para 
formar o sistema cardiovascular primitive. De maneira simi¬ 
lar, no fim da 3 d semana, a partir de celulas mesenquimais 
na irea cardiogfaiica, surgem os tubas eardlacos , que logo se 
fundem em estrutura tlnica - o carabao primitive -> ligan- 
do os vasos sanguineos do embriao aos extraembrionarios 
(Figura 3.10). 
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Figura 3*10 ■ Circulagdes vitelina e alantocorial em embriao de 21 
dias. 
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Figura 3,11 ■ Desenvolvimento posterior das vilosidades corl6nfcas eda placenta. A. Embryo de 17 dias comp! eta men ce implancado noendo- 
metric. B. Sec^lo de uma vilosidade secundaria, C Embriao de 21 dfas, D. Secgao de uma vilosidade cerciiria. 


As cflulassanguineasprimitivas sao derivadas, principal me ri¬ 
te, dos hemangioblastos agrupados na vesfcula vitelina e na 
alantoide (Figura 3,10), A formapao do sangue, no embriao, 
somente se inicia no 2 U m£s, e ocorre no ffgado, mais tarde no 
ba^o, medula 6ssea e g^nglios linfaticos. A circular ao sangui- 
nea prindpia no fim da 3 d semana, sendo, por conseguinte, o 
sistema cardiovascular o primeiro do organismo a alean^ar 
estado funcional 

Desenvolvimento posterior das vilosidades (Figura 3.11). As 
vilosidades primdrias tornam-se secunddrias quando adqui- 
rem mesoderma no sen interior. Antes do fim da 3 d semana, 
capilares se desenvolvem no interior delas, que se transfer- 
mam, entao, em terddrias. As e^lulas citotrofoblasticas, na 
parte distal das vilosidades, proliferam e formam colunas 
que atravessam o sindciotrofoblasto e se fixam ao estroma 
endometrial (vi/osiddiies ancorantes). Essas cdulas citotro- 
fobMsticas juntam-se umas is outras para compor o manta 
dtotrofobldsticoy apoiando firmemente o saco cori6nico ao 
endom^trio. O ripido desenvolvimento das vilosidades du¬ 
rante a 3 d semana aumenta acentuadamente a superffeie do 
edrioe favorece as trocas materno embrionirias. 


■ Quarta a oitava semana. 

Periodo embrionario 

Durante essas 5 semanas, todos os principals brgaos e sistemas 
do corpo sao formados a partir das tn&s camadas germinativas, 

Logo ao se inidar a 4 J semana, curvaturas longitudinals 
(cefilica e caudal) e laterals (direita e esquerda) convertem o 
disco embrionirio, achatado, em um embriao cilfndrico, feitio 
de "C: A forma*;ao das curvaturas cefalica, caudal e laterais & 
sequ£neia contfnua de eventos que ter min a por circunscrever 
o embriao na vesfcula vitelina. Parte dela e incorporada ao em¬ 
briao durante a curvatura, dando origem ao intestino primttivo, 
e o restante constitui o remanescente da vesicula vitelina secun - 
ddria, Das curvaturas laterais emanam as paredes later ais e ven¬ 
tral do corpo. A conexao do intestino com a vesfcula vitelina 
fica reduzida ao pedfculo ou canal vitelina (Figura 3.12). 

O conjunto constituido pelo pedfculo embrionario primiti- 
vo, com os vasos sangufneos e a alantoide, 6 o pedfculo viteli- 
no, que, revestido pelo imnio, forma o cordaa umbilical (ver a 
Figura 3,10), 
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Ftgura 3.12 * As curvatures do embriao (4 semanas}. A,. Visao dorsal de embriao de 22 dias. A continuidade dos ceiomas fntra e excreembrio- 
nario a ilustrada peia retirada de porcao do ectoe do mesoderma embrion^rios. B C, e 0,, Aspectos laterals do embriao de 24,26 e 28 dias, 
respectivamente. A 3 -D 3 , Secedes longitudinals dos pianos mostrados em/1,. A a -D r Secedes transversals dos nlveis indicados errv A,-D,. 
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Figure 3,13 ■ Orfgem e derivados das tr£s camadas germinatlvas primulas, 


A curvatura cefalica determ ina que o cora^ao situate ventral- 
mente e o cerebro torne-se a parte mais cranial do embriao. A 
curvatura caudal obriga o pedlculo do embriao, entao chamado 
umbilical, a mover s para a regiao ventral (ver a Figura 3,12). 

Os trts folhetos germinativos primdrios se diferenciam nos 
virios tecidos e 6rgaos (Figura 3.13), No Fim da 7* semana qua- 
se todos os principals sistemas do organismo estao formados. 

A ultrassonografia pode exibir saco gestacional desde 5 se- 
manas (Figura 3.14), e a t£cnica tridimensional impressiona 
pel a imagem do concepto (idade menstrual). 



A morfologia externa do embriao est^ bastante influenciada 
pela formacao do cerebro, dos membros, das orelhas, do nariz e 
dos olhos. A medida que essas estruturas se desenvolvem, elas 
afetam a imagem do concepto, que vai adquirindo figura hu- 
mana (Figura 3.15) + 

Como o infeio de todas as estruturas essenciais ocorre du^ 
rante o periodo embrionario, as 4 semanas aludidas constituem 
a fase critica do desenvolvimento, em que surgem as diversas 
malformafoes cong&nitas, quando exp os to o embriao a agentes 
teratog^nicos (fsirmacos, infec^oes, radiates etc.). 


FETO* LIGHT (12 SEM.) ■Iwluj 



Figura 3.14 ■ A. Gestagao de 5 semanas (idade menstrual} (SG, saco gestacional}, B. Embrlofetoscopia virtual - ultrassom 30. Gestagao nor¬ 
mal de 12 semanas (idade menstrual). (Adaotada de Montenegro, CAB. & Rezende Filho. J, Ultrassom Tridimensional. Adas Comentado, Rio de 
Janeiro: Guanabara Koogan, 2001 j 
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Figura 3, t7 - All erases de proporgSo do corpo durante o periodo 
fetal. Todos os estAgios esfeo ilustrados do mesmo lamanho. A idade 
da gestagSo A dada em semanas a partir da fertnizaglo. 


Figura 3.15 • EmbriAo de 7 semanas, 

■ Nona semana ao nascimento. 
Periodo fetal 

Em torno da 9“ semana da gestagao, tendo o embriao jA 
aparAncia humana, inicia-se o periodo fetal. A organogAnese 
estA quase completa, e o desenvolvimento fundamentalmente 
voltado para o crescimento e a maturagao de tecidos e orgaos 
formados na fase embrionAria, vez que poucas estruturas novas 
surgem durante o periodo fetal (Figura 3.16). 

Os vArios drgaos e tecidos nao se desenvolvem com ritmo 
idAntico, nem aleangam, contemporaneamente, determinado 
grau de maturagao. O feto a termo tem os aparelhos digestivo, 
respiratdrio, circulatdrio e urinArio praticamente prontos para 
a vida extrauterina, enquanto os tecidos nervosos e osseos per- 
manecem imaturos, e sua diferenciagao prossegue por muito 
tempo ap6s o nascimento. 

Eis os fatos salientes do periodo fetal: 

• 9“ a 12“ semana: HA relativa diminuigao do crescimento da 
cabega em relagao ao corpo (Figura 3.17). A genii Alia externa 
de fetos dos sexos masculino e feminino ainda aparece in- 
diferenciada ate o fim da 9“ semana, e sua forma madura se 
estabelece apenas na 12“ 



Figura 3.16 ■ Concepto de 8 semanas ao termo. A idade da gravidez 
Adada em semanas, a partir da fertlllzagSo, 


• 13“ a 16“ semana: Crescimento muito rApido, especialmente 
do corpo. Aparecimento dos centros de ossificagao aos raios 
X, iniciada A 16“ semana 

■ 16“ a 20“ semana: A mae comega a perceber os movimentos 
fetais, na realidade originados entre S e 12 semanas. Ao ini- 
cio da 20“ semana surgem lanugem e cabelos, e a pele estA 
coberta de vemiz caseoso, material constituido pela secregao 
gordurosa das glAndulas sebAceas. e que tem por fim proteger 
a delicada epiderme fetal. 

Ate 22 a 24 semanas, embora todos os orgaos estejam de- 
senvolvidos, o feto 6 incapa 2 de existAncia extrauterina, princi- 
palmente pela maturidade do sistema respiratorio. Entretanto, 
a moderna assistSncia aos conceptos prA-termo tem obtido a 
sobrevivAncia deprodutos de idade gestacional muito pequena, 
cada dia reduzida com o aprimoramento dos cuidados pediA- 
tricos. 

O tecido adiposo se desenvolve rapidamente durante as 6 
a 8 ultimas semanas, fase dedicada. principalmente, ao cres¬ 
cimento de tecidos e A preparagao dos sistemas envolvidos na 
transigao da vida intrauterina para a extrauterina. 

No periodo fetal, o concepto A menos vulnerAvel aos efeitos 
teraiogfenicos, embora possa haver interferAncia com o desen¬ 
volvimento funcional, especialmente do cArebro. 

■ Alguns aspectos da 
fisiologia fetal 

■ Respira^ao* 

Com 23 semanas, quando o feto tem, aproximadamente, 
1.000 g, os polmoes estao suficientemente desenvolvidos de 
modo a tornar possivel a sobrevida do rec^m-nasddo prater- 
mo. Antes disso, sao incapazes de proporcionar trocas gasosas 
adequadas; a superflde alveolar e a vasciilariza*;ao sao insufi* 
dentes, O desenvolvimento do aparelho respiratorio fetal estA 
earacterizado pelo increment© da drea alveolar e do ntimero 
de capilares que estabelecem contato fntimo com aqnelas es* 
tmturas. 


*A idade da gravidcfc esti aqui cakulada a partir da ultima menstnia^io, 
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► Sintese da lecitina (surfaclante-ativo). o compkxo surfactan¬ 
te, segregado pelas cflulas epiteliais tipo II dos alv^olos pulmo- 
nares, parece capaz de reduzir a tensao superficial da interface 
ar-llquido c assim manter a lumen dos alvdolos, evitando o seu 
colapso apos o nascimento. Cerca de 90% do complexo sur- 
factante estao compostos por fosfolipidios, dos quals a ledtina 
representa 80% e ofosfatidilglicerol, 10%. 

A lecitina 6 simemada por duas vias principals; 

■ Via cistidina-difosfocolina (CDF-colina), com formagao de le¬ 
dtina constituida por cadeias de icidos graxos a-palmitico/ 
(3-palmitico 

• Via fosfaiidil-etanolamma, com reafdo de metilafdo e ela- 
bora^ao de lecitina composta por cadeias de dcidos graxos 
a-palmitico/|3-miristico. 


De 22 a 24 semanas ate 35 semanas de gestafao, a reafao 
de metila<;ao £ a principal via de sintese da lecitina. A lecitina 
formada pela via CDF-colina, embora operante desde 18 sema¬ 
nas, somente torna-se expressiva ap6s 36 semanas. A lecitina 
oc-palmltica/p-palmitica i muito estavel e, portanto, mais efeti- 
va como surfactante, 

O fosfatidilglicerol (FG) funciona como potencializador da 
afao surfactante da lecitina e aparece em quantidades aprecia- 
veis na gesta^ao de 37,5 semanas, crescendo sua produflo ate 
o terrao. 


► Inicio da respira^ao. Antes do nascimento, os pulmoes estao 
cheios de liquido (estagio secretdrio do pulmao fetal). Conse- 
quentemente, o arejamento do pulmao nao se restringe i insu- 
flatjao de drgao colapsado. Ha a eliminagao ptevia de fluido por 
tr£s vias: (1) urn tergo & expelido pela pressao exercida no tdrax 
durante o parto; (2) outro ter^o & absorvidopelos capilares pul- 
monares; e (3) o restante passa para os linfiticos que drenam os 
brdnquios e os vasos sanguineos. 

Quando os pulmoes se inflam apds o parto, forma-se inter¬ 
face ar-Uquldo na superficie da membrana alveolar. A camada 
liquida produz forfa que tende a colapsar os alvdolos. O com¬ 
plexo surfactante reduz a tensao superficial nos alvtolos, man- 
tendo quantidade aprecidvel de ar residual nos pulmoes apds a 
expiratjao (40% do volume total), prevenindo a atelectasia. 

O inicio dos movimentos respiratdrios esti filiado a estl- 
mulos termicos e titeis, atem da asfixia (diminui<;ao do P Q e 
do pH e aumento do ) que ocorre no processo natural do 
nascimento. 

Por fim, a adequada respira^ao no periodo neonatal depen- 
de das altera^oes circulatdrias que surgem no recem-nascido. 


■ Grcula$ao 

Uma vez que o ovo bum an o nao tern mais qne pequenas 
reserves nutritivas, sua sobreviv£ncia depends da precoce nidi- 
fica^ao, A nutri^ao, inicialmente subordinada a materials exia- 


tentea nos lumens tub&rio e uterino, 6 substituida por outra* 
condicionada b sua implantagao no endom&rio* A forma<;ao 
das vilosidades representa aperfei^oamento, por exp and ir a su- 
perffcie de trocas; penetrando nos capilares inida-se a nutri^ao 
hetnotrdfica, Torna-se da, entretanto* insuficiente b crescente 
massa ovular, pela falta de sistema eficaz de intercSmbio entre 
as vilosidades e o ccmcepto. 

Por volt a da semana inicia-se no embriao a forma^ao do 
sistema vascular e, simultaneamente, nas vilosidades que jb 
eontSm urn eixo de teddo mesenquimatoso* diferenciam-se 
eiementos que constituirao os capilares* A jun^ao dos vasos do 
embriao com os do cdrio di-se ao completar a 3 J semana* Por 
transitar junto b vesicula* essa circula^ao £ denominada alanto- 
corial e permanece durante toda a vida intrauterina. £ a tinica 
important^, nao mpresentando, todavia, a primeira que se e$- 
tabelece. Durante a 3 U semana formam-se os vasos do embriao* 
entre os quais as duas aortas primitivas. Na por<;ao cefdica elas 
constituent os tubos cardfacos que irao se fnndir no cora^ao 
prlmitivo. Das aortas, originam-se ramos - artirim vitelinas 
ou onfalomesenUricas - que alcan^am, ventralmente, a vesicula 
vitelina* Pelas veias ocorre o retorno, fechando-se o circuito da 
circulate vitelina 4 fi circulai;ao diminuta e fugaz* traduzindo so¬ 
mente vestigio filogenetico. Na Figura 3.10 estao representadas 
as duas circula^oes* tendo-se, para maior clareza, exagerado a 
import^ncia da vitelina. 

A medida que regride a primitiva circulafao formam-se* 
na por^ao caudal das aortas, as art Mas alantoide. Seguindo a 
orienta^ao da alantoide (ver a Figura 3.10), essas arterias alcan- 
fam os vasos que no cdrio foram* simultaneamente, diferen- 
ciando se. Por veias homftnimas das arterias* dd-se o retorno. 
Ha, nessa fase do ovo, tr£s circulagoes: uma prdpria do embriao 
e duas extraembrionirias (circula^oes vitelina e alantocorial), 
Com a regressao de nm dos circuitos, permanecem dois e, so¬ 
mente na vida neonatal, um. 

No concepto mais desenvolvido, os vasos alantocoriais pas- 
sam a ser nomeados vasos um&iiiatw, e a circulagao alantoco¬ 
rial ira denominar-se, mais adequadamente* circula$ao fetopla- 
centdria . 

As arterias vitelinas constituirao* fundidas, a arteria mesen- 
Urica superior y e as veias* a veia hepdtica. As arenas umbilicais* 
originando-se de por^ao da aorta que nao vem a fundir-se - 
arterias iliacas primitivas - continuant duplas* muito calibrosas 
na vida fetal, atrofiadas na extrauterina, em que se reconhecem 
como cordoes fibrosos. As veias umbilicais, ao contr^rio das 
arterias, tamb^m se fundem. 

A Tabela 3.1 indica, de modo esquemMico, as fases da nu- 
tri^ao do ovo. 

► QfCUlapo fetal (Figura 3.18). A veia umbilical transporta 
sang lie rico em oxig£nio e nutrientes provenientes da placenta* 
alcan^ando o ffgado fetal. Assim, o sangue da veia umbilical £ 


Tabela 3.1 • As fases da nutrifao do concepto. 

Idada 

(se m an as) Con d i0es mo rfol 6 g Ecas Fo me d a materi a I n utr Eti vo 


1semana Ovo livre na tuba uterina e na cavJdade uterina 

2 i semana Ovo rec^m-nidlficado, inicialmente sem vilosidades e depois 

com vilosidades avasculares 

y semana Circulapo vitelina, fugaz e sem importancia 

Apds a 4 ■ Circula^o ala ntocorl a \, de pol s den om I nada fetopl acenta ria 

semana {nutri^ao transpiacentaria) 

Nutri^ao transamnidtica: atraves do amnio placentario 


O exlstente nos lumens tubarlo e uterine 

Muco das glandules endometriais. A penetrate dos capilares 
Inlda a nutri^ao hemotrdflca 

Reserves da vesicula vitelina 

Sangue materno 

Liquido amnlbtlco 


Na verdade f ate 10 semanas nao ha ainda flexo de sangue ostenslvo no espa^o Intervlloso, e a placenta nao pode ser conslderada hemocorlal nessa fate. 
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Figura 3,1 B - Circulate fecal Note, pela mudanca de eor r as deferences saturates de oxig£nio, As setas indicam a dfreclo do fluxo. No oilo t d 
esquerda, moscra-se oomo a crista dMdens separa o sangue proveniente da veia cava inferior em duas correntes. A maior passa acrav£s do forame 
oval direcamente para a auricula esquerda e a manor permanece na auricula direita. 


distribuido via seio portal para o figado (55% para o lobo es- 
querdo, 20% para o direito) e via duto venoso em dire^ao ao co- 
ra^ao (25% do fluxo). Assim o duto venoso age como o primei- 
ro shuwf que determ ina a propon;ao do sangue umbilical que 6 
direcionado para o cora^ao, por mecanismo ainda indefinido* 
O gradiente de pressao venosa e o pequeno di&metro relative 
elevam a velocidade sangulnea atrav^s do duto venoso diversas 
vezes. Essa cor rente sanguine a acelerada se junta k veia cava 
e tr£s veias hepaticas em uma estrutura afunilada subdiafrag- 
matica, o vestfbulo venoso. Assim, o £trio direito recebe sangue 


com elevado 0 2 (e nutrientes) do duto venoso e da veia hepati- 
ca esquerda, e sangue men os saturado proveniente da veia cava, 
veias hepatic as remanes centes e seio coronlrio. Diferen^as na 
dire^ao e na velocidade separam o sangue de tal modo que o 
mais bem oxigenado, do duto venoso, tende a se situar ao longo 
da posi<;ao media da veia cava inferior. Esse sangue £ preferen- 
cialmente dirigido pela crista dividens , atrav£s do forame oval 
(buraco de Botallo) para o atrio esquerdo, ventrlculo esquerdo, 
aorta ascendente, suprindo os drgaos predutais, como o cora* 
$ao e o c^rebro. 
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Os outros contribuintes do sistema venoso de retomo ao co- 
raflo, que carreiam sangue com menos oxigSnio e nutrientes, 
fluent at raves do atrio direito, ventrlculo direito e amJria pul- 
monar com cerca de 90% do fluxo dirigido ao ductus arteriosus 
e aorta descendente em ra 2 ao da resistSneia vascular pulmonar 
elevada. 

Em acrdscimo ao fluxo sanguineo proveniente do cora^ao 
direito via ductus arteriosus, o sangue na aorta descendente tern 
componente do corafao esquerdo via aorta predutal. Esse san¬ 
gue misturado supre o tronco cardlaco, arterias mesent^ricas 
e renais, que sao os reguladores primirios do suprimento de 
sangue ao figado, ba<;o, intestinos e rins. As arterias hep&icas 
(em paralelo com o sangue do seio portal) irrigam o figado. 
As arterias iUacas comuns, que nutrem os drgaos pelvicos e as 


extremidades inferiores, direcionam sangue i placenta via ar¬ 
terias umbilicais. 

A circulaqlo fetal & capaz de ajustes regulatdrios dinlmicos. 
Na hipoxia, alteraqoes vasculares divergent grande proporfao de 
sangue da veia umbilical atrav^s do duto venoso, o que ajuda a 
manter o suprimento de oxig&nio para o coraqao, o cdrebro e ou¬ 
tros drgaos a expensas do lobo hepatico esquerdo, O inverso e ver- 
dadeiro quando ocorre mi nutriqao materna. Nessas conduces, 
proporfao elevada de sangue da veia umbilical & dirigida para os 
sinusoides hepiticos em detrimento da circula^ao central. 

► Grculafao neonatal (Figura 3.19). Modifica^oes circulatdrias 
import antes ocorrem ao nascimento, quando cessa a circula<;ao 
fetoplaeentiria e os pulmoes tornam-se funcionantes. O forame 
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Figura 3*19 ■ Circulacao neonatal e os denvados adulcos, 







oval, o ductus arteriosus, o ductus venosus e os vasos umbilicais 
se tomam inoperantes. A inexistgncia da circulate* pla cent aria 
determina imediata queda na presslo sanguinea da vela cava 
inferior e da auricula direita. 

A ventila;ao pulmonar tambem participa ao provocar re- 
dufao dristica na resistgncia vascular do drgao, com o conse- 
quente aumento do fluxo sangulneo. Como resultado da maior 
chegada de sangue aos pulmoes, a pressao na auricula esquerda 
ultrapassa a da auricula direita, o que determina o fechamento 
da vilvula do forame oval 

O ductus arteriosus, que tem espessa parede muscular lisa, 
assim como os vasos umbilicais, contrai-se ao nascimento, em- 
bora possa subsistir pequena derivafao de sangue da aorta para 
a artgria pulmonar, por alguns poucos dias, A obtura^ao do duc¬ 
tus arteriosus parece estar mediada pela bradicinina, subst&ncia 
liberada pelos pulmoes durante sua insuflatpao inicial. A afao 
da bradicinina depende da grande concentra^ao de oxiggnio 
existente no sangue adrtico, consequgncia da ventilafto pul¬ 
monar. Da mesma maneira, as arterias umbilicais se contraem 
ap6s o parto, impedindo perdas sanguineas no recem-nascido. 
Se o cordao nao for laqueado, apenas por um minuto ou mais, 
o fluxo de sangue persists atravgs da veia umbilical. 

O fechamento do forame oval e dos vasos fetais e, inicial- 
mente, alteraqao funcional, seguindo-se-lhe, mais tarde, oclu- 
sao anatdmica pela proliferate de tecido endotelial e fibroso. 
As estruturas adultas derivadas sao: 

• Ligamento redondo, resultante da porfao intra-abdominal da 
veia umbilical 

• Ligamento venoso proveniente do ductus venosus 

■ A maior parte do segmento abdominal das arterias umbili¬ 
cais forma os ligamentos umbilicais laterals; porfbes desses 
vasos persistem e constituent as artdrias veskais superiors 

■ O ductus arteriosus forma o ligamento arterial ; o fechamento 
anatdmico ocorre apenas no final do 3 l> mis p6s-natal 

• O forame oval eerra-se ao nascimento, embora a obturafao de- 
finitiva s6 se desenvolva ulteriormente, como \i foi referido. 

■ Hemoglobina fetal 

A eritropoese, foi descrito tambgm, inicia-se i 3 J semana, 
no mesoderma extraembrionirio da vesicula vitelina, pedi- 
culo embrionirio e edrio. A formaqao de sangue no embriao 


s6 ocorre no 2“ mgs, principalmente no flgado. O bafo g 6r- 
gio eritropogtieo entre o3'eo T mis e no 5 U a medula dssea 
comeqa a sua atividade, tornando-se no T a sede principal da 
elaborate* dos gldbulos vermelhos. No inicio do desenvolvi- 
mento, todos os eritrdcitos sao nucleados. Em torno do 3® mgs, 
entretanto, somente 10% deles retgm seus micleos, e, no termo, 
apenas 5 a 8%. 

Hi muito se sabe que o sangue fetal tem maior afinida- 
de pelo oxiggnio do que o do adulto. A diferenfa e em geral 
atribuida & hemoglobina F (HbF) sintetizada pelo feto e dife- 
rente da hemoglobina A (HbA), do adulto. A HbA g composta 
de duas cadeias polipeptidicas a e duas (3 cada uma delas com 
o seu prdprio grupo erne res ponsivel pela combi na to rever¬ 
sed com o oxiggnio, A HbF tem tambem duas cadeias 0t mas 
em vez da (} contgm duas y com composite de aminoicidos 
diferente. 

A despeito da diferenfa observada na afinidade pelo oxigg- 
nio entre as hemoglobinas fetal e adulta, sabe-se que o fendme- 
no nio depende da molgcula da hemoglobina em si, mas do 
meio quimico existente no interior da hemicia. 

A transito da hemoglobina fetal para a adulta in utero ini¬ 
cia-se no 2® triroestre. Antes desse prazo, quase 100% da Hb 
g do tipo fetal. O porcentual permanece prdximo de 90% atg 
as 4 a 5 liltimas semanas de gestafao, quando queda repentina 
se estabelece. Ao nascimento, existem apenas 20% de HbF e a 
baixa persiste atg 12 semanas p6s-natais. Em geral, a HbF nao g 
mais encontrada com 2 anos e meio de idade. 


■ Fun^ao urinaria 

Como a placenta depura adequadamente o sangue fetal de 
catabdlitos e mantgm (via pulmoes e rins maternos) o equili- 
brio hidrico, eletrolitico e acido-basico, nao ha necessidade da 
fun?ao renal para o concepto. Todavia, o rim deve ser capaz de 
assumi-la, adequadamente, desde o nascimento, 

O rim definitivo (metanefro) come fa a se desenvolver no 
inicio da 5 s semana e funciona 2 a 3 semanas mais tarde. A 
urina fetal e hipotbnica em relafao ao plasma, pela baixa con¬ 
centrate de eletrolitos; mistura-se com o llquido amnidtico e 
desempenha papel importante no seu volume do 2° trimestre 
em diante, 



Metabolismo do surfactante 


O determinate critico da sobrevida extrauterina £ a forma^ao 
da fina barreira ar-sangue no pulmao e a produ^ao do surfactante. 
Ao tempo do nascimento, a cobertura epitelial da superficie de tro- 
ca de gases ^ fina e contfnua, com dois tipos de c£l ulas alveolares: 
tipos I e II. As cdlulas tipo I contem poucas organelas subcelulares, 
en q ua nto a s d o ti po 11 sa o p rovi das de a bu n da n tes m itoco n d rias r re¬ 
ticula endopfdsmica, aparefha de Golgi e carpos iameiares que acon- 
dicionam o surfactante [Figura 3.20). Os lipidios surfactantes sao 
processados noaparelhodeGolgie tra ns porta dos para os carpos 
muttivesicuiares e se associam as pratefnas surfactantes A t S e G Este 
complexo d amnazenado em estruturas envoltas por membranas 
chamadas de corpos Iameiares. O surfactante £ secretado porexo- 
citose dos corpos Iameiares. A mielina tubular d uma malha frouxa 


de fosfolipidios e de protefnas surfactantes. O components ativo 
de superficie do surfactante £ r entao, alinhado err carrada unica 
lipidica da interface ar-liquido do alveola Com a repetida expan- 
sao e a compressao da sup-erffeie lipidica, o material ^ eliminado 
e depurado pelos maerdfagos alveola res ou retom a dos pel as cd- 
lulas tipo II para serem reciclados de volta para os corpos lame- 
lares. 

O surfactante mantgm a expansao do pulmao na expira^ao, 
baixando a tensao superficial na interface ar-lfquido do alvdolo. 

Diversos hormonios e fatores do crescimento contribuem 
para regular o metabolismo dos fosfolipidios pulmonares e o 
amadurecimento do pulmao. Os glicocorticoides sao os mais im¬ 
portante s el e men to s de estimula^ao. 
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Figure 3,20 - Metabolismo do surfactante Os fosfolipfdios surfactantes s£o sintefizados no retfculo endopl^smico, transportados pelo 
aparelho de Golgi para os corpos multfveslculares e finalmenie armazenados nos corpos lamelaras, Ap6s a exoclcose dos corpos lamela- 
res. os fosfolipfdios sao organfzados na mieiina tubular antes de sealinharem em camada monolipfdfca na interface ar-lfquldo do aWolo. 
Os fosfolipfdios surfactantes e as protefnas sao capcados por c^lulas tipo ii e sao caiabolfzados ou reutflizados, As protefnas surfactantes 
s^o slntetlzadas em polirrfbossomos, modiffcadas no retfculo endopISsmico, aparelho de Golgi e corpos mulcivesiculares, (Adaptada de 
Rosenberg, 2007J 
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Para o embriologista, quatro sao os anexos do embrido e do 
feto ; o cdrio, o amnio, a vesfcula vitelina e a alantoide. Essas es- 
truturas se desen volvem no ovo, mas nao estao relacionadas 
com a formafio do concepto, exceto algumas porfoes da ve- 
sicula vitelina e da alantoide. 'Km por funqao assegurar prote- 
(ao, nutrigao, respiraqao e excreqao do concepto. 

As confusoes resultam da dualidade de conceitos. Deve-se 
estabelecer a equivalSncia entre os anexos do embriologista e 
os do obstetra (Figura 4.1). 

Para o obstetra, tres sao os anexos do feto: a placenta, o corddo 
umbilical e as membranas. Essas, em numero de duas, costu- 
mam ser consideradas, em geral, como constituidas pdo cdrio 
e pdo Imnio, o que e falso: do cdrio, somente a porqao lisa, e do 
amnio, apenas o membranoso, H4 quem admita a existencia de 
tr£s membranas: o cdrio liso, o Amnio membranoso e as decldu- 
as capsular e parietal, acoladas. Haveria, pois, duas membranas 
ovulares e uma sd materna. Na placenta delivrada, o obstetra 
vS duas membranas ovulares aderidas; das deciduas parietal e 
capsular, permanecem apenas fragmentos, parcelas diminutas, 
acoladas. A maior parte, entretanto, mantdm-se i« utero, auxilia 
a regeneragao do endometrio ou se elimina no sobreparto, e 6 
componente dos ldquios. 

Dissemos ser a placenta drgao misto, a um tempo materno 
e ovular (fetal). Denomina-se placenta ovular (placenta fetal) a 
porqao constituida por elementos do ovo: toda a placa corial e 
as estruturas arboriformes coriais. £ placenta materna a fra^ao 
que tern origem decidual: decidua basal e septos, 

Ao completar-se o parto pelo secundamento, elimina-se 
toda a placenta ovular e a maior parte da materna. A rigor, 
portanto, a dequitadura nao 6 o descolamento da placenta, 
mas sua cisao. A quase totalidade se elimina; diminuta ponjao 
fica retida. £ o parto, na verdade, a expulsao de todo o ovo 
e de fraqao do organismo da gestante. A superficie materna 
da placenta, como vista no drgao delivrado, d o piano de di¬ 
va gem, na porfao esponjosa da decidua basal. Os elementos 
deciduais remanescentes destinam-se & reconstitui^ao do en 
domdrio. 


■ Decidua. Rea^ao decidual 

Pela nidificagao o ovo penetra completamente na muco¬ 
sa; nela, como sepultado, desenvolve-se. A camada funcional 
do endometrio, modificado pela gravide 2 , denomina-se de¬ 
cidua ou caduca, indicando que sera eliminada k parturiqao 
(Capftulo 1). 


A invasao do trofoblasto no leito placentirio e precedida 
pela remodelaqao decidual (decidualizafdo) dos tecidos mater- 
nos, process© que se inicia no endometrio e se estende k zona 
de junqdo miometrial (tcrqo interno do miometrio (Brosens 
et a!., 2002]). A decidualizaqao e processo complexo que se ini¬ 
cia na fase secretdria do ciclo menstrual, regulada pelos hor- 
mdnios ovarianos e pelas citocinas deciduais. Parece ser o prin¬ 
cipal regulador na invasao do trofoblasto, no qual tomariam 
parte a decidua, at raves das c&ulas imunes uterinas (linfdcitos 
T, cfiulas NK [natural killer], macrdfagos etc.). A distribuigao 
espaqo-temporal das cdlulas imunes uterinas 6 regulada pelos 
hormbnios ovarianos. As cdlulas imunes maternas secretam ci- 
tocinas (TNF-oc, IL-1) e fatores do crescimento que promovem 
a remodelagao decidual. 

Na fase de implantaqao (8 U ao 13“ dia p6s-ovulaqao) o en- 
dometrio se diferencia em trbs zonas distintas (Speroff et al, 
1989). Menos de 1/4 do tecido esta representado pela camada 
basal alimentada pelas artdrias retas. A porqao media do en- 
dometrio (aproximadamente 50% do total) corresponde k ca¬ 
mada esponjosa composta de estroma frouxo edematoso com 
vasos espiralados tortuosos e gUndulas dilatadas e exaustas. 
Aeima da esponjosa esti o estrato superficial do endometrio 
(cerca de 25% da sua altura), denominado camada compacta, 
Aqui a caracteristica histoldgica proeminente sao as celulas do 
estroma muito prdximas umas das outras, por isso o termo 
stratum compact©. Os ductos glandulares que atravessam esse 
segmento estao comprimidos, e os capilares e vasos espirala¬ 
dos, ingurgitados. 

Ao nidar, o ovo normalmente se detem na camada esponjo¬ 
sa, riea em gllndulas e em vasos sanguineos, local de sua nu- 
trifao. Essa camada desempenha tambem papel no momento 
do secundamento, pois, constituida por tecido frouxo, facilita 
o descolamento da placenta logo apds o parto. A camada fibri- 
noide de Nitabuch nao <S o local de separaqao da placenta do seu 
leito; na verdade, ela ocorre mais profundamente (Bernirschke 
& Kaufmann, 1990). 

Ate o 3*74“ mSs, topograficamente, distinguem-se trbs por¬ 
foes na decidua (William et al., 1985) (Figura 4.2); 

■ Decidua basal, correspondente k zona de implantaqao, rica- 
mente vascularizada e que constitui a parte materna da pla¬ 
centa 

■ Decidua capsular ou reflexa, levantada pelo desenvolvimento 
do ovo, fina e mal irrigada, o que condiciona a atrofia do cd¬ 
rio correspondente 

■ Decidua parietal ou vera, aquela que atapeta toda a cavidade 
uterina, i exceqao da zona correspondente i implantaf ao. 
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Figura 4*1 - ConrespondGnda entre os anexos embnonarios ou fetais, sob os pontos de vista embriol6glco e obst^trico. 





















Fig ura 4.2 - Dedduas basal parietal e capsular. A, utero fora do clcio gescatbrio, sinaEado em cor mate escura, o endom4trfo. B. Ovo r<*c£m- 
nidiftcado. c a E. Fases do desenvolvlmento uierjno e ovular; obMtera-se. prog res srvalence, a cavidade uterina, pelo aco>amento das decfduas 
capsurar e parietal o quo esta por completar-se em E (3 u /4^ m£s), F, Otero e ovo do 4 U mOs atb o termo, Nio se distinguem a decfdua capsular e 
a parietal Note a partiti paglo da decidua basal na forma^o da placenta. 


A expansao do ovo aproxima a decidua capsular da parietal; 
a cavidade uterina torna-se cada vez menor, at£ desaparecer no 
final do 3 U m£s. Obliterada* as tr$s po^oes da decidua se redu- 
zem a duas (ver a Figura 4.2 F); 

• Decfdua basal 

■ Decfduas capsular e parietal, intimamente acoladas. Poste¬ 
rior mente* o suprimento sangulneo inadequado determina a 
degenera^ao e o desaparecimento da decidua capsular. 

As ceSlulas do estroma do endom^trio assumem, durante a 
gravidez, isto &> na decfdua, aspecto peculiar e sao chamadas 
decidu ais. T£m tamanho grande, com quant idade aumentada 
de glicog^nio e de lipidios (King, 1995). 

Essas c^lulas deciduais come^am a desaparecer em torno 
do ovo recbnvnidifieado, embora ainda notadas depois em 
toda a decfdua. Qbservam-se, tambem, em graus variaveis, no 
estroma de outros drgaos p<Slvicos. Sao assim encontradas na 
cbrvice (deciduose do colo), nas tubas uterinas e no peritbnio 
p^lvico. Reciprocamente, na implantapao ectdpica, o endom£- 
trio decidua. 

A rea 9 ao decidual £ resposta do organism o k exist£ncia do 
ovo. No final do ciclo menstrual ha aspecto deciduoide, vigen - 
te tambem quando se administram altas doses de progesto¬ 
gen ios. 

Embora a import^ncia da rea^ao decidual nao esteja total- 
mente desvendada, parece ligada k nutri^ao do embriao e k 
prote^ao do tecido mater no contra a invasao desordenada do 
trofoblasto. 

► Membrana amniocorionica, A cavidade amnidtica cresce mais 
rapidamente que a coribnica, e suas paredes se fundem para 
formar a membrana amniocoridnica , desaparecendo a cavida¬ 
de coridnica. As duas membranas acoladas se fundem com a 
decfdua capsular e, depois do desaparecimento dess a, com a 
parietal (Figura 4.2 F). 


■ Placenta^ao humana normal 

A placenta, $uas membranas e a decidua (endom&rio ma- 
terno transformado) contdm diferentes subtipos de cdlulas tro- 
foblasticas que desempenham diversas fun^oes. Todos esses 
subtipos trofoblisticos se diferenciam das c^lulas trofoecto¬ 
dermicas do blastocisto (Bischof & Irminger-Finger, 2005). 
Uma vez tenha o blastocisto se implantado no litero, as edlu- 
las trofoectodermicas mu dam sua denomina<;ao para citotro- 
foblasto. 

■ Origem das celulas trofoectodermicas 

Durante o desenvolvimento embrionirio, divisao mitbtica 
dos blastbmeros d k origem k mbrula, compreendendo cerca de 
16 a 32 celulas fetais, e mais tarde ao blastocisto (32 a 64 blas¬ 
tbmeros). At£ o estigio de 4 ou 8 celulas, os blastbmeros sao 
distintos e facilmente contados; o embriao nao tern polaridade 
(Figura 4.3). Ap 6 s o estigio de 8 cblulas, cada blastbmero in- 
ter age com os sens vizinhos por meio das tipicas mol£eulas de 
adesao da superffcie celular, tais como a caderina-E, conhecida 
como compactagdo (ver a Figura 4.3). As cblulas trofoectodbr- 
micas adquirem caracterfsticas epiteliais, achatadas e ligadas 
entre si por junqoes oclusivas complexas. Quando o embriao 
alcanna o estigio de 32 celulas, a camada trofoectodirmicapro- 
vavel mente bombeia fluido para o espa^o extracelular, for mam 
do a cavidade blastocfstica (ver a Figura 4.3), uma caracteristica 
do blastocisto tardio. fi neste estagio que o embriao, que come- 
9 a a sua clivagem na tuba uterina, alcana a cavidade uterina. 

Para entender os passos da diferencia^o que transforma as 
celulas trofoectodermicas em diversas linhagens de celulas ci- 
totrofobMsticas (Figura 4.4) e necessirio descrever a implanta* 
9 I 0 do ponto de vista histoldgico (Herting, 1962). 
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Fig ura 4.3 * Processo d e co impact ag8o dura nteodesenvolvimentoembriondrio. AcompactagSo results na aquisigSoda polaridade celular com 
uma borda apical coberta por microvilosidades e uma borda basolalateral caracterizada por apresencar jungoes de comunicagSo e expressSo 
de moldculas de adesSo (caderina-E). AcompactagSo 4 o primeiro evento na diferenciapao morfolbgica celular, 0 aspecto mais signiRcanteque 
ocorre durante a compactagao 4 a emergdncia de duas popuiag&es distintas de cdlulas: os blastbmeros que permanecem em contato com a 
parte externa (zona pelucida) e destinados a former a linhagem trofoectoddrmica (future placenta e membranes) eos blastbmeros internos que 
constituirao a massa celular interna e mais tarde o prOprio embryo. (Adaptada de Bischof & lirminger-Finger, 2005.) 
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Fig ura 4.4 ■ Os diferences subtipos da linhagem de cdiulas dtotrofobldsticas. Celulas citotrofobl^sticas intersticiais (inCTS) proiiferativas sao 
cdlulas epiteliais polarizadas deseamando da membra na basal da vilosidade. Essas cdluias estao em intensa atividade mitbtica 0). As cdiulas 
inCTB inicrais p6s~proliferativas sao a primeira geragSo de celulas Rlhas formando as quatro a seis camadas de celulas seguintes. Elas sSo celulas 
proiiferativasapolares que formam conglomerados compactos, sem matrizextracelular entre elas, Elas constituem a maior parte da coluna de 
cdlulas (CO (2). As cdlulas inCTB grandes, poligonais sao cdlulas que nao se dividem, com nucleo grande e irregular formando urn padrao frouxo, 
Elas saocercadas por abundante matri2 extracelular composta principaimente de laminina e colageno IV. Esse subtipo inCTB 4 relativamente 
raro no tnicio da gravidez, mas aumenta com o avangar da gestagao (5). Pequenas eOlulas InCTB, fusiformes, sao altamente invasivas, nao pro¬ 
iiferativas, orientadas principaimente de forma radial < 4}. Elas sao caracterizadas por nucleos pequenos, ovoides e corpo celular alongado. Elas 
sao abundantes no inicio da gravidez, enquanto seu numero declina com a idade da gravidez, Essas cPIulas sao encontradas da parte distal da 
CC at4 urn tergo do miomptrio, onde formam padrao frouxo. Elas sao cercadas por fibronectna e vitronectina, CPIulas gigantes muftfnudeadas 
constituem sinclcio nao proliferate presentes na parte profunda da decidua e no miom&rio proximal, onde formam "camada fina"bem deRnida 
(5). (Adaptada de Bischof & Irminger-Finger, 2005.) 
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■ Implantagao 

A imeragao blastotisto-endomdtrio requer a perfeita sin- 
cronizagao entre o desenvolvimento do embriao e a maturagao 
do endontetrio (Lindhard et al, 2002) {Figura 4,5). Nao ape- 
nas isso, mas tamb6m a sincronizagao da hipdfise e dos ovirios 
maternos, os quais, atrav^s da secregao hormonal, estabelecem 
a diferenciagao endometrial. O embriao expressa potential in¬ 
vasive intrlnseco que nao esti relacionado com a natureza ee- 
lular ou bioquimica de tecido hospedeiro invadido nem com o 
seu estado hormonal. Na verdade, na maior parte do tempo o 
epitelio se protege da implantagao, exceto no periodo limitado 
conhecido como fase receptiva ou janela da implantagao. Essa 
receptividade limitada parece ser propriedade da cobertura 
epitelial do endontetrio (Ucht et al., 2001; Lobo et al, 2001). 


A invasao pelo citotrofoblasto extravilositdrio interstitial do 
leito placentirio ocorre de 6 a 12 semanas da gravidez e parece 
tambdm “preparar” as arterias espiraladas para a sua posterior 
remodel agao (Brosens et al., 2002), 

Periodo seguinte 6 a invasao pelo citotrofoblasto extravilo- 
sitdrio endovascular nas arterias espiraladas e sua conseguinte 
remodelagao - substituigao da estrutura - musculoelistica do 
vaso por material fibrinoide (com trofoblasto cmbebido) e re- 
endotelizagao. 

Na verdade, a invasao intravascular se faz em dois estigios; 
1 1 onda de migragdo, aleangando apenas o segmento decidual 
nas arterias espiraladas (a partir de 8 semanas), e 2 “ onda de 
migragdo, aleangando a 2 ona de jungao miometrial (iniciando 
com 14 semanas); por volta de 18 semanas as arterias espirala¬ 
das apresentam trofoblasto endovascular ineorporado na pare- 
de do vaso (Figura 4.6). 



■ Invasao do trofoblasto extraviloso 
na zona de jungao miometrial 

£ considerado que o endontetrio decidualizado possa mo¬ 
dular a fungao trofoblistica, alternando a expressao de fatores 
regulatbrios, tais como citocinas, metaloproteinases, integrinas 
de superficie e moteculas eomplexas maiores de histocompati- 
bilidade. 

Nos estagios pos-ovulatdrios, a invasao interstitial do trofo¬ 
blasto extraviloso provem da coluna de cflulas (ver a Figura 4.4) 
situadas nas extremidades das vilosidades ancorantes, e muitas 
se fundem para formar as telulas gigantes multinucleadas. De 
8 semanas em diante, o miontetrio 6 invadido pelo citotrofo¬ 
blasto; esta invasao alcanna o seu miximo entre 9 e 12 sema¬ 
nas e & restrita a zona de jungao, que entao e caracterizada por 
grande mimero de celulas gigantes. 


Via ^ Via 



Figura 4,6 ■ Invasao do leito placenterio pelo trofoblasto extraviloso. 
(Adaptada de Montenegro, CAB, & Rezende Rlho, J. Medicina Fetal, 
Atlas Comencado, Rio de Janeiro, Guanabara Koogan, 1998.) 



Figura 4.5 - Estegios da ImplantagSo do blastocisto humano. Uma vez tenha o blastocisco alcangado a cavidade uterina, ele orienta seu polo 
embrion^rio (massa ceiular interna) em diregao ao epitelio uterino e abandona a 2 ona pelOcida (edosao), A expos igao das ctiulas trofoectoddr- 
micas,a!tamenteadesivas e invasivas, permite a sua ligate Invasao da cobertura epitelial doendometrio. A invasao comega pela formagaodos 
invadopodios, que progridem entre as telulas epiteliais adjacentes para aleangar a membrana basal. A membrana basal d digerida, permitindo 
que as telulas trofoectoddrmicas alcancem o estroma endotelial. Algumas telulas citotrofoblisticas (CTB) se fundem para formar o sinclclotrofb- 
blasto [sindcializagSo), que invade o endometrio. (Adaptada de Bischof & Irminger-Rnger, 2005.) 
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As arterias e spiral adas decidualizadas se eonvertem em are¬ 
nas uteroplacentirias, no que resulta circuito hemodinlmico de 
baixa resistfincia entre as arterias radiais e o espaijo interviloso. 

A remodela;ao das arterias espixaladas ocorre em 95% dos 
vasos existentes no leito placentirio e em menor mimero na 
periferia. 

Como resultado de todo esse processo, forma-se a placenta 
kemocorial profunda Humana. 

Na toxemia e no crescimento intrauterino restrito (OR) hi 
invasao trofoblistica deficiente que nao atinge a zona de junfao 
miometrial (ausgneia da 2“ ondade migraijao), deixando ai in- 
tocada a estrutura arterial, predispondo-a A aterose aguda, com 
grande limita^ao do fluxo nteroplacentirio. Apenas i0% das 
arterias espiraladas sofrem remodelafao completa na toxemia: 
A a placentagao an&mala superficial 


■ Placenta 

No Capltulo 2 foi descrito o desenvolvimento da cavidade 
coridnica e das vilosidades (Figura 4+7). A por^ao do ovo que 
estabelece interc&mbio com o ambiente & o trofoblasta Apos a 
nidifieagao ele prolifera e 5 dotado de grande poder invasor, pe¬ 
ns tra pelos capilarea e di inicio k nutrigao hemotrdfica, isto 6, 
k custa do sangtie materno* O trofoblasta e o tecido de conexao 
correspondente constituem o cdrio. 

Pda emissao de prolongamento* aumenta a superffcie de 
trocas. Sao as vilosidades coriais, inicialmente compostas ex- 
clusivamente pelo trofoblasto, e depois contendo eixo de terido 
cofiectivo com rede capilar (Figura 4.8). 


No prindpio da 4 d semana, todos os arranjos para as troeas 
definitivas entre a mae e o embriao estao ultimados, 

A ti a 8 a semana as vilosidades cobrem inteiramente o cdrio. 
Com o crescimento, as por^oes do cdrio em correspondence 
com a decidua basal, mais vascukrlzadas e diretamente conec- 
tadas com o embriao pela circulate alaniocorial, desenvolvem- 
se de modo considerivel, constituindo o cdrio frondoso, que e 
o principal components da fra^ao ovular da placenta; 6, por 
essa razao, denominado tamb£m cdrio placentdrio (Kauffman 
& Scheffen, 1992), 





Figura 4.B - tomato das vilosidades coriais, ft. Vilosidade primaria. 
B. Vilosidade secundaria, CeD. Vilosidades terciSrias. (Adaptada de 
Moore, KLLThe Developing Human, Philadelphia, Saunders, 1973.) 
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Figura 4*7 ■ Desenvolvimento da placenta e das membranas fecais. A e B. Embriao de 4 semanas fmplantado na parade posterior do endomd- 
trio, C a F. Cortes longitudinals do ucero grdvido da 5 a a 22 i semana. (Adaptada de Moore, KJL) 









Os demais segmented do edrio correspondent A decidua 
capsular, e as vilosidades cedo regridem, permanecendo algu- 
mas vestigiais. fi o edrio liso, que acolado ao amnio membrano- 
so, formara as membranas do ovo; £, por isso, nomeado edrio 
membranoso, 

A diferenciaqao entre o edrio liso e o frondoso completa-se 
correrao longo da 12 J semana. 

Cinco tipos dc vilosidades podem ser distintas, levando em 
conta calibre, caracterfsticas do estroma e estrutura dos vasos 
(Figuras 4.9 e 4.10): 

* Vilosidades-tronco: Representam as primeiras 5 a 30 gera- 
g6es de vilosidades e servem de suporte A Arvore vilosa, Bias 
variam de 100 pm a diversos millmetros em diAmetro e sao 
caracterizadas por estroma compacto fibroso que cont£m no 
centre artArias ou arterfolas, veias ou vAnulas 
■ Vilosidades intermedidrias maduras: Com diAmetro que varia 
de 80 a 120 pm, origin am-se da ultima gera$ao de vilosida¬ 
des-tronco. De sua superficie convexa emergent as vilosidades 
terminals. Internamente, consistem em estroma frouxo, onde 
estao embebidas arteriolas caracterizadas por simples ca- 
mada de celulas contrateis que conduzem a longos capilares 


■ Vilosidades terminals: Representam os ramos finais da Arvore 
vilosa, e do ponto de vista fisioldgico sao o componente mais 
importante. Representam protuberAncias curtas de 200 pm 
de diAmetro e 50 a 100 pm de largura, que se originam das vi¬ 
losidades intermediarias maduras. Sua principal caractedsti- 
ca 6 o elevado grau de capilarizaqao - mais de 50% do volume 
das vilosidades terminals esta representado por capilares. A 
espessura do sindciotrofoblasto nao & uniforme na superfi¬ 
cie das vilosidades terminals; ao contrArio, ha areas em que o 
trofoblasto e extremamente fino, desprovido de nudeos sind- 
ciais, eonheeidas como membranas vasculossinciciais (MVS), 
Subjacentes a essas Areas, ha capilares fetais dilatados, referi- 
dos como sinusoides, em que a distAncia para a difusao entre 
o sangue materno e o fetal esta reduzida para apenas 0,5 a 
2,0 pm. A propor<;ao da superficie vilosa ocupada pela MVS 
aumenta A medida que a gravid ez prossegue para o ter mo. 
Em outros pontos da superficie vilosa o sindciotrofoblasto 
i relativamente espesso, contendo aglomerado de ndcleos, 
caracterizando os nos sinciciais, locals mais importantes das 
atividades metabblica e endberina 
• Vilosidades intermedidrias imaturas: Representam continua¬ 
nces perifAricas dos troncos vilosos e estao em processo de de- 
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Figure 4.9 • Tipos de vilosidades coriais. (Adaptada de Benirschke & Kaufmann, 1995.) 
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Ffgura 4*10 ■ A. Tronco de vilosidade corl6nica mosirando o sisiema arceriocapilar-venoso. B. Corte transversal da vilosidade terminal com 
10 semanas. C Corte transversal da vilosidade terminal a termo; notar a membrana vasoulosslnddil placendria. 


senvolvimento. Muito comuns nas placentas imaturas, stia dis- 
tribui^ao no drgao maduro esti geralmente limitada a regioes 
centrals dos ldbulos, caracterizadas por serein desprovidas de 
vilosidades terminals. Seu estroma £ reticular frouxo, onde 
sao encontrados intimeros macrdfagos (cdlulas de Hofbauer). 
Embebidas nas celulas do estroma estao arterfolas e vgnulas 
Vilosidades mesenquimais : Novamente populagao transitdria 
vista nos estigios iniciais da gravidez, em que sao as p recur- 
soras das vilosidades intermediirias imaturas. Sao inconspi- 
cuas nas placentas maduras, em que representam zonas de 
desen volvimento viloso. 

■ Circuia^ao placentaria 

A placenta prov£ area extensa na qual substincias podem 
ser intercambiadas entre a mae e o feto. As circulates mater na 
e fetal sao independentes, naohavendo, em condi<;6es normals, 
comunica<;ao algutna entre das. 

Devem ser estudadas, pols, a circulagdo materna da placenta 
ou circula^do uteroplacentdria e a circula^do fetal da placenta ou 
eireula$do fetopla cen td via + 

► Cirtulafao placentaria materna ou uteroplacentaria* o san¬ 
gue, no espa^o interviloso, esti temp ora riamente fora do siste- 
ma circulatdno materno; penetra, na Area, atrav^s de SO a 100 
arterias espiraladas endometriais (Figuras 4J1 e 4,12). O fluxo 
desses vasos e pulsitil e prop tils lonado em jatos on correntes 
pel a press ao sangulnea materna. O sangue que entra esti sub- 



Flgnra 4*11 - QrculagGes materna e fetal da placenta, [Adaptada de 
David, G, & Haegel, P. tmbryologie, Paris; Masson, 2 a ed., l970.) 
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Figura 4*12 ■ Esquema da placenta, onde $ao vistas as circulates uteroplaceni^ria e fetoplacentaria, 0 desenho nao espelha, exatamente, 
qualquer das concepgoes propostas, amiude contradlcdrias. 


metido a uma pressao muito mais alta do que a existente no es- 
pa<;o interviloso e, por isso, dirige-se para aplaca corial Quando 
a pressao se dissipa, o sangue flui, vagarosamente, em volta e so- 
bre a superficie das vilosidades> possibilitando a troca de produ- 
tos metabdlicos e gasosos com o sangue fetal. O sangue materno 
alcanna o assoalho do espaqo interviloso, no qual ingressa nas 
veias endometriais (ver a Figura 4.12). O sangue que deixa o es- 
pago interviloso tem pressao bem superior k das veias endome¬ 
triais. O espaqo interviloso contem cerca de 150 mi, quantidade 
substitufda 3 a 4 vezes por minuto. O fluxo sangufneo durante a 
gesta^ao cresce de 50 mtf/min, na 10* semana, para 500 m^/min 
no termo. A nutri^ao da placenta, assim na parte materna como 
na ovular, depende essencialmente da circula^ao materna. 


► Circulate placentaria fetal ou feloplacentaria. 0 sangue, 
pobre em oxig&nio, deixa o feto e, pelas art^rias umbilicais, se~ 
gue em dire^ao k placenta. O cordao umbilical, ao se inserir na 
placenta, tem suas arterias divididas em certo nimero de vasos, 
dispostos de mode radiado, e que se vao ramificar livremente na 
placa coridnica. Os vasos sangulneos compoem extenso sistema 
arteriolocapilar-venoso dentro das vilosidades, colocando o san¬ 
gue fetal muito perto do materno (Figuras 4.13 e 4.14). Ndo M, 
em condigoes normals, mistura entre o sangue materno e o fetal 
O sangue fetal oxigenado passa atraves de veias que t£m o 
mesmo trajeto das arterias, em sentido contrario, para o cordao 
umbilical, sendo coletado pela veia umbilical. Esse calibroso 
vaso carreia o sangue oxigenado para o feto. 

O fluxo fetal que se dirige k placenta 6 determinado pelo de- 
bito cardiaco do concepto e a resist£ncia vascular umbilical, vale 
dizer, a exercida pelas arterfolas do sistema viloso terminal 
No termo, a placenta recebe aproximadamente 40% do M- 
bito cardiaco fetal combinado (de ambos os ventrlculos). No 3° 
trimestre o fluxo sanguineo umbilical permanece aproximada¬ 
mente constante entre 110 e 125 m^/min/kg. 

Na aus£ncia de inervaqao autAnoma, a resist£ncia vascular 
na circulate fetal da placenta 6 exercida localmente pela a^ao 
de autocoides que promovem a vasoconstri^ao ou a vasodila- 


Figura 4,13 - GroulagSo da vilosidade conaL 


Figura 4*14 - Viiosidade coflal. (Adapcada de Corner, G. W. Ourselves 
unborn, New Haven Yale University, 1944.) 
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tafio. Entre os principals vasodilatadores estio o 6xido nitrico 
(NO) e a prostaciclina (PGI,). Entre os vasoconstritores, a anti- 
trombina III (AT III) e as endotelinas 1 (ET-1) e 3 (ET-3), 



■ Vilosidade corial 

Sao as vilosidades coriais digitiformes (ver as Figuras 4.13 e 
4.14); em cortes, tfiro o aspecto arredondado, nelas se descre- 
vendo o revestimento trofoblAstico e um eixo de tecido conjun- 
tivo rico em capilares. 

ImutAvel a morfologia geral, ocorrem, entretanto, no cur- 
so da gr a vide 2 , numerosas modificafoes: altera-se o tamanho, 
modificam-se o aspecto e a quantidade do trofoblasto, do con- 
juntivo e da vascularizaqao. 

O uso consagrou as denominates: vilosidades tipoprimeiro 
trimestre, tipo segundo trimestre e tipo terceiro trimestre. Entre 
a vilosidade corial agressiva do ovo jovem e a da placenta send, 
sucedem-se, de modo gradual, imimeros quadros transicio- 
nais, nao sendo possivel estabelecer limites cronoldgicos para 
separA-los. 

A divisao adotada em trimestres i, todavia, vantajosa, sob o 
prisma didatico. 

No 1" trimestre a membrana placentAria consta de 4 cama- 
das (Figura4.15 A): 


. Sinciciotrofoblasto 

• Citotrofoblasto 

• Tecido de conexao 

• Endotelio do capilar fetal. 

No 2 U trimestre (Figura 4.15 B): 

- O citotrofoblasto nao mais forma camada continua 
. A quantidade relativa de tecido conjuntivo se redu 2 

• O mimero e o tamanho dos capilares aumentam. 

No 3“ trimestre, A medida que a gravidez se desenvolve, a 
membrana placentAria torna-se progressivamente mais fina e 
quantidade maior de capilares intravilosos se aproxima do sin¬ 
ciciotrofoblasto (Figura 4.15 C). Em alguns locals, os nucleus 
do sinciciotrofoblasto formam agrupados nucleares, os nds si«- 
cictais, que costumam se destacar e sao carreados para a circu¬ 
late materna, indo depositar-se na circula^ao pulmonar, na 
qual, cedo, degeneram e desaparecem. 

Proximo ao fim da gestafao, material fibrinoide dispoe-se na 
superflcie das vilosidades (ver a Figura 4.15 C), contendo, alem 
da fibrina, outras substAndas nao identifieadas que se coram 
intensamente pela eosina. 

Atraves da superflcie das vilosidades efetuam-se as trocas 
transplacentArias. A soma das superficies de todas as vilosida¬ 
des constitui a super fide placentdria de trocas. Fotomicrografias 
eletrbnicas do sincicio mostram sua superflcie repleta de mi- 
crovilosidades, o que aumenta de muito a zona de trocas. 



Citotrofoblasto Sinciciotrofoblasto 


CAIulas do Hofbauer Capilares N6s sinciciais 

A B C 

Figura 4.15 ■ Seo;aes cransversais das vilosidades coriais, do primeiro 
(A), do segundo (B) e do terceiro (C) trimestres. 
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No decurso da gravidez, hA ampliagao gradativa de massa 
placentAria, o que, por si s6, represents incremento da men- 
cionada superflcie placentAria de trocas. Releva acentuar-se 
que a massa do feto cresce em maior velocidade que a da pla¬ 
centa. Fora o aumento da superflcie de trocas apenas decor- 
rente do acrAscimo de massa, resultaria, e rapidamente, grave 
insufldfinda placentAria, retardada, no entanto, por diferentes 
mecanismos de adapta^ao, por exemplo, a redu<;ao do diametro 
das vilosidades coriais (ver a Figura 4.15), possibilitando que 
maior numero delas seja contido na unidade de massa, aumen- 
tando consequentcmente a superflcie de trocas. 

Espelhando a senilidade do drgao, a fibrina se deposita na 
periferia das vilosidades, reduzindo-lhes a superflcie util, o que 
se acentua e cresce ao final da gestaqao, a contrastar com neces- 
sidades fetais, cada dia, multiplicadas. 

■ Fun^oes da placenta 

A placenta desempenha inumeras fun^oes de notAvel mag¬ 
nitude durante curto espa<;o de tempo, funfbes que no adulto 
sao cumpridas por di versos orgaos. 

A placenta serve como transporte de gases respiratdrios, nu- 
trientes e produtos de degradaqao entre a mae e o concepto. £ 
6rgao endderino de grande atividade, secretando ampla gama 
dehormdnios esteroides epeptldicos, necessarios para a manu- 
ten<;Ao da gravidez e o controle do crescimento e do amadureci- 
mento fetal. Demais, tambem atua como interface imunoldgica 
entre a mae e o aloenxerto fetal. 

A placenta tern quatro fungoes principals: 

• Metabdlica 

• Enddcrina 

• De trocas 

• Imunoldgica 

Todas essas funqoes sao essenciais para a manutemjao da 
gravidez e o desenvolvimento normal do embriao. 

O citotrofoblasto se diferencia para formar o sinciciotrofo¬ 
blasto que desempenha as funfoes endoerina, epitelial e endo- 
telial da placenta. 

■ Metabolismo placenta rio 

Principalmente no initio da gestagao, a placenta sintetiza 
glicog£nio, colesterol e atidos graxos, e, muito provavelmente, 
funciona como reservatdrio de nutrientes e de energia para o 
embriao. Seu papel metabdlico esti vineulado 4s outras fundees 
primordial, endderinas e de trocas. 

As fumades end&crina e de trocas serao estudadas no 
Capitulo 5. 

■ Imunologia da gravidez 

Ha mais de 50 anos, Str Peter Medawar (1952), renomado 
imunologista de transplante, em um trabalho original, des^ 
creveu a "analog! a do aloenxerto fetal”, no qual o feto era vis^ 
to como semialogSnico (formado por antfgeno pater no e, por 
isso, estranho ao sistema imune materno), que, por mecanismo 
desconhecido, estava livre de rejei<;ao pela mae. 


■ Transferencia citocmica 

Os linfdcitos T helper inocentes (T^G) origin ad os do timo 
desempenham papel relevante imunoldgieo ao criarem micro “ 
amblente espedfico na periferia, que depende da c£lula no qual 





ele se diferencia. Se a e&ula T h O se diferencia em T H 1 ela pro- 
duz (11-2) e interferon-y (INF-y), Por outro lado, os linfdcitos 
T h 2 seeretam IL-4, IL-6 e IL-10, que produzem um ambiente 
anti-inflamatdrio. 

O postulado de que a gravidez 6 um estado de supressao 
imunoldgica sistfimica e assim nao rejeita o feto nao mais se 
sustenta hoje em dia. Na verdade, o que ocorre sao transferin- 
cias citocinicas que se sucedem nos diversos trimestres da ges- 
ta^ao. 

A implantaifao e a placenta?ao que caracterizam o l u trimes- 
tre da gestafao representam uma "ferida aberta” e necessitam 
de forte resposta inflamatdria (T K 1), Nessa fase inicial, a gra¬ 
vida sente mal-estar resultante da resposta imunoldgica e do 
ambiente hormonal (p, ex., nlveis elevados de hCG). Assim, o 
1“ trimestre da gravidez 6 uma fase mflamatdria. 

A segunda fase imunoldgica da gravidez & fase de ripido 
crescimento e desenvolvimento. A mae, a placenta e o feto se 
apresentam simbidticos, e cessam os sintomas inflamatdrios 
da l 1 fase (niusea, fadiga extrema), caracterizando estado anti- 
inflamatdrio (T H 2). 

Durante a ultima fase imunologica da gravidez a mae preci- 
sa expulsar o eoncepto, e isso s6 pode ser obtido por meio de 
novo estado inflamatdrio. 

O parto se caracteriza pelo influxo de celulas imunoldgicas 
no miomdtrio que criam ambiente proinflamatdrio, determi- 
nando contratilidade uterina, expulsao do feto e rejeiqao da 
placenta. 

Em conclusao, a gravidez 6 estado proinflamatdrio e anti- 
inflamatdrio, dependendo da dpoca avaliada (Figura 4.16). 


■ Antigenos HLA 


Os antigenos da classe la - HIA- A, B e C - exibem grau eleva- 
do de polimorfismo, estao expresses em quase todos os tecidos 
somiticos e suas fringes imunoldgicas estao bem estabelecidas 
- modulam as respostas antitumoral e antiviral por meio de 
suas interafoes com os receptores das celulas T e natural killer 
(NK). Por outro lado, os antigenos da classe lb - HLA-E, F e 
G - estao caracterizados por seu polimorfismo limitado, sua 
distribuiijao tecidual restrita e sua fun$ao desconhecida. 

A placenta humana nao expressa os antigenos polimdrficos 
da classe 1 HLA-A e HLA-B, mas expressa mol6culas HLA-C, 
al6m das HLA-G e HLA-E. 

O trofoblasto humano tern sido dividido em duas popula¬ 
tes distintas; o trofoblasto viloso em contato com o sangue 
materno no espa<;o interviloso, que 6 classe I-negativo, e o tro¬ 
foblasto extraviloso que invade a decidua uterina, que 6 classe 
I-positive. A partir desses achados, pode-se supor que exis- 
tam duas interfaces na reprodugao humana e que elas diferem 
imunologicamente: uma populate* de celulas trofoblasticas 
imunologicamente neutra em contato com o sistema imune 
materno sistfimico, e outra populate de celulas trofoblasticas 
migratdrias ativas imunologicamente no local, que pode ser es- 
timulada pelo HLA classe I. 



■ Supressao imune local 

Estudos recentes t^m descrito subtipo de linfdcitos conhe- 
cidos como c flulas T regulator las (Treg) capazes de inibir as 
agoes das celulas T alorreativas, promovendo a imunotolerin- 
cia pater no-fetal. 


Teoria recente esta baseada no fato de que mdiculas poll- 
m6r ficas classes 1 e II nao ser lam expressas pelo trofoblasto. 
Antigenos classe I do complexo de histocompatibilidade maior 
(MHC) encontrados na superfkie da maioria das celulas nucle- 
adas serviriam como importantes moldculas de reconhecimem 
to. No homem, eases antigenos sao conhecidos como antigenos 
de kucdcitos humanos (HLA). Esses antigenos, de acordo com 
o sen polimorfismo, destrui^ao tecidual e fungao, seriam sub¬ 
divides em dois grupos - os HLA classe ia e os HLA dasse lb. 


■ Sistema imune inato na implanta^ao 

Na gravidez normal, diversos componentes celuiares do 
sistema imune inato materno sao encontrados no local de inv 
planta^ao, prova condusiva de que o sistema imune materno 
responde ao aloenxerto fetal. Durante o trimestre, 70% dos 
leucdcitos deciduais sao celulas NK, 20 a 25% maerdfagos e 
aproximadamente 1,7% celulas dendrlticas. Essas celulas infil- 
tram a decidua e se acumulam em volta das celulas trofobUstb 


1° trimesire 


2® trimestre 


3® trimestre 


InlJamadSo 


T N 1 


Crescimento 

V 


inti a mat ao 
V 
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Figura 4.16 * inflama^ao e gravidez. Cada estSgio represenca um estado inflamacdrio (T,.l) ou anti-inflamacdrio (T |r 2). (Adaptada de Mor & 
Abrahams, 2009.) 
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cas. Ademais, a partir do 1" trimestre, granuldtitos e mondcitos 
circulantes e cdlulas NK aumentam em numero e adquirem fe- 
ndtipo ativo. As tlulas trofoblisticas constitutivamente secre- 
tam atratores de mondcitos, tais como oncogene relacionado 
com o cresclmento (GRO-Ct), proteina quimioatratora de mo- 
ndcito (MCP-1) e IL-8, quimiocinas apt as a atrair mondcitos e 
macrdfagos. Aldm disso, o trofoblasto induz celulas T a produ- 
zirem quimiocinas (GRO-a, MCP-1, IL-8, RANTES) e TNF-a 
pelos mondcitos. Essa evidencia sugere que o sistema imune 
inato materno nao 6 indiferente ao feto. No entanto, as cdlu- 
las NK nao sao citotdxicas; ao contririo, sao importantes em 
promover angiogfcnese e invasao do trofoblasto, os dois eventos 
crlticos da gravidez inicial Macrdfagos dentro da decidua sao 
importantes para eliminar debris celulares apoptdticos, assim 
como facilitar a migra<;ao trofoblAstica, enquanto as cdlulas 
dendriticas desempenham papel relevante nos estdgios iniciais 
da implantaijao. Por tudo isso, as celulas do sistema imune 
inato desempenbam papel relevante nos ajustamentos imunes 
fetomaternos a fim de promover a placentagao normal. Esses 
achados redirecionam a visao convencional e o paradigma da 
gravidez ate entao mantido de que o sistema imune materno se 
constituia em amea^a ao feto em desenvolvimento. 

Redefinindo a hipdtese de Medawar, as pesquisas atuais 
estao focalizadas no entendimento de como o trofoblasto e o 
sistema imune materno podem trabalhar em conjunto para 
proteger o feto contra a infeojao. 

O trofoblasto, atravds dos receptores Toll-like (TLR), re- 
conhece a presen^a de bacterias, virus, celulas mortas e teci- 
do lesionado. Apds o reconhecimento, secreta tipo especifico 
de citocinas, que agem nas celulas imunes dentro da decidua 
(p. ex., macrdfagos, Treg, cdlulas NK) "educando-as” para tra¬ 
balhar em conjunto, a fim de manter o feto em crescimento 
(Figura 4.17), 


■ Placenta apds o parto 

Depois do nascimento do concepto, a placenta, o cordao um¬ 
bilical e as membranas (3mnio e cdrio liso) sao expulsos do lite- 
ro, durante o secundamento. 

Forma, aspecto e dimensoes (Figuras 4,18, 4,19 e 4,20). 6 
a forma placentdria variivel: achatada, pelo geral circular ou 
discoide ovalada. A placenta in situ apresenta uma face fetal 
em correspond&ncia com a cavidade amnidtica e o cordao um¬ 
bilical, e outra, face maierna, que se confunde com a decidua; 
no drgao delivrado, o que se denomina face materna nao cor- 
responde exatamente ao limite da placenta, pois pequena por- 
?ao, decidual, permaneceu in utero. A face fetal e recoberta pelo 
jmnio, que a torna lisa e brilhante. Ai se insere o cordao umbi¬ 
lical, do qual emergem as ramificagoes das artdrias umbilicais, 
dispostas em raios, ou para o qual convergem os componentes 
da veia umbilical. Ocasionalmente, encontram-se granulates 
e pequenas formates cisticas, remanescentes da vesicula vite- 
lina e da alantoide. 

Na face materna, como vista no drgao delivrado, notam-se 
15 a 30 cotiledones. Os sulcos intercotiledondrios correspondem a 
septos deciduais, dilacerados pela dequitadura. A superficie dos 
cotiledones esti coberta por fragmentos de material finer, acin- 
zentado, da decidua basal, embora a maior parte dela fique reti- 
da no litero para ser eliminada posteriormente, com os ldquios. 

As dimensoes da placenta variam necessariamente com sua 
forma, peso e espessura. Em placentas a termo, delivradas, os 
di£metros principals oscilam de 15 a 20 cm, e a espessura, de 
1 a 3 cm. 

► Peso. O peso placentario mddio de 450 g, no termo, represents 
1/6 do peso do concepto. A evolu^ao ponderal da placenta du¬ 
rante a gravidez mostra que, inicialmente, seu peso e superior ao 
do concepto,igualando-se-lhe em tornode 14semanas; torna-se, 
adiante, cada vez maior a diferen<;a entre ambos (Figura 4.20). 



Figura 4.17 ■ Interagao imune-trofoblasto. 0 modelo sumariza nova perspectlva da incera^ao imune-trofoblasto, pela quai o sistema imune 
materno positivamente interage para o fexito da gravidez. O trofoblasto reconhece, atravds dos receptores Toll-like (TLR), microrganismos e com¬ 
ponentes celulares no local da implantacao e responde a eles atravd-s da producao de citocinas e de quimiocinas. Esses fatores coordenam a 
funcao, a diferencia^ao e a migrate das celulas imunes. (Adaptada de Mor & Abrahams, 2009.1 

76 








Face 



Figure 4.18 Bquema da placenta e das membranas fetais, 


Face fatal Face matema 



Figura 4.19 A e B. Faces fetal e matema da placenta. 



Gesiapao 

Figura 4.20 - Crescimento ponderai do feto eda placenta, (Adaptada de Javert, CT, Spontaneous and Habitual Abortion, New York, McGraw- 
Hill, 1957.) 
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► Topografia da irser^ao da placenta. £ a implantable corporal 
na grande maioria dos casos, pod end o expandir-se parcialmen- 
te ao segmento inferior. As inscribes corporals dao-se, sobre- 
tudo, nas faces ventral e dorsal, alongando-se, eventualmente. 
A implantaqao fiindica & observada algumas vezes, havendo 
tambim locates angulares. 

■ Cordao umbilical 

Normalmente* estd inserido no centra da placenta, & seu 
di&metra de 1 a 2 cm> e o comprimento de 50 a 60 cm. 

O cordao i formado de tecido conjuntivo indiferenciado - 
geleia de Wharton no qual correm os vasos umbilicais e onde 
se encontram, amitide, remanescentes da alantoide e da vesieula 
vitelina; o todo e revestido pelo Amnio funicular (Figura 4.21) + 

Sao duas as do cordao umbilical continuando os va¬ 

sos homdnimos do feto, ramos das arterias illacas internas; na 
vida neonatal constituent dois cordoes fibrosos. A vein & a raiz 
da cava inferior e nnica. 
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Figura 4*21 - Otero e ovo a pariir de 12 a 14 semanas (AR Amnio pla- 
cendrfo; AF r Smnio funicular; AM r amnio membranoso), 


■ Sistema amniotico 


O sistema amnidtico & a unidade morfoldgica e, sobretudo, 
funcional entre o Amnio e o Uquido amnidtico^ o continents e o 
conteddo, indissoluvelmente ligados, 

■ Amnio 

A formaipao da cavidade amnidtica e o desenvolvimento do 
amnio foram descritos no Capitulo 2. 

Sem prej ufzo de sua unidade embrioldgica, histologica e fun¬ 
cional, descreve-se no imnio a por^ao membranosa, acolada ao 


cdrio membranoso, iplacentdria, recobrindo o cdrio placenti- 
rio, e outta, funicular, em torno do cordao (ver a Figura 4.21), 

Em virtude de estar o amnio inserido na margem do disco 
embriondrio (Figura 4.22 A), sua junqio com o embriao torna- 
se ventral quando das curvaturas (Figura 4.22 B). A medida 
que a cavidade amnidtica cresce, oblitera gradualmente a ca¬ 
vidade coridnica e reveste o cordao umbilical, formando-lhe a 
cobertura epitelial (Figura 4.22 C e D). 

Cortes do utero gestante, ao nivel do amnio membranoso, 
revelam, de dentro para fora (Figura 4,23): (1) o amnio; (2) o 
cdrio; (3) as deciduas capsular e parietal (separadas antes do4 u 
mbs, acoladas ap6s); e (4) o miombtrio. 

As membranas em volta da cavidade amnidtica sao com- 
postas pelo amnio e pelo cdrio, cujas camadas estao intima- 
mente aderidas. Elas return o Uquido amnidtico. As membranas 
normalmente se rompem durante o parto (Parry & Strauss III, 
1998). 

0 4mnio b composto de 5 camadas distintas (ver a 
Figura 4.23). Ele nao contbm vasos sanguineos nem nervos; 
seus nutrientes sao supridos pelo Uquido amnidtico. A camada 
mais interna, perto do feto, b o epitelio amnidtico que secreta 
coligeno tipos III e IV e glicoproteinas nao coligenas (lamini- 
na, nidogina e fibronectina) que elaboram a membrana basal, 
a prdxima camada do imnio. A camada compacta de tecido 
conjuntivo, adjacente £ membrana basal, forma o principal 
esqueleto fibroso do imnio. O coligeno da camada compacta 
(colageno interstitial tipos 1 e III e eoligenos filamentosos ti¬ 
pos V e VI) d secretado pelas cdlulas mesenquimais da camada 
flbrobldstica. Nao hi interposi^ao de substlncia amorfa entre 
as fibrilas de colageno no tecido conjuntivo amnidtico a termo; 
assim o imnio mantdm toda a sua caparidade de estiramento 
durante o final da gestai;ao normal. 

A camada fibroblistica e a mais espessa das camadas amnid- 
ticas e consiste em cdlulas mesenquimais e macrdfagos no inte¬ 
rior da matriz extraeelular. 

A camada intermediary (camada ou zona esponjosa) se si- 
tua entre o imnio e o cdrio, Seu abundante conteiido de pro- 
teoglicanos hidratados e de glicoproteinas di a essa camada a 
apardncia "esponjosa” nas preparafdes histoldgicas; ela contdm 
tambem colageno tipo III. A camada intermediiria absorve o 
estresse fisico, possibilitando que o imnio deslize sob o cdrio 
subjacente, que esta firmemente aderido i decidua. 

Embora o cdrio seja mais espesso que o imnio, o imnio tern 
mais elasticidade. A medida que a gravidez progride, as vilosi- 
dades coridnicas das membranas fetais refletidas regridem 
(cdrio liso). Abaixo da camada citotrofoblastica (perto do feto) 
estao a membrana basal e o tecido conjuntivo coridnico, que e 
rico em fibrilas colagenas. 

Ao examinar as membranas, reconstituindo o ovo na sua 
morfologia intrauterina, a face interna b lisa e brilhante, e a ex¬ 
terna, despolida e irregular. A primeira b o imnio, a segunda, o 
cdrio, com fragmentos de decidua. 

■ Lfquido amniotico 

► Volume amnidtico* Nao deve ser confundido com o volume 
da cavidade amnidtica, que 6 o volume amnidtico acrescido do 
volume fetal, nem com volume da cavidade uterina (volume in- 
trauterino), que & o volume da cavidade amnidtica somado ao 
volume placentario. 

£ o volume amnidtico muito variavel de um a outro ovo e, 
na mesma gestante, oscilante, embora com tend^ncia geral ao 
aumento progressivo. Nos primdrdios da gravidez & maior o 
volume amnidtico que o do concepto. Sendo mais acentuado o 
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Figura 4,22 ■ A e B, 0 desenvoMmento das vesfculas airinibtita e vicelina. indsca-se como o amnio forma a cobertura externa do cordSo 
umbilical e como a vesicula vitelina t parcialmence incorporada ao embryo, para constitutr o intestine primitive, C e D. 0 desenvolvimento das 
vesfculas amnibtica e vitelina, (Adaptada de Moore, KLL) 




■ Vesicula vitelina 


Cdrio 


Decidua capsular 


Decidua parietal 


Miom^lrio 


Figura 4*23 • Represent^ esquemfrlca das estruturas das mem¬ 
bra nas feta is a cermo, (Adaptada de Parry & Strauss III, 1993J 


Amnio 


No ova jovem o liquido amniitito & cristalino, tornando-se 
progressivamente opalescente e grumoso. As colora^oes ama- 
reladas, esverdeadas ou casta nhas sao andmalas e podem tra- 
duzir doen^a hemolitica, sofrimento e morte do feto. Ao secar, 
o liquido cristaliza-se, assumindo o aspecto arborescente co- 
mum a outros fluidos do organismo* 

► Fun^oes do liquido amniotico. Tem-se aflrmado que o liquido 
amnidtico (LA) pode; 

* Proteger o feto da lesao mecanica 

* Possibilitar o movimento do feto, prevenindo a contratura 
dos membros 

* Prevenir adesoes entre o concepto e o Imnio 

* Possibilitar o desenvolvimento do pulmao fetal no qua! hi 
movimento de vaiv£m do liquido para os bronquiolosi a au- 
sgncia de LA esti associada i hipoplasia pulmonar (Beall 
eial, 2007). 


desenvolvimento do feto que o do imnio> igualam-se, em torno 
do 5 U m£s, os volumes fetal e amnidtico, invertendo-se a pro- 
por^ao ao final do eido gravid ico, ocupando o nascituro, em 
geral, a maior parte do om 

Em media, tern o liquido amnidtico 30 m^ na 10* sema- 
na, aumenta para 350 ml na 20 a , prdximo ao ter mo alcanna 
1.000 ml, para depois diminuir 150 m^/semana. 

Encontramse em suspensao, no liquido amnidtico, cdlulas 
esfoliadas do amnio e do feto, assim como lanugem e goticulas 
de gordura. 

As edulas esfoliadas do feto prov£m, principalmente, daepi- 
derme. Hi tambem elementos das vias urinarias que alcan^am 
o liquido amnidtico pel as mic^oes intrauterinas; outros, da ca- 
vidade oral e das vias respiratdrias, trazidos ao liquido pelos 
movimentos respiratdrios e, nos conceptos femininos, c^lulas 
da vagina. 


O desenvolvimento inicial da vesicula foi descrito no 
Capitulo 2, Cerca de 9 semanas pds-concep<;ao, a vesicula vite¬ 
lina constitui drgao rudimentar conectado ao intestino primiti¬ 
ve (ver a Figura 4.22 C). 

► Signiflcado da vesfcula vitelina, Embora na espdeie Humana 
nao desempenhe funqoes de armazenamento de material nu¬ 
tritive, seu crescimento e diferenciagao sao essentials para os 
seguintes fatores: 

* Transferir esse material nutritive para o embriao durante a 2* 
e a 3* semana, quando nao ha ainda a circulate uteroplacen- 
taria, apenas a vitelina 

*■ O sangue se desenvolve em suas paredes desde a 3* semana 
at£ a 6 a , quando a atividade hematopoietic a se inicia no fl- 
gado 

* Durante a 4 a semana, a parte dorsal da vesicula vitelina se 
incorpora ao embriao, constituindo o tubo endod^rmico, o 
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intestine primitive, akm do sistema digestive, esse endoder- 
ma dari origem ao epitelio da traqueia, dos brdnquios e dos 
pulmdes 

• As c&ulas germinativas primitives aparecem na vesicula vite- 
lina ao inicio da 3* semana e subsequentemente migram para 
desenvolver as gdnadas, onde constituent as espermatogdnias 
ou as oogdnias. 

► Destine da vesicula vitelina. Em torno da 12 a semana, a pe- 
quena vesicula vitelina jaz na cavidade coribnica entre as ve- 
slculas amnidtica e a coridnica (ver a Figura 22 C). Usualmente, 
no fim da 5 a semana ela se separa do intestine primitive. Com 
o evoluir da gravidez, reduz-se, tornando-se sdlida e bem di- 
minuta. Pode persistir durante toda a gravidez e ser reconhe- 
cida na superficie fetal da placenta, embaixo do amnio, perto 
da ins erf 30 do cordao umbilical (ver a Figura 22 C). Em cerca 
de 2% dos adultos, a porfao intra-abdominal proximal da ve¬ 
sicula vitelina persiste como um divertfculo do Ileo (diverticula 
de Meckel). 


■ Alantoide 

A alantoide aparece no 16* dia apos a fertiliza^ao, tam- 
b^m como diverticula na zona caudal da vesicula vitelina 
{Figura 4,24 A), Durante o 2* m£s a porgao extraembrionaria 
degenera, embora tra*;os possam ser vistos entre as art^rias um¬ 
bilical*, em local proximo ao cordao, por algum tempo. 


A 



Efnbriao 


Ctfrb 


Podiculo ombrionario 
Alantoide 

Vasos sanyuineos atanloideos 
Vesicula Vitalina 



Va&os 
umbl Heats 

Uraco 

Bexiga 


Ligamento 

umbilical 

medians 

Bexiga 



Ulero 


Roto 


Figura 4*24 • Desen volvi men to e destino da alantoide A. fr£s sema- 
nas p6s-coneep<^o, G* Doze semanas p6s-concep^ao. C. Adulto. 
(Adapts da de Moore, Ki.) 


► Significado da alantoide* 5ua fun^ao no embryo e importan- 
tepor duas raz6es; 

* Durante os dois primeiros meses hi formag&o de sangue em 
suas paredes 

• Seus vasos sangulneos se transformam nas artirm e vetas 
umbiHcais. 

► Destino da alantoide* A ponjao intraembrioniria se estende 
do umbigo k bexiga, com a qual mantdm continuidade. Quan- 
do a bexiga se desenvolve, a alantoide regride para formar tubo 
espesso, o draco (Figura 4.2413), Depois do nascimento, o iraco 
se transforma em cordao fibroso, ligamento umbilical mediano , 
que vai do fundo vesical ao umbigo (Figura 4,24 C). 
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Dentro do titcro grivido, a unidade deciduo-fetoplacentdria 
produz uma quantidade extraordinary de hormdnios esteroi- 
des, proteieos e neuropeptfdios. Essas novas unidades em jogo 
conduzem ao fluxo unidirecional de nutrientes da mae para o 
concepto, facultam ambiente favoravel para o desenvolvimento 
i« utero, crescimento celular e amadureciraento, alem de sina- 
lizarem o memento em que o produto esti pronto para a vida 
extrauterina. 

Em outras palavras, os eventos neuroendderinos que se de- 
senrolam dentro e entre os compartimentos (materno, fetopla- 
centirio e amnidtico) sao crfticos para o apropriado amadure- 
cimento fetal, o inicio do parto e a lactagao. 

Didaticamente, costuma-se dividir a endocrinologia da gra¬ 
vid ez em duas fases: 

• Ovariana: corresponde ds primeiras S a 9 semanas da gravi- 
dez, quando o corpo amarelogravfdtco, estimulado pela gona- 
dotrofina coridnica humana (hCG), e o principal responsivel 
pela secregao de esteroides (Figura 5.1) 

• Placerttdria: a partir de 8 a 9 semanas, quando a placenta se in- 
cumbe da produgao de esteroides em quantidades crescentes. 



Figura 5.1 • A transferinda na produgao de progesterone do corpo 
luceo para a placenta ocorre encre 8 e 9 semanas de gescagSo. A drsa 
vermeilto represents a duragao estimada dessa transigSo fijndonal. 
(Adaptada deYen 5SC Endocrine Physiology of Pregnancy, in Qanfbrth, 
DN, & Scott Jr. eds. Obstetrics & Gynecology, 5 : " ed„ Philadelphia, 
Lfppincott, 1986;340.) 


0 ovirio tambdm elabora a reiaxina, peptidio cuja principal 
fungao 6, juntamente com a progesterona, inibir a contratilida- 
de espontlnea do utero, o que £ titil para a manutengao inicial 
da gravidez. 

■ Secregao endocrina placentaria 

A placenta humana produz grande quantidade de esteroi¬ 
des - progesterona e estroglnio. O lugar da esteroidog^nese £ 
o sinciciotrofoblasto. Como a placenta tem capacidade muito 
limitada de sintetizar o colesterol de novo a partir de acetato, 
o lipidio tem de ser suprido pelo figado materno. A placenta 
humana tambdm esti desprovida de 17a-hidroxilase e, assim, 
nao pode converter os esteroides C,, (pregnenolona e progeste¬ 
rona) nos produtos (androgfinios), que sao precursores dos 
estrog&nios (Figura 5.2). 

Dessa maneira, ao contrMo das gdnadas e das suprarre- 
nais, a placenta 6 um 6rgao incomplete no que diz respeito i 
elaboragao dos esteroides. Para a formagao dos estrogSnios, 
ela necessita, fundamentalmente, de precursores fetais; para a 
sintese de progesterona, de substlncias provenientes da mae. 
6 o conceito da unidade fetoplacentdria, ou melhor, da unidade 
maternofetoplacentdria, 

■ Hormonios esteroides 
* Progesterona 

G colesterol-LDL materno & ligado a um receptor esperifico 
no sinciciotrofoblasto, transportado por endocitose ehidmlisa- 
do em colesterol livre dentro dos lisossomos. No sinddotrofo 
blasto* o colesterol £, entao, convertido em pregnenolona pela 
enzima mitocondrial 20,22 desmolase. A pregnenolona & pos- 
teriormente transformada em progesterona pela enzima 3 (3- 
hidroxiesteroide-deidrogenase. A maioria dessa progesterona 
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Figura 5.2 ■ Sfntese da esteroidog^nese placentaria. A placenta necessita de LDL-colesteroi materno para sintetizar pregnenolona, precursor da 
progesterona. Como nao possui 17a-hidroxilase, cambdm nao £ capaz de ucilizar os esteroides C ; . (progesterona, pregnenolona) para elaborar 
osC. esteroides (androgdnios) precursores da biossintese dos estrogdnios (DHtAS, sulfato de deidroepiandrosterona; LDL Upoproteina de baixa 
densidade). 
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(90%) 6 secretada na circulagao matema, e o restante (10%), na 
circulagao fetal. 

Dicszfaluz & Troen (1961) demonstraram que, embora a 
placenta comece a sintetizar progesterona bem no inlcio da 
gestagao, antes de 8 a 9 semanas, a progesterona produzida 
pelo corpo amarelo gravidico £ indispensivel para o £xito da 
implantagao e da placenta^ao e, portanto, para a manutengao 
da gravidez. ApPs essa epoca, a progesterona placentdria £ su- 
fieiente para manter a gravidez, mesmo na aus£ncia do ovirio 
(trcmsferincia luteoplacentdria ) (ver a Figura 5,1), 

A progesterona produzida pelo trofoblasto £ fundamen¬ 
tal para a quiescfinda do miomdrio, ao reduzir o nurnero de 
junfdes comunicantes, existentes entre as celulas miometriais, 
indispensiveis para o sineronismo da contratilidade uterina, 
assim como para inibir a sintese de prostaglandinas. 

A produfao de progesterona aumenta progressivamente 
com a evolugao da gravidez, alcangado o seu maximo (300 mg/ 
dia) poucas semanas antes do parto (Figura 5,3), 

■ Estrogenios 

A produgao de estrogenios aumenta muito durante a gra¬ 
videz (1.000 vezes), alcangando nlveis de 80 mg/dia prpximo 
ao termo. A maior quantidade de estrogSnio produzida pela 


placenta £ de estriol, um esteroide fraco encontrado na mu- 
Iher nlo grlvida como raetabPlito hepitico do estradiol (ver a 
Figura 5,3) 

Como a placenta nao possui a enzima 17a-hidroxilase, ela 
nlo pode sintetizar os esteroides C IS , a partir dos precursores 
C iE , pregnenolona e progesterona; por isso, a zona fetal da su- 
prarrenal do concepto, a partir do colesterol-LDL, sintetiza a 
pregnenolona e, por fim, o esteroide C |g sulfato de deidroepian- ~; 
drosterona (DHEAS) pela agao da enzima 17a-hidroxilase. O pB 
DHEAS, uma vez na placenta, sofre a a<;ao da sulfatase, trans H 
formando-se em androstenediona e, a seguir, em estrona, apds 
a a<jao da enzima aromatase (Figura 5.4). 

O DHEAS £ secretado em grande quantidade pela suprar- 
renal fetal e convertido em sulfato de 16a-hidroxideidro- 
epiandrosterona (16a-OHDHEAS) no figado do concepto (ver 
a Figura 5.3). Esses esteroides, DHEAS e 16a-OHDHEAS, sao 
convertidos na placenta nos estrogenios, respectivamente, 1713- 
estradiol (E,) e estriol (E,,), tamb^m sob a agao da aromatase. 

Perto do termo, metade do E, d derivada do DHEAS provenien- 
te da suprarrenal fetal e metade do DHEAS matemo. Por outro 
lado, 90% do E^ na placenta origina-se do 16a-OHDHEAS fe¬ 
tal, e apenas 10% de outras fontes. Como os estrogenios, par- 
ticularmente o estriol, originam-se, fundament almente, de pre- 
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Figura 5.3 ■ Evolu^o das concentragoes plasmlticas maiernas de 17p-estradiol (ng/mf), progesterona (ng/mf), hormpnio lactogdnio placen- 
tdrio (hPL) (ng/mf) e da gonadotrofina coripnica (hCG) (Ul/mf ao longo da gestagao). (Adapcada de Hirlesse etal„ Ped Research, 1993.) 
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Figura 5.4 - Bfossincese dos escerofdes da placenta humana (LOL, lipoproceina de baixa densidade; DHEAS, sulfato de deidroepiandrosterona), 
(Adaptada de Cedard, 1997.) 


cursor do concepto, esse hormbnio foi usado no passado como 
teste de bem-estar fetal. 

Os estrogSnios desempenham papel relevante na implanta^ao 
da placenta ao induzirem lima vasodilata^ao do leito vascular 
uterino materno. Desse modo, atuam promovendo o crescimen- 
to uterino e o aumento do fluxo sangulneo uteroplacentirio. 

Os estrog£nios da gravidez determinant a proliferate do 
sistema ductal mamario e, em conjunto com a progesterona, 
promovem o desen vol vim ento do tecido glandular. Apds o par- 
to, a subita cessa«;ao do estlmulo estrogfinio-progesterona pos* 
sibilita o estabelecimento da lacta^ao. 

■ Hormoniospolipepttdios 

A gonadotrofina coriAnica humana (hCG), o horm6nio 
lactogAnlo placentario (hPL), o hormdnio de crescimento pla- 
centirio (GH placentario), ativina e inibina sao os homdnios 
polipeptldios secretaries pda placenta, mais especificamente 
pelo sinciciotrofoblasto. 

• Gonadotrofina corionica humana 

A gonadotrofina coridnica humana (hCG) b umaglicoprotef 
na forma da por duas subunidades, a e (3, Updos por formas 
lAnlcas e hidrofdbicas (ver a Figura 5.4). A subunidade ct, 
composta por 92 aminoacidos, i id£ntica is subunidades ot 
dos hormdnios glicoproteicos hipofisirios: horm6nio luteini- 
zante (LH), horm6nio foliculoestimulante (F$H) e horm6nio 
tireoide-estimulante (TSH). Ela & codificada por urn tinico 
gene localizado no cr amass omo 6. Compoata por 145 aminoa- 
cidos, a subunidade (3 b a tinica que confere ao hCG as auaa 
propriedadea bioldgicas, Elad codificada pelo cromossomo 19 
(Miller-Lindholm et al y 1997). Aa subunidades iaoladas nao 
sao capazes de se ligar ao receptor place ntdrio, portanto, nao 
apresentam atividade bioldgiea. 


Cole (1997) demonstrou que, al£m do hGGdntacto, a pla¬ 
centa elabora tamb*5m o hCG-a-livre e o hCG-ft-livre. Oa ni- 
veis de hCG-p-livre no aoro sao muito baixos ou indetectiveis 
durante a gravidez* A curva do hCG-olivre b similar i do lac- 
tog£nio placentario humano (hPL), maa a sua concentrate b 
muito menor (10% ou menoa) do que a do hCG-intact o. 

Oa niveis circulates do hCG aumentam rapidamente 4 se- 
manas apds a implantagao, dobram seus valores apds 2 a 3 dias, 
atingem urn pico entre S e 12 aemanas e, depoia da queda, nive- 
lam-ae aid o termo (Figura 5.5), 

A fun<;ao primaria do hCG, biologicamente aimilar ao LH> 
b auportar o corpo ltiteo no infeio da gravidez a fim de garan- 
tir a produ^ao de progesterona pelo ovario at^ que a unidade 
maternofetoplacentiria esteja bem eatabelecida. Aldm disso, 
Malassind et al (2002) demonstraram que o hCG tern papel 
esaencial na diferencia^ao do trofoblasto por meio de um me- 
canismo autderino. Ele favorece in vitro a diferencia^ao do cl- 
totrofoblaato em ainciciotrofoblasto. 

Apds a placenta assumir por complete a produ^ao de pro¬ 
gesterona, estima-se que, ao longo da gesta^ao, o hCG atue 
promovendo vasodilata^ao vascular uterina e relaxamento da 
musculatura miometrial, que receptores de LH-hCG sao en- 
contrados no tecido vascular uterino e no miomdtrio (Kurtzman 
et al, 2001). No infeio da gesta^ao, o hCG tamb^m t responsi- 
velpela produ^ao de testosterona no testlculo fetal, assim como 
estimula a zona fetal do edrtex suprarrenal, ao atuar de forma 
similar ao LH at b que a hipdfise fetal assuma tal fun^ao. 

■ Lactogenic placentario humano 

G hormdnio lactog&nio placentdrio humano (hPL), tambdm 
denominado somatomamotropina coridnica humana (hCS), b 
um polipeptidio, membro da famflia g^nica do hormdnio do 
crescimento/prolactina (Antony et al , 1997), com 96% de ho- 
mologia com o hormdnio de crescimento humano (GH) e 67% 
com &prolactina (PRL). A despeito de sua homologia ao GH e 
k PRL, o hPL tern atividade lactog£nica e no crescimento muito 
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Figura s.5 - Perfis dlsflntos das concentrates de gonadotroflna coriOnica humana (hCG), lactogfinio placencSrio humano (hPL! e hormdnio 
liberadorda corticotrofina (CRH) no soro da mulher durante a gesta<;5o. 


reduzida. Na esp6cie humana, parece constituir-se em redun¬ 
dance evolucioniria do GH t da PR1 (Ogren e Talamantes, 
1994). 

0 hPL 6 produzido pelo sinciciotrofoblasto e pode ser detec- 
tado no plasma materno com 3 semanas de gestafao, crescen¬ 
do sua concentrapao ate o termo, quando atinge niveis de 10 a 
16 pg/mt*. £ o maior hormfinio secretado pela placenta, atin- 
gindo a produgao de 1 g/dia no termo. Seu aumento ao longo 
da gesta^ao segue a evolugao da massa placentaria. Owerbach 
et al (1930, 1981) demonstraram que sens genes estao locali- 
zados no cromossomo 17, enquanto o gene da prolactina estd 
localizado no cromossomo 6. 

Q hPL pode modular o metabolismo materno e o fetal ao 
agir no flgado de ambos os organism os, assim como em outros 
tecidos (Antony et al, 1997), Grumbach et al (1968) propuse- 
ram pela primeira vez que o hPL funciona como antagonista 
da insulina, induzindo resistSncia pcriffirica a esse hormbnio 
e aumenta a lipblise e a protedlise da mae, promovendo fonte 
adicional de glicose e de aminoicidos para serem transporta- 
dos para o feto. 

■ Ativina e inibina 

A ativina e a inibina sao membros da superfamllia de 
glicoprotelnas do fator de creseimento transfer mador-(i 
(TGF-J3). A inibina £ um heterodimero composto de duas 
subunidades diferentes ot e P ligadas por pontes dissulfeto, com 
peso molecular de 32 kD. HA apenas uma snbunidade a de 133 
aminoicidos, maa existem duas subunidades J3, pA com 116 
aminoicidos e PE com 115 aminoaddos, por tanto, existem 
duas posslveis formas de inibina, a inibina A (a(iA) e a inibina 
B (otfiB). A ativina £ um homodimero da snbunidade inibina B, 
ligada por ponte dissulfeto, e, por isso, existem tr£s formas: A, 
B e AB. A placenta sintetiza tanto a inibina como a ativina. G 
citotrofoblasto sintetiza a snbunidade a, enquanto o sineicio- 
trofoblasto elabora a snbunidade PE. A snbunidade pA £ sinte- 
tizada tanto pelo cito- como pelo sinciciotrofoblasto, A ativina 
circula no sangne materno ligada A protefna folistatina. 


A ativina no sangue materno aumenta a sua concentrate 
significativamente ap6s 20 semanas, mas a grande eleva^ao 
ocorre antes do inicio do parto, a termo ou de pre-termo, Seu 
papal no inicio da parturi^ao humana por estimulaipao da pro- 
du<;ao de prostaglandinas pelas membranas fetais £ aventado, 
A inibina e a ativina tamb^m exercem fungous paracrinas na 
placenta. Enquanto a inibina susta a estimula£ao do GnRH no 
sinciciotrofoblasto para a produ^ao dehCG, a ativina potencia- 
liza a secreto de hCG GnRH-estimulada, 

A ativina parece anmentar a liberate de hCG e de proges- 
terona, enquanto a inibina exerce efeito contririo sobre esses 
hormdnios. Esses eventos regnlatdrios parecem ser paralelos 
Aqueles da hipdfise, onde a ativina promove a liberate do FSH, 
enquanto a inibina apresenta efeito contririo. 

■ Hormonio do creseimento placentario humano 
e fator de creseimento insulina-like 1 

Codificado pelo gene GH-V> o hormdnio do creseimento 
placentArio £ produ2ido no primeiro trimestre pelo trofoblasto 
e estimula de forma auticrina a invasao da placenta (Lacroix 
et al f 2005)* No segundo trimestre, ele £ secretado de forma 
continua pelo sinciciotrofoblasto, ao contrario do GH hipofisA- 
rio, secretado de forma pulsdtil 

Parece que o GH placentario humano tern como fun^ao 
estimular a produ^to de fator de creseimento insulin a-if ke 1 
(IGF-1), que, por sua vez, suprime o GH hipofisArio na 2* me- 
tade da gravidez (Figura 5.6). O IGF-1 tern importante papel 
modulador no creseimento fetal ao aumentar o transporte de 
aminoaddos e glicose (ver a Figura 5,6). Patel et al (1995) de¬ 
monstraram que, in vitro , a secregao de GH placentario £ inibi- 
da pela glicose. In vivo t o GH placentario estA reduzido no san¬ 
gue materno durante a subida da glicemia pds-prandial e nos 
casos de diabetes gestacional. Isso sugere um papel metabdli- 
co visto exclusivamente no compartimento materno, mas nao 
detectAvel na eircula^ao fetal. Em caso de queda da glicemia 
mater na, os nlveis de GH place ntArio aumentam, garantindo o 
aporte energetico ao feto. 


35 


E nd oainolog ia da G ra vi d ez 
















F biofog k da Reproduce 


SO 



m 


_ 30 

i 

3 

i 

Q 

20 


10 


0 



GH placeniario 


GH hipoli&ario 


Semanas da gestapao 

Figura 5-6 - N fveis sangufneos maternos do hormdnio de crescimerno placendrio humano e do hormbnio de crescfmenio hipofisdrio ao longo 
da gestagSo (n = 186). (Adaptada de Hfrlesse etoL Ped Research, 1993.) 


■ Reiaxina 

A reiaxina I hormAnio peptidio que pertence k familia da 
insulina (Figura 5.7)* £ produzida pdo corpo Mteo, pela pla¬ 
centa e decfdua (Bogie et aL, 1995). Durante a gravidez, toda a 
reiaxina circulante na mae parece ser originada do corpo luteo. 
Entre as atividades biolbgicas da reiaxina destacam-se; remo¬ 
del a<;ao do colageno e amolecimento da service materna e do 
sistema reprodutivo inferior e inibi^ao da contratilidade liter i- 
na. Todavia, a reiaxina circulante nao demonstra ser necessiria 
para a manuten^ao da gesta*;ao ou do par to normal. 

■ Hormonios neuropeptidios 

A placenta Humana produz diver sos neuropeptidios simi- 
lares &queles elaborados pelo hipotilamo. For analogia com o 
sistema hipotalamo-hipofisario, sugere-se que a cdula citotro- 
foblastica corresponda ao local da slntese dos neuropeptidios, 
en quanto o sinciciotrofoblasto elabore o hormAnio proteico. 


■ Hormonio liberador da gonadotrofina 

A regula^aodo hormdniolibeTadoT da gonadotrofina (GnRH) 
P«la placenta humana do termo esta il us trad a na Figura 5-7, 
Secretado pelo citotrofoblasto. esse hormdnio estimula o sind- 
cio a produzir hCG e esteroides que, por sua vez, inibera a sua 
produ^ao par feedback negative. 

■ Hormonio liberador da corticotrofina 

O hormdnio liberador da corticotrofina (CRH), um near or 
mAnia hipotaUmico que modula a fun^ao hipofisiria e suprar- 
renal (eixo hipotilamo-hipdfise-suprarrenal), ^ produzido pela 
placenta. O CRH pode ser detectado no plasma materno com 
20 semanas da gesta^ao, os seus nlveis aumentam nas fases fl- 
nais da gravid ez 5 com acrfscimo r£pido nas semanas que prece- 
dem o parto. £ tambem relatado que os nfveis de CRH crescem 
precocemente na gravidez complicada pelo parto pre-ternm 


Reiaxina Insulina 
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Figura 5.7 - Hormflniosda Familia da insulina: reiaxina, insulina e Fator decrescimemo insuIfna-ffteflGF)* 













Todos esses dados sugerem que o CRH placentirio possa estar 
envolvido no determinismo do parto e que o “relogio placen¬ 
tirio’’ controls a duratfio da gravidez humana (Wadhwa et al, 
1998) (Capftulo 18). 

m Proteinas placentarias 

A placenta sintetiza inumeras proteinas, tanto aquelas pro- 
dnzidas exclusivamente na gravidez, como ontras tambdm en- 
contradas fora do estado gravldico. 

No que conceme is proteinas especlficas da gravidez, sao 
elas as proteinas plasmdticas associadas cl gravidez (PAPP), A, B, 
C e D, cujas fungoes nao estao ainda desvendadas. A PAPP-A 
tem sido utilizada no 1" trimestre para o rastreamemo bioqui- 
mico de aneuploidias fetais (Capitulo 101). 
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^rocas Materno-ovulares 


Carlos Antonio Barbosa Montenegro e Jorge de Rezende Filho 


■ Trocas transplacentarias, 89 

■ Trocas amnioticas, 97 

■ Bibliografia suplementar, P9 




As trocas materno-ovu lares se realizam entre trls compar¬ 
timentos: a mae, o feto e o Hquido amnibtieo (LA), As trocas 
diretas entre a mae e o concepto (trocas maternofetais) sao as 
trocas transplacentdrias. 

As trocas que envolvem o LA podem ocorrer com a mae 
(trocas materno-amnidticas) ou com o feto ( trocas amniofetais), 
e constituent, em conjunto, as trocas amnidticas (Figuras 6.1 e 
6.2), Do ponto de vista didatico 6 conveniente classificar as tro¬ 
cas materno-ovulares em dois grandes tdpicos; trocas transpla¬ 
centdrias e trocas amnidticas. 



Figura 6,1 • Sistema de iris compartimentos, materno, fetal e amnib- 
tico, que se comuni cam entre si. HA portamo, crls tiposde trocas e seis 
de transferences. 



Figura 6.2 ■ Trocas macerno-ovulares. t a espessura das sews, grosso 
modo, proporcional I incensidade das trocas realizadas. As materno¬ 
fetais sao, todas, transplacentdrias, As materno-amnidticas dao-se no 
amnio membranoso. As amniofetais ocorrem,entao, no amnio placen- 
tlrio e no funicular, bem como no tegumento e nos sistemas respira- 
tdrio, digestive e urinario fetais. 


■ Trocas transplacentdrias 


Eis as fungoes fundamentals da placenta: 

- Prover barreira imunoldgica entre a mae e o concepto 
. Promover produpao hormonal que altera o metabolismo ma- 
terno 

. Transportar nutrientes, gases respiratdrios, ions e igua para o 
feto 

• Transportar produtos de excregao do feto para a mae. 

O crescimento e o desenvolvimento adequado do feto de¬ 
pendent diretamente das trocas maternofetais realizadas na 
placenta, sugerindo que alteraqoes nesse transporte sejam fa- 
tores determinantes envolvldos no crescimento intrauterino 
restrito (C1R) e na macrossomia fetal. 

■ Membrana placentaria 

As circulates sangulneas materna e fetal, mantidas separa- 
das todo o tempo, devem> no entanto, estar bastante prdximas 
para tornar posslvel o transporte eficiente de nutrientes, gases 
respiratdrios. Ions e igua* 

A placenta humana e do tipo hemocorial; vale dizer, o sangue 
materno conduzido pelas arterias espiraladas para o espa^o inter- 
viloso esta em contato direto com as vilosidades coriAnicas que 
contgm os capilares fetais. Hi somente duas camadas de cfiulas 
que separam as circulates materna e fetal na placenta humana 
a lermo - o ettdofefru do capilarfetal e o sinciciotrofoblasto que 
constituent a chamada membrana voscuiosmcitid (Figura 6*3), 

Os capilares fetais sao do tipo continue, e possibilitam 
apenas a passagem de pequenas moWculas, mas restringem o 
transporte das maiores. O sinciciotrofoblasto csti sustentado 
pela membrana basal. Essas tr£s estruturas constituem a "mem¬ 
brana placentaria”. 

O sinciciotrofoblasto & o epit£lio de transporte da placenta 
humana e constitui sindcio verdadeiro formado pela fusao de 
cflulas citotrofobl&sticas adjacentes. No inicio da gravidez, 
as cflulas do citotrofoblasto sao abundantes, criando camadas 
de cdulas continuas entre o sindcio e o capilar fetal; na gra¬ 
videz tardia, elas torn am-se mais escassas. 

O sinciciotrofoblasto apresenta duas membranas plasmdti- 
cas polarizadas - a membrana plasmdtica apical ou membrana 
micravilosa (MMV), dirigida para o sangue materno no espa^o 
interyiloso, e a membrana plasmdtica basal ' vis d vis com o capi¬ 
lar fetal. 

A natureza sincicial do sinciciotrofoblasto prov£ membrana 
relativamente justa, ja que nao ha espa^os intereel ul ares dispo- 
nlveis para o transporte de moleculas maiores ou de grandes 
quantidades de Ifquidos. Tod avia, atualmente se aceita a pre¬ 
sent de canais paracelulares ou transtrofobldsticos que consti¬ 
tuem meio de transporte para determinadas moleculas, como, 
por exemplo, a alfafetoproielna. Ademais, solutes de continue 
dade ocasionalmente ocorrem nessa membrana, o que explica 
a exist^ncia de hemacias na circulate materna ( hemorragia 
fetomaterna )* 

As microvUosidades da membrana plasmatica apical do sin¬ 
ciciotrofoblasto aumentam consideravelmente a superficie de 
trocas, at£ entao estimada em aproximadamente 50 m 1 . Isso, as- 
sodado ks taxas elevadas do fluxo sangumeo materno e fetal e 
k pequena distincia para a difusao entre esses compartimentos 
(tao pequena quanto poucos micrftmetros [|im] em algumas re- 
gioes da membrana), 6 crudal para as trocas eficientes entre a 
mae e o feto. 



A placenta dos mamfferos & estrutura biolbgica tinica, cons- 
tituindo interface entre a circulate materna e a fetal. Sob a 
perspectiva do feto, a placenta apresenta fringes similares 
iquelas do pulmao, rim e sistema digestive na vida p6s-natal. 


► Pres sao. A pres sao nos vasos arteriais que alcan^am os lagos 
placentarios i aproximadamente de 70 a 80 mmHg, e, nas veias, 
8 mmHg (Figura 6.4). No espago interviloso & variavel: 5 a 
8 mmHg, no curso da gravidez; 8-12 mmHg durante as di£s- 
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Figura 6.3 ■ A membrana pEacentSria oonslste no sfnclclotrofobfasio e no endoi4lio do capilar Fecal, Dessas escrucuras,duas membranes plas- 
m3cicas polarizadas, a membrana microvilosa (MMV) e a membrana plasm^cica basal do slnciciotrofoblasto, rescringem a iransFerencia de moli- 
colas. (Adapcada de Jansson & Powell 2009 J 
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Figura 6,4 * Hemodin^mica da circula^o uteroplacental a, JB 6 ojm de Barrel, dirigido para a placa coriaL (Adapcada de Snoeck, J, Le placenta 
humain r Paris, Masson, 1958.) 




















toles do trabalho de parto; muito acima, na vigencia de slstoles 
(30 a 50 mmHg). 

Do lado fetal, e a pressao nas arenas umbilicais avaliada em 
50 mmHg, e a venosa, 25 mmHg. A pressao nos capilares das 
vilosidades nunca foi determinada, sendo, necessariamente, in¬ 
term ediaria 4 das artdrias e da vela. Valor aceitivel 6 30 mmHg, 
muito superior ao do lado materno. 

Explica-se assim, nas lesoes de continuidade da membrana, 
a passagem prefereneial no sentido do feto para a mae (hemor- 
ragia fetal para dentro da circulate materna, patogenia da 
aloimunizagao, que leva h doen^a hemolltica perinatal). 

► Pressoesosmdtica eoncotka. Feita a abstragao de interferon- 
cia direta e espedfiea da membrana, as trocas de subst&neias 
dependem das concentrates de cada lado da membrana pla- 
centiria. 

► Debit os sanguine os uteroplacentario e fetoplacentario. Sao 

de determinate diflcil. Nao parece despropositado estipular o 
dObito placentirio materno, na gravidez a termo, em 500 m£/ 
min. O dObito fetoplacentirio 0 ainda menos conhecido, por mais 
complexos que sejam os problemas de experimentagao. Seria de 
110 a 125 m£/min/kg do peso fetal no 3 U trimestre da gestai;ao. 

£ importante notar que a nutripao da placenta, mesmo da 
porfao fetal (especialmente do trofoblasto), ocorre 4 custa do 
sangue materno. A morte do concepto nao condiciona a ne¬ 
crose das vilosidades; ao contririo, impedimentos circulatdrios 
maternoplacentirios aearretam enfartes. 

■ Mecanismos das trocas placentarias 

V4rios mecanismos contribuem para a passagem das subs- 
tincias de um a outro compartimento. Ate para cada uma delas, 


as trocas sao regidas por processes diversos, nessa ou naquela 
fase da gravidez. 

Tais mecanismos devem ser, assim, considerados; 


■ Difusao simples (Figura 6.5)-. a maioria das pequenas molecu- 
las atravessa segundo gradientes quimicos ou eletroquimicos, 
como ocorre com o c o CC^. Quando o gradiente deixa de 
existir, a taxa de trocas atrav£s da membrana torna-se igual 
em ambas as direfoes 

■ Difusao facilitada (Figura 6.6); certas mol^culas transitam 
ap6s eonjugar-se, em uma face da membrana, com outras, 
carreadoras, existentes na prbpria membrana, e que as veicu- 
lam mais rapidamente para a outra face, na qual sao liberta- 
das (p. ex., glicose) 

■ Transports ativo (Figura 6.7): quando a transference de uma 
substincia d4-se contra gradiente qufmico, admite-se que re- 
queira dispSndio de energia 

• Ultrafiltragao (Figura 6.8); & a variedade de filtratjSo na qual 
a pressao hidrostatica forga a passagem de Hquido atraves de 
membrana semipermedvel. Sdlidos ou solutos de alto peso 
molecular sao retidos, mas a 4gua ou solutos de baixo peso 
molecular atravessam a membrana. O resultado e o transpor- 
te muito mais r4pido de 4gua e/ou de solutos do que aquele 
previsto pela simples difusao 

• Finocitose (ou endocitose na escala da microscopia eletrd- 
nica) (Figuras 6.9 e 6.10): por esse processo, a membrana 
celular invagina-se, englobando pequenas particulas que 
cruzam a cflula e sao liberadas do outro lado. Embora o 
processo seja lento, 6 responsavel pela transference de 
imunoglobulinas e grandes moWculas proteicas, lipoprotei- 
nas e ferro. 



Membrana 

Mae placenta ria Feto 



Figura 6.5 > Difusao simples. A substdneia (s) se difunde do orga- 
nismo materno, no qual tern maior concentragao [si,, passando pela 
membrana placent4ria, para o feto, no qual aqueia £ menor [s| r £ a 
taxa de difusao proporcional ao gradiente de concentragao atraves 
da membrana, alem de determinadas caracterfsticas qua I he sao 
prdprias (4rea, espessura, permeabiridade etej. (Adaptada de Assail, 
N.S. Pathophysiology of gestation, vol, II, New York, Academic Press, 
1972 .) 
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Figura 6.6 • Difusao facilitada. A, A molikula carreadora (Q tern a 
mesma afinidade para a substSncia em ambos os lados da membrana. 
O complexo substSncia-molfeula carreadora (SO difunde-se atra- 
v£s da membrana, com maior velocidade do que a substSncia isolada; 
daf a concentrate no feto equilibrar-se mais rapidamente com a mae 
do que no caso da difusao simples. Todavia, a concentragao da subs- 
tancia no concepto alcanga grau iddntico ao da difusao simples, e nao 
pode ultrapassar a materna. B. fcm decorr&ncia, a difusao facilitada 
da-se tamb£m, favoravelmente, de cima para baixo, embora em uma 
taxa mais r4pida do quea prevista em bases fisioqufmicas, comoo indi¬ 
cam as setosgrosses. (Adaptada de Assail, N.S. - op. cit.) 
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Ffgura 6.7 ■ Transports ativo. A. A principal diferen<;a entre esse tipo 
de transports e o iiustrado na Ffgura 6,6 [difusdo focilitodo) £ que a 
mol^cula carreadora sofre modifica<;lo na superficie interna da mem¬ 
brana de uma forma x (com grande afinidade para a substlncia) para 
outra V, que a tsm menor. Hi dispSndio energetico nas transForma- 
Cdes reversiveis entre X e Y, via de regra fornecida pelo ATP. B. 0 trans¬ 
ports ativo ocorre, assim, ao arrepio, de baixo para cima, contra urn 
gradients qulmico, ou seja, a maiorconcentra^ao no compartimento 
fetal. (Adaptada de Assali, n,S, - op. cf!j 


Figure 6.8 * Ultrafiltrate. Oaumento da pressio hidrostitica, repre- 
sentado pelo pis wo no compartimento matemo, resuita em maior 
quantidade de solvents cru^ando a membrana placentlria no sentido 
do organism© Fetal, e superior ao previsto pelas ieis da diFusAo simples, 
Molicuias como o ionte sddico podem ser carreadas juntamente com 
o solvents. (Adaptada de Assali, n,S, -- op, eftj 



Ffgura 6.9 • Mecanismo do transports por endocitose. 
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Flgura 6.10 ■ Mecanismo do transporte por endocitose receptor-mediada. 






































Hi outras possibilidades de trocas que fundonam em con- 

digdes de excegao: 

• 6 fato inquestionivd a verificagao de lesoes vilosas, a pos- 
sibilitar a passagem de macromoldeulas e de celulas (hema- 
cias, germes) atrav£s da barreira, dependendo do sentido da 
transferfincia das pressoes hidrostAticas existentes de um e de 
outro lado, pelo geral ou sempre, maiores no capilar viloso do 
que no espago interviloso 

• Outras cilulas, por exemplo, leucdcitos maternos, Treponema 
pallidum, atravessam por meio de sua prbpria motilidade. 

■ Ciclo respiratorio maternofetal 

£ estudo que compreende; 

• Penetragao do ar, pelas vias respiratdrias, atA os alviolos 

■ Passagem do oxig&nio atrav^s da superfleie pulmonar de trocas 

■ Veiculagaodooxigfinio, dissolvido no plasma, e principaJmen- 
te carreado pelas hem A das, como oxiemoglobina, alcangando 
assim todo o organismo, indusive o espago interviloso. 

O oxig&nio em solugao fisica no plasma representa apenas 
3% do total carreado; 97% estao ligados quimicamente A he- 
moglobina. Em condigoes normals, portanto, A fragao muito 
pequena; sob inalagao de oxig&nio, torna-se significative 

• Libertagao do oxigAnio da hemicia materna, difusao pela 
membrana placentirla e combinagao com a hemoglobina do 
feto 

■ Transpose do oxigAnio por intermedio das hemicias do feto 

• Utilizagao do oxigAnio com formagao de anidrido carbdnico 
- respirafdo interna 


• Condugio para a placenta do anidrido carbdnico (dissolvido 
no plasma, combinado com o acido carbdnico ou sob forma 
de bicarbonatos) 

. TransferSncia do anidrido carbdnico do sangue fetal ou ma- 
terno atravAs da membrana placentiria 

• Traslado do anidrido carbdnico A superffeie pulmonar de 
trocas 

• Libertagao do anidrido carbdnico para o ar alveolar 

• Eliminagao para o exterior. 

► Oxigenio no sangue materno. o ?o, no ar atmosfArico A, 
aproximadamente, de 160 mmHg (21% da pressio atmosferica, 
considerada ao nfvel do mar, igual a 760 mmHg). No ar alve¬ 
olar, sendo a porcentagem de oxigdnio de 14%, o Po, decresce 
para 100 mmHg (Figura 6.11). O oxigAnio atravessa, por difu¬ 
sao simples, a delicada parede alveolar e o endotelio dos capi- 
lares pulmonares. O sangue do adulter ao alcangar o pulmio, 
tern saturagao de 75% e Po, de 40 mmHg. Ao se arterializar, 
satura-se quase completamente, alcangando cerca de 98% com 
o Po, de 100 mmHg. O sangue das arterias uteroplacentirias 
tern, pois, essas caracteristicas; o mesmo nao sucede com o do 
espago interviloso, mistura de sangue arterial e venoso, cuja sa¬ 
turagao A, em mAdia, 70%, com Po, de 35 mmHg. £ o sangue 
que oxigenara o feto. 



* Passagem transplacentaria do oxigenio. A exemplo do ocorri 
do nos alvAolos pulmonares, a passagem transplacentiria de 
oxigAnio di-se por difusao simples. Enquanto a diferenga entre 
Po, no ar alveolar e no sangue materno venoso A de cerca de 
60 mmHg, na placenta, entre o sangue interviloso e o fetal a oxi- 
genar, ede somente 20 mmHg (ver aFigura 6.11). Deve-se ressal- 




Sangue inlerviloso 
Sat 70% 

Po ? 35 mmHg 


Ar aimosIGrico 
Po, 160 mmHg 

0 , 21 % 


Ar alveolar 
Po, IDO mmHg 
0,14% 


Sangue maierno arterial 
Sat. 98% 

Po, 100 mmHg 


Sangue maierno venoso 
Sat. 75% 

Po, 40 mmHg 


Sangue total venoso 
(art^ria umbilical) 
Sat. 25% 

Po, 15 mmHg 


Sangue fetal arterial 
(vela umbilical) 

Sat. 70% 

Po f 30 mmHg 


Figura 6.11 - Oclo respiratdrio matornofecaL anotados somente os vabres do oxlgMo. 
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tar que, sendo de 1 a 2 mm a espessura da superffcie pulmonar 
de trocas, a da barreira placentAria 6 muito maior - 25 mm na 
gestagao incipiente, 3,7 quando a termo. Assim mesmo, tran- 
sita o oxigAnio, que, de sua combinagao com a hemoglobina 
da gestante (oxiemoglobina materna), alcanna a hemacia fetal, 
onde forma, com a hemoglobina do concepto, novo composto 
(oxiemoglobina fetal). 

► Oxigenio nos vasos umbilicais. A termo, e em circunstAneias 
ideals, encontra-sc o sangue venoso (artAria umbilical) com a 
satura?ao de 25% e Po^ de 15 mmHg. Os valores respectivos 
para o sangue arterial (veia umbilical) sao 70% e 30 mmHg. 


► Consumo fetal de oxigenio. A taxa de utilizagao de 0 2 pelo 
concepto A cerca de 4 a 5 m£/kg do peso, e suas reservas des- 
se elemento sao bem diminutas. O suprimento ininterrupto 
de oxigAnio para o feto e indispensavel A sua sobrevida, apace - 
cendo lesoes irreversiveis do sistema nervoso central ap6s 7 a 
10 min de anoxia. 

O consumo uterino representa a soma do oxigenio gasto 
com o feto (60%) mais o utilizado pelo miomAtrio e, sobretudo, 
pela placenta. Nutre-se ela, como sabemos, mesmo na sua parte 
fetal, do sangue matemo. 


■ Mecanismos de adapta^ao do feto as 
condi^oes carentes de oxigenio 

Duas caracteristicas expressivas da vida intrauterina sao a 
baixa do Po, e a grande afinidade pelo oxigenio existente no 
sangue fetal. Q sangue matemo se renova de oxigenio no alvAo- 
lo pulmonar, no qual o Po, 6 calculado em torno de 100 mmHg, 
enquanto o do feto cumpre fendmeno idAntico a custa do 
sangue interviloso, cujo Po 2 6 de cerca de 35 mmHg (ver a 
Figura 6.11), a mesma existente nas grandes altitudes {Mount 
Everest in utero). 

Para Po,, iddnticos, £ maior a saturagao no sangue do con¬ 
cepto que no da gestante, pela existAncia de diferengas quali- 
tativas entre as aflnidades das hemAcias matema e fetal (vale 
dizer, hemoglobina fetal [HbF]) (Figura 6.12). 

Muitos estudos tfim mostrado ser elevada a taxa de consu¬ 
mo de oxigAnio pelo concepto (maior do que a do adulto em 
condigoes basais). Nao hi confirm agao de que vias importantes 
anaerdbias de liberate de energia funcionem em estado nor¬ 
mal. O Acido lAtico, antes de se constituir em produto final do 
metabolismo fetal, atua como substrato. 


% 



Figura 6,12 ■ Curvas de dissociafAo do oxigAnio: sangue humano, 
matemo e fetal. Para a mesma tensao parclal de oxigenio, £ a satura- 
cao do sangue fetal maior que a do sangue matemo. (Adapcada de 
Eastman, nj. etol. Bull Johns Hopkins Hosp. 1932,5339.} 
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► Passagem transplacentaria do C0 r As trocas de anidrido car- 
bfinico se fazem em sentido inverso das que ocorrem para o 
oxigAnio. As pressoes parciais de CO, nos vasos uterinos e um¬ 
bilicais sao demonstradas a seguir: 


Uterina Umbilical 

Artiria Veia Arttria Veia 
PeOj (mmHg) 32 40 48 43 


Uma vez que o Pco, matemo diminui cerca de 10 mmHg 
em consequAncia da hiperventilagao, o seu gradiente transpla- 
centArio nos est Agios finais da gravidezede cerca de 10 mmHg. 
For outro lado, a hemoglobina materna tern maior afinidade ao 
CO, do que a hemoglobina fetal. O C0 2 6 carreado no sangue 
predominantemente como bicarbonate, com alguma porgao 11- 
gada A hemoglobina, formando a carboemoglobina. A maior 
concentragao de hemoglobina no sangue fetal, comparada ao 
materno, possibilita ao concepto carrear mais C0 4 para deter- 
minado Pco,. 

A medida que o CO, 6 produzido pelo metabolismo fetal, 
elevando os nlveis sangu’ineos de Peo„ ele se difunde atravAs da 
placenta para o organismo matemo, desde que o Pco, fetal ex- 
ceda o materno, 

■ Passagem transplacentaria 
de outras substancias 

■ Ferro 

Durante a gravid ez 3 a transferina diferrica (Fe J ) no sangue 
materno se Hga ao receptor da transferina na MMV do sincicio- 
trofoblasto e 6 internalizada por endocitose clatrina-mediada, 
O ferro 6 reduzido {Fe 42 } e liberado no endossomo acidifica- 
do, e a apotransferina materna retorna k membrana plasmdtica 
para ser secretada. Q efluxo de ferro do endossomo 6 mediado 
pela protefna transportadora de metal divalente (DMT1). Uma 
vez no citoplasma 3 o ferro & nsado em vias biossint£ticas> arma- 
zenado (ligado bf&rritina ou como ferro livre) on transportado 
atrav^s da membrana plasm^tica basal para o feto, Uma vez li¬ 
berado no citoplasma do sincidotrofoblasto, o ferro & oxidado 
pela ferroxidase endogena antes de ser transportado pela fer- 
roportina, tamb^m conhecida como proteina de transporte de 
metal (MTP1), atrav^s da membrana plasmitica basal, para o 
feto. 

■ Imunoglobulina 

Os anticorpos mater nos 3 na verdade os IgG* sao transpor- 
tados pela placenta hnmana e medeiam a imunidade passiva 
no feto e no rec<§m-nascido. O transporte placentirio de IgG 
torna^se significative* no meio da gravidez e aumenta no 3° trl- 
mestre. O IgG 1 & a subclasse preferential mente transportada. 
A termo, os nfveis de IgG no feto excedem &queles do sangue 
materno, sugerindo transporte contra gradiente, O transporte 
atrav^s da membrana plasmitica microvilosa se faz por meio 
de endocitose em fase Hquida, em endossomo previamente aci- 
dificado, mais do que por endocitose receptor-mediada FcRIIL 
Outro receptor Fc, o receptor Fcr neonatal humano (hFcRn), 
com pH dtimo igual a 6 para a liga^ao com o IgG, parece ter 
atna^ao relevante. Uma vez transposta a membrana plasmitica 













basal o IgG, para alcangar o espago intersticial, tem de atraves- 
sar a membrana basal e o endotelio do capilar fetal. A membra¬ 
na basal nao e obsticulo significativo, mas, para atravessar o 
endot&io, £ necessaria a transcitose por vesfculas, 

■ Glicose 

A glicose e substrata energetico primirio do metabolismo 
do feto e da placenta. Do total de glicose captada pela placen¬ 
ta do sangue materno, 30 a 40% sao consumidos pela prdpria 
placenta, A forga atuante para a transference de glicose da 
mae para o feto 6 a sua maior concentragao no sangue materno 
comparada i do sangue fetal. 0 transporte de glicose se faz por 
difusao facilitada atraves dos transpoTtadom de glicose (GLUT) 
expressos nas duas membranas plasmiticas polarizadas do sin- 
ciciotrofoblasto (Figura 6,13). No l u trimestre estao expressas 
no mlnimo quatro isofbrmas diferentes no sinciciotrofoblasto: 
GLUT1,3,4 e 12, Todavia, na gravidez tardia, o GLUT1 6 a iso¬ 
forma mais importante para o transporte de glicose atraves da 
placenta. O GLUT1 estd especialmente expresso na membrana 
plasmitica microvilosa, mais do que na membrana plasmdtica 
basal. 



Membrana 

microvilOfta 


Espago 

interviloso 


MomhrnnH 
plasmatica basal 

Membrana basal 

Capilar 

Glicose 
3,6 mM 


Figura 6.13 - Transporte piacentSrlode glicose por difusao facilitada 
primariamente mediada pelo transportador de glicose t (GLUTI). A 
concentragSo de glicose na veia umbilical £ apenas 1 mM inferior £ 
do espago interviloso, indicando a grande capacidade placentarfa de 
transporte da glicose. (Adaptada de Jansson & Powell, 2009.) 


■ Aminoacidos 

O transporte de aminoacidos (AA) atraves da membrana 
placentaria & processo ativo com gasto de energia gerado pela 
Na + ( K + -ATPase, resultando em concentra^ao muito maior no 
sangue fetal do que no materno. O transporte de A A pela pla¬ 
centa & complexo, e o sinciciotrofoblasto expressa no minimo 
15 transportadores diferentes de A A, cada transportador me- 
diando o transporte de varios AA e cada AA utilizando diversos 
transportadores. O transporte ativo atraves da MMV concentra 
os AA no citoaol do sinciciotrofoblasto (Figura 6.14)* Uma vez 
concentradoa no citoaol do sinciciotrofoblasto, os AA atraves- 
aam a membrana plasmatica baaal em dire^ao k circula$ao fetal, 
utilizando o grande gradiente de concentra^ao existente dire- 
cionado para o feto (ver a Figura 6.14), 



Espa^o 

inlerviloso 


Msmbrana 

microvilosa 


isloma AA 
AA 


Membrana 
plasmaEica basal 

Membrana basal 


Capilar fetal 



Figura 6-14 - Transports ativo de aminoacidos (AA) acrav£s da pla¬ 
centa que results em concentrate mais eievada no sangue feta! 
comparada i exfscence no sangue materno, 0 transpose ativo atraves 
da membrana microvilosa £en erg i^ad Opel a Na^ + -ATPase. A concen¬ 
trate de AA no cicoplasma do sinciciotrofoblasto i muito superior &s 
ententes nos sangues materno e fetal. 0 transporte atraves da mem¬ 
brana plasmatica basal £ facilitado por transportadores especfficos, 
(Adaptada de Jansson & Powell, 2009.) 


■ Lipidios 

Entre os mamfferos, o recdn-nascido humano 6 o que con- 
tern maior proponjao de gordura; em m^dia 15% do peso cor¬ 
poral, Isso indiea que, no final da gesta<;ao, grande parte dos 
nutrientes transferidos para o concepto 6 armazenada como 
gordura. 

Os trigliceridios nao atraves sam a placenta, mas os icidos 
graxos livres (AGL) Q fazem por difusao simples. A lipoprotel- 
na lipase (LPL) encontrada no lado materno da placenta, mas 
nao no fetal, favorece a hidrblise dos trigliceridios no espago 
interviloso. 

As particulas de LDL do plasma materno se ligam a recepto- 
res especfficos na membrana microvilosa do sinciciotrofoblasto 
e sao transportadas por endocitose receptor-mediada. No lisos- 
somo do sinefeio, os LDL sao hidrolisados por enzima, dando 
origem ao(s): (1) cole sterol para a sintese da progesterona; (2) 
acidos graxos livres, incluindo os essenciais, como o Scido H- 
nolelca 

No plasma materno, os icidos graxos livres (AGL) sao trans- 
portados de duas maneiras (Figura 6.15): (1) ligados k albu¬ 
rn ina, formando o complexo albumina-AGL; (2) atraves dos 
trigliceridios (TG) existentes nas lipoproteinas mater nas, em 
especial o VLDL, que & hidrolisado em AGL pela lipoprotel- 
na lipase (LPL) express a pela membrana microvilosa. Os AGL 
alcan^am o compartimento intracelular por difusao simples. 
Alternativamente as lipoproteinas maternas (VLDL/LDL) in¬ 
ter agem com re cep tores datrina-mediados e sao iniernalizadas 
por endocitose. As veslculas sao acidificadas e os receptores li- 
beram a partlcula de lipoprotelna e retornam para a membrana 
apical. As lipoproteinas sao processadas nos endossomos e nos 
lisossomos, e eventual me nte os TG sao hidrolisados pelas lipa¬ 
ses intracelulares. Os AGL no citoplasma sincidal sao trans- 
portados para o feto atraves da membrana plasmatica basal por 
mecanismo ainda mal elucidado. 

A sintese da passagem transplacentiria £ observada na Fi¬ 
gura 6.17* 
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plasmfllica basal 

Membrane basal - 




' VLDl 



AOL ligado 
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Membrana 

mkxovlkwa 


Figura 6.15 - Transports piaoent^rio de MpfdFos. No san- 
gue materno hi duas maiores Fonces de jcidos graxos 
llvres (AGL) que podem ser cransporcadas para o feto: (a) 
AGL ligado b albumina, formando o complexo albumina- 
AGL q ue pod e interaglrcom a protefna de membrana de 
IfgagSo ao AGL resuliando na transferfinda do AGL acra- 
v£s da membrana microvilosa (MMV), (b) triglicerrdios 
existentes nas lipoprotefnas macernas, especialmente 
a lipoproterna de muico baixa densidade (VLDL), que e 
hfdrolisada em AGL pela Ifpoprotefna lipase (LPL) expressa 
na MMV. Por outro I ado, as lipoprotefnas maiemas inters- 
gem com os receptores LDL/VLOL na MJW, resultando em 
endocitose e hidrdlise Entracelular, com liberapaode AGL 
Intrace I u la rmente, os AGL s3o transportados por protefnas 
de ligado, 0 transports acrav^s da membrana plasm^cica 
basal nSo 6 conhecido, (Adaotada de Jansson & Powell, 
2009). 


Gliooee Amlnoacidos Addas graxos 



Figura 6.16 • Tran sported e glfcose, a imino^ddos e 4cld os graxos,(Adaptada de Baschat, 2004 - op dt) 
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Figura 6.17 ■ Passagem transplacencaria.(Adaptadade Moore, KL The developing human, Philadelphia, Saunders, 1973.) 

























0 transport? transplacentArio de glicose, aminoAcidos e Aci¬ 
dos graxos estA assegurado no cenario de oxigenagto adequa- 
da (Baschat, 2004) (Figura 6.16). Em condigoes fisioldgicas, a 
placenta consome 40% do O, e 70% da glicose fornecida pela 
mae. A glicose e os aminoAciclos sao os principals estimulado- 
res da insulina e do fator de crescimento insulim-simile (IGF) e, 
por certo, do creseimento fetal. Ademais, os aminoAcidos sao 
utilizados para a sintese proteica e contribuem para a massa 
muscular. Os Acidos graxos desempenham papel como precur- 
sores dos eicosanoides, componentes estruturais das membra- 
nas fetais e das bainhas de mielina, No 3 U trimestre, o amwe- 
namento do tecido adiposo prov& reserva para os Acidos graxos 
essenciais. O eixo enddcrino inclui hormdnios como cortisol, 
tireoxina e leptina, que modulam a diferenciagao e a maturate 
do concepto de acordo com a disponibilidade de substrato, o 
que pode ter impacto significant? na programagao fetal. 


■ Trocas amnioticas 

Tem-se afirmado possibility o liquido amnidtico (LA) os 
movimentos do feto, dele protegendo a gravida e, desse modo, 
amparando o concepto dos traumatismos que atingem a mae; 
o fluido amnidtico favorece o equilibria tdrmico, possibilita o 
desenvolvimento adequado do pulmao fetal, age como barrei- 
ra contra a infec^ao, e, ao forma r-se a bolsa d’agua, distribui 
homogeneamente a press ao res ult ante das metrossistoles, auxi- 
liando, pela sua viscosidade, a expulsao fetal. 

► Mecanismos biologicos basicos envolvidos nas trocas de agua. 

Nao M evid^nda de existir transporte ativo de agua ou secre- 
qao em qualquer parte do organismo. A agua atravessa as mem- 
branas em resposta somente a gradientes osmdticos on hidros- 
taticos; na auslnda deles nao se movimenta. 

Assim, a "secreijao” de agua pel o tecido amniocorial simples- 
mente nao ocorre, e sua movimentaqao atraves dessas membra- 
nas 3 no 3 U trimestre, se fari de modo passive on por osmose, 
da cavidade amnidtica para o comp art imento fetal, mediante 
potencial de gradiente qnimico entre o llquido amnidtico hipo- 
tdnico e os flnidos fetais isotdnicos, 

Sao os mecanismos fundamentals qne participam no trans¬ 
porte de agua: 

■ Fluxo em massa: na presenga de gradiente, a agua move-se 
atraves de camadas de tecidos por os os multicelulares, como 
o amnio, por processo nao difnsional conhecido como fluxo 
em massa. O movimento de agua assim realizado depende do 
gradiente, mas excede o que ocorreria por difusao simples na 
membrana amnidtica em 100 a 200 vezes. 

Q movimento em massa b nao difnsional e e produzido sem 
disp^ndio de energia; tamponco envoive transporte ativo. O 
movimento passivo de moldculas de agua torna-se aumenta- 
do porqne a membrana de trocas cont^m poros on canais em 
que a agua existe em forma de solvente. Ao contririo, a trans¬ 
ference da agua atraves de membrana nao poros a (p. ex., 
membrana bilipidica artificial ou celular), em resposta a gra¬ 
diente osmdtico ou hidrostitico, o cor re em taxas equivalent 
tes i da difusao simples 

• FJuxo atraves de membrana semipermedvel: o amnio b alta- 
mente permeivel k agua, mas totalmente imp er via a muitos 
compostos com peso molecular acima de 1.000 (albumina). 
Outras subst^ncias menores (ureia, glicose, cloreto de sddio 
etc.) difundem-se rapidamente pelo amnio, mas ainda assim 
manifest am alguma for^a osmdtica, isto b, a membrana de 


trocas se comporta de modo semipermedvel a esses solu^ 
tos* Vale dizer que as grandes moldculas, como a albumina, 
exercem for<;a osmdtica ideal para a transference de agua, 
As moldculas pequenas se difundem celeremente atravds das 
membranas, determinando, todavia, efeito osmdtico mlnimo, 
quando comparado ao promovido pelas macromoleculas. 


■ Origem e reabsor^ao do Kfquido amnidtico 

► Volume e composigao do liquido amnidtico. Durante o 1° tri¬ 
mestre, o LA 6 isotdnico com o plasma materno e o fetal, mas 
contAm pouqulssima protefna, e a tensao de 0,6 extremamente 
baixa. O LA, nessa fase, originate do transudato do plasma do 
feto atravAs da pele nao queratinizada. 

Com o desenvolvimento da gestagao, a composigAo do LA 
diverge daquela do plasma. A sua osmolaridade, assim como 
a concentragao de sddio, decresce, efeito decorrente da urina 
fetal diluida. Em comparagao com a primeira metade da gesta- 
gao, a osmolaridade do LA diminui de 2D a 30 mOsm/kg com 
0 avango da gestagao para aproximadamentc 85 a 90% da os¬ 
molaridade do plasma materno. Em contrapartida, ureia, cre- 
atinina e Acido tirico no LA aumentam durante a 2 J metade da 
gestagao, alcangando concentragao duas a tr^s vezes maior do 
que a do plasma fetal. 

Com o progredir da gravidez, o volume do LA experimenta 
alteragoes notAveis (Figure 6.IS); aumenta progressivamente 
(10 semanas: 30 mi; 20 semanas; 300 mf; 30 semanas; 600 mf; 
38 semanas; 1.000 m£), mas, a partir do termo, hA queda rApida 
(40 semanas; 800 mi; 42 semanas: 350 mf), compativel com a 
elevada incidencia de oligoidramnia observada na gestagao 
pds-madura. 

Durante a liltima metade da gestagao, a fbnte principal do 
LA Inclui a produgao de urina fetal e a secregao do liquido pe- 
los pulmoes do concepto. As principal vias de remogao do LA 
sao a deglutigao fetal e, possivelmente, a absorgao intramem- 
branosa para o sangue do feto. 

A urina fetal forma a maior parte do LA que 6 ultrafiltrado 
do plasma do concepto, sem proteina ou glicose. 
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Figura 6.18 - Volume do liquido amnidtico (vLA)- deS a 44 semanas 
da gesca^ao, Os pantos represencam os valores medios por cada inrer- 
vafo de 2 semanas; a dreo azuiada cobre o incervalo de confianqa a 
95% (2,5 e 97,5 percentis). (Adaptada de Brace & Wolf. 1989.) 


Trocas Ma term muta res 


















F biofog a da Reprodupo 



■ Produ^ao de liquido amniotico 



► Primeiro trimestre. o Hquido amnidtico, no inlcio da gravi¬ 
dez, A isomolar com o plasma fetal e o materno, como jA se dis- 
se. Agua e eletrdlitos transitam livremente atravAs da pele antes 
da queratinizatpao epitelial, e essa trajetdria representa a maior 
rota de formaqao do Hquido amnidtico na primeira metade da 
gravidez. Os rins comeqam a excretar urina com cerca de 10 a 
11 semanas de vida. Apds esse periodo, desempenham papel 
importante na composite do liquido amnidtico. 

► Segundo e terceiro trimestres. Produce de urina. Durante o 
restante da gravid ez, os rins do feto sao a maior fonte de li¬ 
quido que entra no saco amnidtico (Figura 6.19). Anormali- 
dades na produfao de urina determinam altera^ao no volume 
de liquido amnidtico. Completa a obstruqao da exereqao de 
urina, instala-se oligoidramnia grave (sfrtdmme de Potter), que 
A invariavelmente letal para o concepto. Quando o feto sofre 
acentuada hipoxia, redistribui-se o sangue de organs nao es- 
senciais como a carcaqa e os tins, incrementando o afluxo ao 
cArebro, ao coratjao e As suprarrenais. Essa reduqao do fluxo 
sanguineo renal pode determinar diminuitjao no volume uri- 
nario, a explicar o desenvolvimento de oligoidramnia, pontual 
no CIR. Observa-se dAbito urinArio de 5 mWh (120 m£/dia) na 
gravidez de 20 semanas, aumentando para 51 m#h (1.224 mli 
dia) no termo. Surpreendentemente, a osmolaridade do liqui¬ 
do amnidtico diminui muito pouco apesar do grande afluxo 
de urina dilulda, sugerindo mecanismo regulatdrio dessa os¬ 
molaridade intramnidtica ou via alternativa que torna possivel 
grandes trocas de gradiente osmdtico, isto A, a via intramem- 
branosa, descrita adiante. 


► Liquido pulmonar. Os pulmoes fetais contribuem significa- 
tivamente para a forma^ao do liquido amnidtico. A partir de 
7 semanas a traqueia estA aberta na faringe posterior e o fluido 
se move para fora dos pulmoes em dire<jao A garganta, na qual 
A deglutido ou deixa a boca para alcamjar o liquido amnidtico. 


Liquido amniotico 



Liquido pulmonar 
Degluli^ao 


Via 

mlramembranosa 





Amnio 
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Figura 6.19 • Trocas amnidticas, 


Teste bastante conhecido que comprova ser o movimento re- 
sultante de Hquido pulmonar em direqao ao Hquido amnidtico 
A a dosagem dos fosfolipidios pulmonares (surfactantes), por 
meio da amniocentese. Outro exemplo que confirma a diregao 
do movimento do Hquido pulmonar Ao fato comum de se en- 
contrar mecdnio no liquido amnidtico, que raramente A visto 
nos pulmoes fetais, a nao ser quando hA asfixia, quando o con¬ 
cepto apresenta movimentos conhecidos como^osping. 

No final da gravidez, cerca de 340 mA/dia de liquido deixam 
os pulmoes fetais pela traqueia. Parte A deglutida (170 mA), e o 
restante vai para o liquido amnidtico; assim o total da produijao 
de liquido pulmonar (340 mA) equivale a urn terfo da produ?ao 
de urina fetal, mas, na verdade, sd 1 /6 alcanna o LA. O concepto 
apresenta movimentos respiratdrios em cerca de 30 a 40% do 
tempo. Essascontratjdes do diafragma estao associadas a incur- 
soes bidirecionais de liquido atravAs da traqueia 


■ Reabsor^ao do liquido amniotico 

* Deglutipo. Fluido & retirado do Hquido amnidtico pela de^ 
gluti^ao fetal, maior via de reabson;ao na segunda metade da 
gravidez. Impossibilitado o concepto de deglutir, por exemplo, 
obstru^ao no aparelho gastr intestinal, usualmente, mas nem 
sempre, desenvolve-se o polidr&mnio, O volume de liquido 
amnidtico deglutido £ significativamente inferior i produ^ao 
de urina fetal e, no entanto, em conduces normals, nao ocorre 
o polidramnio. 

► Via intramem bra nosa. A quantidade de liquido deglutida 
pelo feto nao se iguala ^quela produzida pelos rins e pelos pul¬ 
moes, Como o vLA nao se modifica express!vamente durante 
a segunda metade da gesta<;ao, outra rota de reabsor^ao do LA 
est£ implicada - a mais prov^vel £ a via intramembranosa. A 
via intramembranosa refere-se k rota de absorgao do LA atraves 
do dmnio placentdrio , para os vasos fetais da placa corial. Por 
outro lado, a via trammembrano&a , entre o &mnio membranoso 
e os vasos maternos deciduais, £ despreziveL 

A pas sagem de agua atraves de membrana bioldgica £ uma 
caracterfstica do fluxo transcelular, proeesso media do por ca¬ 
nals de dgua da membrana celular, diamados aquaporinas 
(AQP), na verdade proteinas hidrofilicas intra membra nos as 
(Figura 6,20). El as se organizam na membrana celular como te- 
tr^meros, mas cada monAmero forma um poro hidrofflico que 
funciona independentemente como canal de £gua. A AQP mais 
importante nas membranas fetais £ a AQP1, mas tambem a -3, 
-8 e -9. A estrutura de todas as AQP (1 a 13) e similar, embora 
algumas AQP tambem possibilitem, alem da dgua, a passagem 
de glicerol, ureia e outras moMculas maiores. 

► Via transmembranosa. Outra via de absor$ao do LA tern sido 
investigada. Em particular, a via transmembranosa (LA em 
diregao ao sangue materno atraves do dmnio membranoso) e 
extremamente diminuta em rela^ao k via intramembranosa, 
apenas 10 mi/dia no termo. 

A Figura 6.21 ilustra a soma de todas as vias de movimem 
to do liquido amnidtico, materno*amnidticas e amniofetais. A 
observai;ao atenta da lamina mostra que o movimento de tro¬ 
cas no Hquido amnidtico estd em equiHbrio, explicando o nao 
desenvolvimento de poli e oligoidramnia, 

A Tabela 6.1 sumariza as possibilidades de trocas materno- 
ovulares. 





Figura 6.20 ■ Representapao esquemScica da aquaporina (AQP), 
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Figura 6,21 ■ Esquema representative das trocas amnidcicas pfeximo 
ao wmo. 0 tamanhodo&setosi diretamente proportional a taxa asso- 
ciada de fluxo. As sews efteto representam fluxos cujos valores j£ sSo 
conhecidos e as sewshtfehu/ad-os, valores escimados. Os numeral indr- 
cam o volume do fluxo em ml/dia, A urina fetal e a principal fence de 
Ifquido amnidtico e a deglucitao, a via primordial de absorqao. Cere a 
de 50% do fquido pulmonar e deglutido apds deixar a traquera (sew 
ci/rw), A v*a iniramembranosa se realiza na superfftie fecal da placenta 
encre o amnio plaeentirio e a rede capilar da placa corial. A via trans- 
membranosa 6 desprezfvel e se realfza acravPs do Imnio membranoso 
e a circulate materna da parede uterina. 


Tabela 6.1 * Trocas miterno-ovtilares, 

Trocas maternofetals ou transplacental as 
Trocas amnidticas 
° Trocas matemo-amnlptlcas 

■ Amnio membranoso (transmem bra nosa - desprezfvelj 
n Trocas amniofetais 

* Epl de rm e (1 fl trl m est re) 

« Urina 

■ Lfquido pulmonar 
i Degluticao 

* Amnio placenta rlo {intra membra nosa) 

* Am nio fun icula r {desprezfvel) 
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As alteragdes fisiol6gicas observadas na gestagao sag decor- 
rentes, principalmente, de fatores hormonais e meclnicos, e os 
ajustes verificados no organismo da mulher devem ser conside- 
rados normals durante o estado gravfdico, embora determinem, 
por vezes, pequenos sintomas que afetam a satide da paciente. 

Para que essas modificagoes experimentadas pela gestante 
sejam mais bem compreendidas, 6 convenlente distingui-las 
em sistimicas & dos drgdos genitais. 



■ Modificagoes sistemicas 

■ Postura e deambula^ao 

A postura da gestante se altera, precedendo mesmo a ex¬ 
pan sao de volume do fitero gestante. Quando, por£m, a matrix, 
evadida da pelve, apoia-se a parede abdominal, e as mamas, di- 
latadas e engrandecidas, pesam no tdrax, o centro de gravidade 
se desvia para diante, e todo o corpo, em compensate, projeta- 
se para tras. A atitude adotada entao 6, de modo involuntirio, 
a de quern carrega objeto pesado, mantendo-o, com as duas 
maos, adiante do abdome. 

Essa situagao toma-se mais nltida quando a gestante estd de 
p& visto que, para manter o equilibrio, empina o ventre, pro- 
vocando a lordose da coluna lombar (Figura 7.1). Amplia-se a 
base do poligono de sustentagao, os p6s se afastam, e as espidu- 
as se projetam para tras. 



Figura 7.1 ■ Centro de gravidade na gestante. As seroj mostram a ten- 
dSneia do seu deslocamento,compensado peia lordose, (Adapcada de 
Greenhill JP, Obstetrics 13 :n ed„ Philadelphia, Saunders, i 966.) 
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Grupamentos muscularcs que ordinarlamente nao t£m 
fungio nltida ou constante passam a atuar, estirando-se e 
contraindo-se, e sua fadiga responde pelas dores cervicais e 
lombares, queixa comum (Danforth, 1954). 

A gestante, ao andar, lembra, com sens passos oscilantes e 
mais curtos, a deambulagao dos gansos - marcha anserina. A 
base de sustentagao ampliada e os Ungulos que formam os pds 
com a linha mediana aumentados, principalmente i direita, 
por conta do dextrodesvio uterino, conferem peculiaridades i 
sua movimentagao. 

As articulates apresentam maior mobilidade durante a ges- 
tagao, notadamente as sacroiliacas e a sinfise pubiana. Atribui- 
se 4 relaxina, secretada pela placenta, a frouxidao dos ligamen- 
tos, especialmente da sinfise pubiana, que pode alargar cerca 
de 4 mm nas primiparas e 4,5 mm nas multiparas, A princi¬ 
pal resultante dessas modificagoes ^ o aumento da capacidade 
pelvica, favorecendo a disjungao sinfisiria e os movimentos de 
nutagao do sacro. Essa crescente mobilidade das articulates 
contribui para transformar a postura materna e a sua marcha, 
como ji relatado anteriormente. £ a os tent agio da gravidez, 
pride of pregnancy, eplteto shakesperiano que fez fortuna. 


■ Metabolismo 

As alter a<;6es no metabolismo mater no sao necessdrias para 
suprir as exig£ncias suscitadas pelo rdpido crescimento e de- 
senvolvimento do concepto durante a gravidez. Grandes modi- 
ficaifoes no metabolismo de energia e no acumulo de gordura 
tfan sido documentadas. 

As alter a^oes do metabolismo basal na gravidez sao comple^ 
xas e estao descritas no Capitalo 13 + 

► Metabolismo glicidico, Na gravidez, as altera^oes do metabo¬ 
lismo gliddico sao notdveis; 

■ Em razao de outra estrutura ter sido associada, o concepto, 
consumidor de glicose, a mae v£-$e submetida k permanente 
demanda de glicose. Diante de periodo prolongado de jejum, 
o feto continua a extrair glicose e amino dcidos da gestante, 
em taxas idgnticas As observadas nos periodos de alimenta- 
gao (parasitismo verdadeiro) 

* A fim de prover suprimento ininterrupto de glicose e de 
aminodcidos para o concepto, a gestante faz ajustes imp or ^ 
tantes: nao consome mais indiscriminadamente a glicose 
como antes, e 5 k medida que a gravidez se desenvolve, a sua 
utiliza^ao periferica diminui, gramas a elaborate de horm6- 
nios contrainsularespela placenta, 

A glicose d transferida rapidamente ao feto, por difusao fa^ 
cilitada, embora seja pequeno o gradiente de concentra^ao (os 
niveis fetais de glicose sao cerca de 20 mg/di inferiores aos da 
mae). 

O consume continue de glicose pelo concepto e seu rdpb 
do transporte atraves da placenta influenciam profundamem 
te o metabolismo dos earboidratos na gestante. Em tod os os 
estagios da gesta^ao, depois de uma noite de jejum, os niveis 
de glicemia sao 15 a 20 mg/di infer iores aos sinalados fora da 
gravidez. 

Nos tiltimos meses, a gravidez exibe aumento na resist&ncia 
& insulina, cerca de 40 a 50% ao final do 2 U trimestre* Niveis ele- 
vados de lactog£nio place nt drio humano (hPL), progesterona, 
estrog£nios e cortisol estao tod os implicados no processo. Os 
niveis de hPL elevarmse rapidamente no l tf e no 2° trimestre 
e alcan^am o seu mdximo nas illtimas 4 semanas da gravidez. 
O efeito diabetoginico do hPL resulta na mobiliza^ao de lipi- 
dios na forma de dcidos graxos livres. Esses dcidos graxos livres 










serviriam come fonte de energia, poupando glicose e aminoA- 
cidos, que cstarao disponiveis para o feto. 

No 3 U trimestre, apds a administrate de glicose, observa-se 
hiperinsulinismo p6s-prandial, A conta dos fatores contrainsu- 
lares ja aludidos (Coslovsky, 1965). Nao hi hiperinsulinismo 
nas pacientes com limitada capacidade de elaborar o hormbnio 
e que irao apresentar o diabetes gestacional (Capltulo 33). 

O efeito inibitdrio da insulina na lipdlise 4 significativamen- 
te reduzido durante o 3° trimestre quando comparado ao de 
outras fases do ciclo gestatdrio. 

Em resumo, a gravidez avangada caracteriza-se por mudan- 
<;as em seu metabolismo, no que se refere 4 preservafao de gli¬ 
cose 4 custa da utilizafao dos lipfdios, A liberate excessiva de 
4cidos graxos tambem contribui na redu^ao da utilizato da 
glicose materna. 

- Metabolismo lipidico. Durante a gesta<;Ao, a mae tern de adap- 
tar o seu metabolismo para fazer frente 4 continua demanda 
fetal de nutrientes atrav4s da placenta, a ftm de suprir o seu de- 
senvolvimento (Herrera & Munilla, 1997). Quantitativamente, 
a glicose e os aminoicidos sao os nutrientes mais abundantes 
que atravessam a placenta, e a dependfencia do feto a essas subs- 
tAncias 4 bem conhecida. Todavia, a placenta 6 praticamente 
imperme Avel aos lipidios, exceto aos Acidos graxos livres (AGL) 
e aos corpos cetbnicos, Nao obstante, altera^oes marcantes no 
metabolismo lipidico materno durante a gestafao t£m impor- 
tantes implicates no crescimento fetal. Duas altera?6es con- 
sistentes no metabolismo materno durante a gesta^ao sao o 
acumido de lipidios nos tecidos da gestante e a hiperlipidemia 
gestational. 


• Metabolismo do tecido adiposo materno 

O aumento do peso materno durante a gestagao correspon- 
de ao crescimento da unidade fetoplacentiria e ao acumulo dos 
seus prdprios tecidos, especialmente o relacionado com a ele- 
vafao de lipidios nos depdsitos de gordura. Esse fenbmeno, co¬ 
mum na gravidez humana e de alguns animais, ocorre durante 
os primeiros 213 da gestaflo e e responsAvel pela maior parte 
do acr4scimo de peso materno, excluindo o decorrente do con- 
cepto, e parece estar diretamente relacionado com a hiperfagia, 
pois desaparece com a restriflo alimentar. 

Esse aumento nos depdsitos de gordura maternos 4 especial¬ 
mente decorrente da lipog4nese aumentada; ele corresponde A 
eleva^ao na sintese de Acidos graxos e do glicerfdio glicerol, in- 
dicando que a formafao dos trigliceridios esta exaltada, 

A tendencia de acumular gordura cessa durante o ultimo 
trimestre da gravidez, quando o metabolismo lipidico se trans- 
muda para estado catabdlico, em virtude de diversas altera<;6es 
coincidentes que ocorrem no tecido adiposo: 

. O aumento da atividade lipoggnica diminui rapidamente 
. A atividade lipolitica torna-se exaltada talvez comandada 
pelo hPL em razao de sua a<jaa similar A do hormdnio do 
crescimento (Yen, 1974). 

O aumento da atividade lipolitica do tecido adiposo eleva a 
liberate de AGL e de glicerol na circulafao materna, na qual 
eles alcan^am grandes concentrates no plasma. A transfer^- 
cia placentaria desses dois produtos lipoliticos 4 baixa, e o figado 
materno 4 o principal receptor. Como se observa na Figura 7.2, 
apds serem convertidos no figado em suas respectivas formas 
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Figura 7,2 - Maiores alterafGes que ocorrem no metabolismo lipfdico no final da gestagao. Nesse estiglo, a lipblise do tecido adiposo torna-se 
a maior fence de substrates para a gliconeog£nese e a sfntese de triglicerfdios. A glicose e os aminoaddos s£o metabdlitos essendafs para o con¬ 
cept e continuamente atravessam a placenta, enquanto os corpos cetdnicos difundem-se para o feto apenas em condiedes dejejum, quando 
a cetog£nese torna-se aliamente acelerada (+, via aumentada; - via inibida; TG, trigllcerfdlo; Apo B-l 00, apoprotefna B-100; VLDL lipoproietna 
de muito baixa densidade). 
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ativas, AGL em acil-CoA e glicerol no gliceroh3-fosfato, eles 
podem ser utilizados para a esterificafto, na sintese dos trigli- 
ceridios, produgao de corpos cetdnicos, por meio da utiliza$ao 
do AGL, ou a formapao de glicose no que concerne ao glicerol. 
No final da gestaijao, a transferfencia aumentada de AGL e de 
glicerol ao figado em decorrAncia da lipdli.se nos tecidos adipo- 
sos justifica a exaltada esterificafao e a subsequente libera^io 
hepatica na forma de trigliceridios da Upoproteina de muito bai- 
xa densidade (VLDL). A sfntese de corpos cetdnicos torna-se 
altamente incrementada durante o final da gesta^ao sob condi- 
(6es de jejum, e o uso desses produtos pelos tecidos maternos 
reduz o consumo de glicose, que assim fica disponivel de ser 
transferida para o feto. No final da gravidez, a gliconeog&nese 
a partir do glicerol estA aumentada, poupando aquela prove- 
niente dos aminoacidos, que sao transportados para o feto (ver 
a Figura 7.2). Conclui-se que o feto $e beneficia dos produtos 
finais do metabolismo decorrente da atividade lipolitica do te- 
cido adiposo materno. Os corpos cetdnicos cruzam livremente 
a placenta e podem ser utilizados como combustivel fetal ou 
mesmo como substratos para a sintese de lipidios no cArcbro. 
Finalmente, a atividade lipolitica intensa do tecido adiposo du¬ 
rante o final da gestatjao tambem favorece os tecidos maternos, 
pois nesse estagio a utilizaijao perifigrica de glicose e bastante 
diminuida pela resistdncia A insulina, e os produtos lipoliticos - 
especialmente AGL e corpos cetdnicos - podem ser utilizados 
como combustiveis alternatives, poupando a glicose. 


■ Hiperlipidemia materna 

Durante a gravidez normal hi aumento constante nos trigli- 
ceridios plasmAticos e pequeno acrescimo no colesterol. Essa 
hiperlipidemia corresponde ao enriquecimento proporcional 
de trigliceridios nas frames lipoproteinas, mesmo naquelas que 
os transportam em baixas concentrates, tais como a lipoprotei- 
na de baixa densidade (LDL) e a Upoproteina de alta densidade 


(HDL). O maior acdmulo absoluto nos trigliceridios no plasma, 
contudo, corresponde ao VLDL. Essas lipoproteinas sao utili- 
zadas no figado, e os trigliceridios que elas carregam sao de- 
rivados do AGL e do glicerol, que tambem sao sintetizados no 
pr6prio 6rgao ou o alcannam a partir da circulate, na qual sao 
liberados pela lipdlise do tecido adiposo (ver a Figura 7.2), que 
estA muito aumentada no final da gesta?ao, conforme descrito. 

A produqao acentuada dos trigliceridios VLDL e sua remo- 
?ao diminuida da circulate em decorr&ncia da menor ativida¬ 
de da Upoproteina lipase (LPL) no tecido adiposo sao os princi¬ 
pals fatores responsAveis pelo aumento dos trigliceridios VLDL 
durante a gestato. 

A abundincia de trigliceridios VLDL no plasma materno, 
assim como de outros fatores sumarizados na Figura 7.3, con- 
tribui para o acumulo de trigliceridios nas outras lipoprotei¬ 
nas. Urn desses fatores 6 o aumento da atividade da proteina de 
transferincia do ester de colesterol (CETP), que catalisa a trans- 
ferAncia de trigliceridios do VLDL para as lipoproteinas pobres 
nesses lipidios, LDL e HDL, enquanto a de Aster de colesterol 
ocorre no sentido contrArio. Outro fator contribuinte para o 
mesmo efeito A a diminuito da atividade da lipase hepdtica 
(HL) que tambem A observada no final da gravidez. A HL con- 
trola a conversao do HDL, h no final da gestafao. 

■ Beneficios da hipertrigliceridemia 
materna para o feto 

Muito embora os trigliceridios nao cruzem a barreira pla- 
centaria, o feto se beneficia da hipertrigliceridemia materna: 

- Sob condiqoes de jejum, o figado materno mostra aumento 
da atividade da LPL, tornando-se drgao receptor de trigliceri¬ 
dios circulantes que sao usados como substrato para a sintese 
de corpos cetdnicos, e esses compostos rapid amente se difun- 
dem pela placenta e sao utilizados pelo feto 
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Figura 7*3 ■ Fa cores proposcos para o acumulo de trigliceridios (TG) nas principals lipoproteinas circulantes durante o final da gestacao. A pro¬ 
duce elevada de VLDL 6 o principal fator para explicar o aumento dos nfvels plasmAticos dessa lipoproteina. A atividade CETP elevada obser¬ 
vada na gesta^ao facilita a transference ($etas de ponia unico hachuradas) de triglicerfdios por^steres de colesterol (CE} do VLDL para o LDL e o 
HDL que sao pobres em TG. Aldm disso, o LDL e o HDL podem trocarTG e CE f setos de ponia duple hachurodas) sem modificapoes significantes, 
Fm vfrtude de a atividade de lipase hepatica (Hi) catalisar a conversao da subfr&cao HDL 2b , rica em trigliceridios, para a HDL^ que £ pobre, a 
diminui^ao dessa enzima durante a gravidez facilita o acumulo do HDL^ 
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• A atividade da lipase na placenta torna Acidos graxos essen¬ 
tials provenientes dos trigliceridios maternos disponiveis 
para o feto. A lipase da placenta hidrolisa os trigliceridios 
maternos, e os ACL liberados podem aicanqar o feto para se- 
rem reeonvertidos em trigliceridios 

• A indugao da LPL nas mamas por volta do parto dirige trigli¬ 
ceridios circulantes para essa glAndula, visando A produflo 
de leite (ver a Figura 7.2), Por esse mecanismo, acidos graxos 
essenciais da dieta materna que circulam na forma de trigli¬ 
ceridios podem se tornar disponiveis para o lactente. 

• Acidos graxos essentials 

Os Acidos graxos essenciais referem-se a lipidios qne nao po¬ 
dem ser sintetizados pelo organismo e devem provir da alimen- 
tafao. As duas familias de Acidos graxos essenciais - 6mega-3 e 
6mega-6 - sao requeridas para (undoes fisioldgicas, induindo 
transporte de oxigenio, armazenamento de energia, papel na 
membrana celular e regula^ao da inflama?ao e da proliferate 
celular (Genuis, 2008). Na gravidez, os Acidos graxos essenciais 
sao necessArios para o desenvolvimento da nnidade fetoplacen- 
tAria no inicio da gesta^ao, e o Acido docosaexanoico (DHA), 
nm tipo de 6mega-3 derivado de peixe marinho, A vital para a 
homedstase materna, assim como o desenvolvimento do cAre- 
bro e da retina fetal durante todo o 3 U trimestre. 

Constituem dcidos graxos essenciais (AGE), como jA se re- 
feriu anteriormente, aqueles nao sintetizados pelo organismo, 
sendo incorporados pela alimenta^ao: dcido linoUnico (6me- 
ga-3) e dcido iinoleico ( dmega-6 ). Os AGE sao beneficos para 
a mae, prevenindo doen<;as cardiovasculares, cAncer do colo 
e doen^as imunoldgicas, assim como sao indispensAveis para 
o desenvolvimento cerebral e visual do concepto (Silva et ai, 
2007). 

Os Acidos dmega-3 e 6mega-6 sao precursors dos Acidos 
graxos poli-imaturados de cadeia longa (AGPICL): dcido ara- 
quiddttico , da serie dmega-6; dcido eicosapentanoico (EPA) e 
dcido docosaexanoico (DHA), da sArie 6mega-3. 

O feto nao tem capacidade de sintetizar os AGPICL por 
meio dos seus precursores dmega-3 e dmega-6, sendo suas ne- 
cessidades supridas pela placenta e pelas reservas tissulares da 
mae, principal mente do tecido adiposo. 

As principals fontes de 6mega-3 sao os peixes gordurosos 
de Agua fria (salmao, atum), truta, sardinha, ostra, mariscos, 


dleos de linha<;a e de canola, nozes e rucula. A dieta moderna 
proporciona 7 a 10 vezes mais 6mega-6 do que 6mega-3, quan- 
do o correto seria 5:1. Os Acidos graxos trans (ACT) sao tam- 
bAm prejudiciais para a satidc, pois inibem a formatao dos 
AGPICL. 

*• Metabolismo proteico. Este tema A mal estudado; a concern 
tra^ao da maioria dos aminoAcidos estA reduzida na gravidez. 

As proteinas totais, embora aumentem em valores abso- 
lutos pela hemodilui<;ao plasmAtica, tAm suas concentrates 
diminuldas. As de albumina sofrem reduqAo nitida, enquanto A 
menor a queda das gumuglobulinas. Os teores de alfa e de beta- 
globulinas e os de fibrinogAnio, ao contrArio, ascendem. 

Aspectos relacionados com as necessidades caldricas, de vi- 
taminas e de sais minerals, na gestafao, assim como o aumento 
ponderal da gestante, por serem tdpicos de grande importAncia 
na assistSncia prA-natal, serAo analisados quando este tema for 
abordado (Capltulo 11). 

► Metabolismo hidreletroh'tico. Uma das alterates sistAmicas 
mais notAveis observadas na gravidez A a retenfao de liquido (8 
a 10 A), intra e extracelular, mas especialmente responsAvel pelo 
aumento do volume plasmAtico. Essa altera to hidreletrolltica 
A decisiva para que ocorram outras modificagoes importantes, 
tais como o aumento do dAbito cardiaco e o do fluxo plasmAtico 
renal. 

ConsequAncia direta do aciimulo do volume plasmAtico A 
observada na interpretafao dos exames hematoldgicos na gra¬ 
videz, O acrAscimo do volume plasmAtico A maior na gravidez 
gemelar e menor naquela complicada pelo crescimento intrau- 
terino restrito (CIR) epela prA-eclAmpsia. 

O provAvel mecanismo para essa adapta<;ao A a reten^ao de 
sddio, determinada principalmente pela maior secre^ao de al- 
dosterona pela suprarrenal, a despeito do efeito natriurAtico da 
progesterona. 

Para conservar o sddio, quando a taxa de filtraqao glome¬ 
rular aumenta em torno de 50% surge na gravidez mecanismo 
compensators representado pelo sistema renina-angiotensina 
(Figura 7.4). 

A renina A elaborada pelo aparelho justaglomerular renal 
e age, em Ultima anAlise, estimulando a seeregao de aldoste- 
rona pelo cbrtex suprarrenal, via angiotensina. A aldosterona 
A responsavel pelo aumento da reabsonjao tubular de sddio, 
preservando a homedstase materna. Nao seria despropositado 



Aparolho 

justaglomorular 


fcstimulacao 



Figura 7.4 - Re press ntato esquemAcica do sistema renina-angiotensina. 
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denominar essa peculiar sltua^o hormonal de “hiperaldoste- 
ronismo seeundario da gravidez” (Yen, 1978), 

Aceitando-se que o ganho total de peso na gravidez seja 
de cerca de 11 kg, dos quais 70% sao de Igua, para manter a 
isotonicidade, tornam-se necesslrios 25 g de sddio ou 60 g de 
cloreto de sddio, 

Concluindo, o sddio deveri ser conservado para prover 
quantidade adirional indispenslvel k expansao teeidual e dos 
compartimentos llquldos, durante a gesta^ao. 

Na verdade, a coneentragao de sddio plasmatica encontra-se 
ligeiramente dimimdda na gestagao, assim como a osmolarida- 
de total. A gestante parece aceitar esse nivel de osmolaridade, 
sem elevar a diurese. 

For outro lado, o limiar de sede na gravidez estl alter ado de 
tal sorte que a gestante sente vontade de ingerir liquido com 
nivel mais baixo de osmolaridade do que a nao gestante. Do 
mesmo modo, hi redu^ao acentuada tambem da pressao on- 
cdtica (pressao coloidosmdtica), determinada principalmente 
pel a queda na concentrate de albumina plasmatica de cerca de 
20% (nlvels gravidicosi 2,8 a 3,7 g/dfl + O significado dessa alte¬ 
rable & o de que a pressao onedtiea i o fator mais relevante para 
e equlUbrlo de Starling, vale dizer, e grau de passagem de liqui¬ 
do atrav^s dos capilares (inclusive dos capilares glomerulares), 
Assim, a diminuito da pressao onedtiea do plasma & respon- 
slvel pelo aumento da taxa de filtrate glomerular renal (TFG) 
observada na gravidez, al£m de contribuir para e desenvolvi- 
mento do edema periferico, trivial mesmo na gravidez normal, 

Em resumo, eis os fatores responsiveis pela retem;ae de li¬ 
quido: 


■ Retento de sddio 

* Novo nivel de osmolaridade 

* Dimdnuito do limiar da sede 

* Reduto da pressao onedtiea. 

As consequentias da reten^lo de liquido sao: 

■ Redut 0 na concentrablo de hemoglobina 
. Redugao do hematocrito 

- Diminuito da concentrate de albumina 

* Aumento do debito cardiaco 

« Elevato do fluxo plasmltieo renal 

* Edema periflrico. 

► Metabolismo do calcio* o nivel de calcio no sore 6 rigorosa- 
mente regulado e mantido nos limites nor mais pelo hormdnio 
da paratireoide ou paratormdnio (PTH) e pela vitamina U O 
precursor da vitamina D na pele I o 7-deidrocolesterol, que, 
sob a at° dos raios ultravioletas sol ares, transforma-se no co- 
lecalciferol (prl-vitamina D3), tambem encontrado em alimen- 
tos e suplementos. O colecalciferol sofre duas hidroxilates no 
organismo: uma 25-hidroxilato no figado (calcidiol) e outra 
l-hidroxila^ao no rim (calcitriol ou 1 a 25-di-hidroxieoleeal- 
ciferol), constituindo a vitamina D3 ativada, responsavel por 
suas a^oes bioldgicas. A vitamina D ; 6 o ergo calciferol sinteti- 
zado no labor atdrio. Q PTH 6 estimiilado pela hipocalcemia e 
inibido pela hipercalcemia. O PTH influencia o metabolismo 
do calcio diretamente pela reabsor^ao bssea e pela forma to de 
vitamina D^. 

► Net gFQVidCL Grande quantidade de ell do {e de fbsforo) & 
transferida contra gradiente de concentrate da mae para o 
feto (transporte ativo), com acrimulo de 25 a 30 g de cilcio no 
termo (Figura 7.5). Para isso, a absor^ao de cilcio no intestino 
dobra na gravidez, consequ£ncia tambem do nivel duplamente 
elevado de vitamina D h de origem placentaria e mater na renal. 
A vitamina elevada abre os canais de cilcio voltagem-de¬ 
pen dentes na membrana dos enterdcitos e I, dessa maneira, 
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Figura 7.5 - Metabolismo do calcio, Na gravfdez: o aumenco do Ca^ 
no esqueleto fetal se faz principaimente h custa da maior absorcao de 
Ca 1h no imesttno da mle, consequentia da acao direxa do aumento 
da vitamina D H de origem placentaria e macerna (renai) no enterddto, 
Na laaagSo: o aumento do Ca^ no esqueleto do beb^ obtido atravfe 
do lelte materno 6 possfvel porque o Ca" & mobllizado do esqueleto 
da laaante, assim como 6 maior a sua reabsort^o tubular renal ambos 
mecanismos dependences da eievagao do PtHrP de origem mamlria 
(PTH). 


responslvel pela maior absorb ao do elemento. Na verdade, o 
nivel de PTH no soro diminui na gesta^ao, o que ^ compensa- 
do pelo acr^scimo do peptidio relacionado com a paratireoide 
(PTHrP) de origem fetal e placentlria. O FTHrP elevado na 
gravidez, produzido pela paratireoide fetal e pela placenta, com 
tribui para o aumento da vitamina D,, o decr^scimo da con^ 
centra^ao de PTH e a regulable do transporte transplarentl- 
rio da mae para o feto. Q transporte de cilcio pelo trofoblasto 
tambem depende do aumento da concentra<;ao da proteina de 
liga^ao ao calcio que atinge maxima concentrate no 3° trimes^ 
tre, quando & marcante o crescimento fetal. A calcitonina I um 
horm6nio peptidico de 32 aminolcidos elaborado pelas cllulas 
parafoliculares da tireoide. A calcitonina age como antagonista 
fisioldgico de PTH, impedindo que o cilcio se eleve acima dos 
nfveis normais. 

► La(tO0o. Durante a lacta^ao, a perda diaria de calcio pelo lelte 
6 da ordem de 220 a 340 mg (ver a Figura 7.5). Os niveis de 
PTHrP de origem mamlria estao significativamente elevados 
na lactante e sao responsive is pela desmineraliza^ao do seu es¬ 
queleto, por estimulo k reabsorgao tubular renal de calcio e por 
supressao do PTH. 


■ Si sterna cardiovascular 

O infcio da gravidez A earacterizado por vasodilatagao pe- 
riftriea, k conta, provavelmente, do aumento do dxido nltri- 
co (NO), fator vasiativo, relaxame, daborado pelo endotdio 
vascular. O acr&cimo significative da frequSncia cardlaca j i 
pode ser observado na gesta;ao de 5 semanas, e isso contribui 
para a elevagao do d^bito cardiaco (dibito cardiaco = volume 
sistdlico x frequencia cardlaca), Todavia, a eleva^ao do volume 
sistdlico apenas <5 observada virias semanas depois, possivel- 
mente em fun?ao da expansao do volume plasmdtico. 

A elevagao progressiva na frequ^ncia cardlaca materna 
prossegue ate o 3 U trimestre, quando o acrdscimo & de 10 a 15 
batimentos por minuto (bpm), se comparado ao ritmo existen- 
te fora da gravidez, Hd igualmente aumento progressivo no vo¬ 
lume sistdlico durante a primeira metade da gestaflo em razao 
do maior volume plasmdtico, como jd foi relatado. Em eonse- 
qu&ncia, o ddbito cardiaco, que em media era de 5 l/min antes 
da gravidez, eleva-se para aproximadamente 7 f/min em torno 
de 20 semanas; depois as altera^oes sao menos acentuadas. 

Durante o 2“-3 u trimestres o litero gravido impede o retorno 
venoso do coragao quando a gestante assume a pasi<;ao supina 
(Figura 7.6). Mu it as mulberes experimentam, em eonsequSneia, 
a chamada sindrome de hipotensao supina , is vezes exibindo atd 
perda de consciSncia, Adotando o dec libit o lateral esquerdo, o 
ddbito cardiaco d restaurado quase automaticamente. 

A despeito do aumento acentuado do volume plasmitico e 
do ddbito cardiaco, grande parte das gestantes exibe redu^ao 
na pressao arterial, em virtude do deerdscimo da resistdneia 
vascular perifdrica. A diminuifao da pressao diastdlica d mais 
acentuada (10 a 15 mmHg) do que a da sistdlica (5 a 10 mmHg), 
que alcanfam os menores valores com 20 semanas de gesta^ao. 
Assim, no inicio da gravidez, ha aumento relativo da pressao de 
pulso. Mais tarde, todavia, a pressao diastdlica se eleva signifi- 
cativamente e se equipara iquela encontrada fora da gravidez. 
A aferi^ao precisa da pressao diastdlica d fundamental para ca- 
racterizar o estado hipertensivo na gravidez, e a tdcnica correta 
d aquela que utiliza como ponto de referdneia o desaparecimen- 
to do som (5“ som de Korotkoff). 

A pressao venosa, nos membros inferiores, aumenta cerca 
de trds vezes em virtude da compressao que o Otero determina 
na cava inferior e nas veias pdlvicas, ocorrente, em particular, 
na posi<;ao de pd, parada, quando hi maior aprisionamento de 
sangue nas pernas e nas coxas. Ha, na gravidez, tenddneia a hi¬ 
potensao, lipotimia ortostitica, edema dos membros inferiores, 
varicosidades e hemorroidas. 



Figura 7.6 ■ Sindrome de hipotensao supina. 


Alteratjoes dinimicas tambem ocorrem durante o parto, 
quando cada contrailo uterina leva i autotransfusao de 300 a 
500 md de sangue de volta para o sistema circulatdrio. O debito 
cardiaco aumenta assim 34% durante as contraries e 12% no 
intervalo. A resposta simpatica i dor e i ansiedade durante o 
parto causa maior eleva^ao na frequencia cardlaca e na pressao 
sangulnea. 

No pds-parto imediato o utero se contrai firmemente, e 
mais uma vez hi autotransfusao sangulnea (aproximadamente 
300 ml), que aumenta o ddbito cardiaco em 60 a 80%, seguido 
pelo rapido decllnio para valores encontrados antes do parto 
dentro de 1 h, Por certo, a partir de 6 a 8 semanas de pds-parto 
o ddbito cardiaco reassume seus valores nao gravldicos. 

Constituent as alterafdes cardiovasculares mais relevantes: 

• Aumento da frequdneia cardlaca (10 a 20%) 

■ Aumento do volume sistdlico (10%) 

• Aumento do debito cardiaco (30 a 50%) 

• Diminuifio da pressao arterial mddia (10%) 

• Diminui^Io da resistfincia perifdrica (35%), 

■ Sistema sangumeo 

A alteragao marcante no volume plasm^tico observada na 
gravidez normal causa diluigao da maior ia dos fatores circu- 
lantes. De particular interesse & a hemodiluigao das hemicias, 
Embora a produga© de eritricitos esieja elevada na gravidez, 
ela 6 ofuscada pel a elevagao do volume plasmdtico. Assim, os 
indices hematoldgicos que dependem do volume plasmdtico 
tendem a decrescer: contagem de hemddas, hematderito, con- 
centra?ao de hemoglobina, 

A concentragao de hemoglobina se reduz de 13,3 g/dA valor 
m&dio nao gravidico, para 11 g/df, no term© da gravidez, Essa 
alteragao (“anemia fisioldgica da gravidez”) confundida fre- 
quentemente com o estado de anemia, mais comum ante por 
deficifincia de ferro* A gestante requer maior quantidade de 
ferro alimentar para suprir as suas necessidades e as do con- 
cepto, e, na verdade, ha aumento na absorgao desse elemenio 
no intestino. 

As alteragoes fisioldgicas na composigao sanguinea tornam 
dificil o reconhecimento de condigoes andmalas, exigindo, por 
vezes, extensa investigagao laboratorial, por exemplo, a defi- 
nigao de anemia recomendada pelos CDC dos EUA (ACOG, 

2008) 6 o de nivel de hemoglobina e de hematderito abaixo de> 
respectivamente, 11 gfdt e 33% no P trimestre, 10,5 gidl e 32% 
no trimestre e 11 g/dl e 33% no 3 U trimestre da gestagao. 

A quantidade total de ferro no organismo ^ determinada 
por ingesta, perda e armazenamento. Existem aproximada¬ 
mente 2,3 g de ferro total no organismo da mulher. A reserva 
adicional de ferro durante a gestagao (cerca de 1 g) sup re o au- 
mento do ntimero de hemadas, feto, placenta e a perda anted- 
pada de sangue que acompanha o parto vaginal (300 a 500 mi). 
Quando M quantidade de ferro adequada para suprir as nece$“ 
sidades, mais de 70% del a i classificada como ferro funcional, 
e o rest ante, como ferro de depdsito. Do ferro funcional, acima 
de 80% i encontrado nas hemadas como hemoglobina, e o res- 
tante, na mioglobina e nas enzimas respiratdrias. 

A gravidez impoe solicitagoes acentuadas no sistema hema- 
toldgico mater no, tendo o ferro expressao maior na sfntese da 
hemoglobina. A quantidade desse elemento, de que o feto a ter- 
mo necessita, e da ordem de 300 mg, mais o indispensivel para 
o acr^scimo da eritropoese materna e a prevengao da anemia 
consequente per das hemorragicas do pds-parto. Tendo-se 
ainda em conta as eliminagoes excretdrias normals e a deman- 
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da placentiria e fetal, calcula-se que as necessidades de ferro 
durante toda a gravidez sejam de 1 a 1,3 g (Tabela 7.1), 

A despeito dessa adaptafao, gestantes que nao ingerem fer¬ 
ro suplementar tSm redu<;ao desse elemento na medula, as- 
sim como do volume globular m£dio e da ferritina s^rica. For 
essa mao, & usual a utilizaflo de hematinicos profiliticos no 
pre natal, notadamente de ferro (Pena-Rosas & Viteri, 2006). 
Todavia, o ferro suplementar 6 responsive! por efeitos adver- 
sos, desagradiveis, especialmente na gravidez: refluxo e consti- 
pa?ao intestinal. A utilizagao desse ferro suplementar na gesta- 
(ao € controverso. Nossa opiniao 6 de que a suplementaqao de 
ferro deva ser buseada na dieta e que sua administrate por via 
medicamentosa apenas seja realizada quando a concentrate 
de hemoglobina for inferior a 10 g/df. 

Durante a gravidez as necessidades de acido fdlico aumen- 
tam de 50 mg para 400 mg/dia (ACOG, 200S). 

A suplementaqao rotineira de acido fdlico tambem 6 pro- 
posta para prevenir a anemia macrodtiea. A depuraqao renal 
de Acido fdlico aumenta substancialmente na gravidez, e a con- 
centra<;ao de folato no plasma sofre reduqao, mas nao na mes- 
ma extensao nahemicia. A suplementafao universal de folato 
na gravidez em mulheres que se alimentam normalmente esti 
indicada, mas nao por essa razao. Hi evidgneias comprovadas 
de que a suplementaqao de Acido fdlico (0,4 mg/dia) por 2 a 
3 meses antes da gravidez e nas primeiras 12 semanas reduza a 
incidincia de defeitos do tubo neural (DTN) no concepto. 

Ao contrario dos gldbulos vermelhos, os gldbulos brancos 
tfim sua concentrate majorada na gesta^ao (valor midio de 
leucdcitos no 3 U trimestre: 9 mil/mm 1 ) e especialmente no puer- 
pirio imediato (20 mil/mm'). Isso ocorre principalmente pelo 
aumento dos polimorfonucleares. A concentrato de plaquetas 
exibe, por outro lado, pequeno decriscimo (75 a 320 mil/mm-). 
Fala-se sm plaquetopeniagestational no 3 U trimestre com niveis 
de 80.000 a 150.000 mm* (Pitkin & Witte, 1979). 

Hi igualmente altera^oes importantesna coagulate sangui- 
nea durante a gravidez normal e, nesse contexto, caracterizadas 
por estado de hipereoagulabilidade, 

Hi aumento significante de diversos fatores da coagulaqao, 
notadamente do fibrinogen io, e reduqao da atividade fibri- 
nolitica do plasma. Essas modi fie at es sao responsiveis pelo 
aumento da velocidade de sediment a to e pela hemostasia fi- 
sioldgica ao tempo da separa^ao da placenta no secundamento 
(Hathaway & Bonnar, 1978). 

Na verdade, a eontraqao miometrial & o principal mecanismo 
de defesa, comprimindo os vasos sanguineos no leito placentario. 
Quase imediatamente hi depdsito de fibrina na ferida placenti- 
ria, com gasto de 5 a 10% de todo o fibrinoginio circulante. 

A grande desvantagem desse mecanismo de ajuste fisioldgi- 
co de hipereoagulabilidade que impede o sangramento patold- 
gico do pds-parto 6 o aumento do risco do tromboembolismo, 
principsd causa de morte materna ou obstitrica direta no Reino 
Unido e nos EUA. 


Tabela 7.1a Necessidades de ferro na gravidez normal. 

Or!gem QuantEdade de ferro { mg) 

Ferdas excret or i as 1 flO a 300 

Dema nd a feta I 250 a 300 

Demands platen can a 75 

Perdas san guineas p6s-parto 200 

Produfio au men ta da de he micia s 300 a 400 
Total no termo 1,005 a 1,275 

110 


A gravidez esti associada a acrescimo de 20 a 200% nos ni¬ 
veis de fibrinog&nio e de fatores II, VII, VIII, X e XII, enquanto 
a concentrato dos fatores V e IX nao se altera, Ao contririo, 
o nivel dos anticoagulantes enddgenos se eleva discretamente 
(ativador do plasminogenio tipo-tecidual ItPA]), permanece 
constante (antitrombina (AT] ou proteina-C) ou significa- 
tivamente decresce (protelna S). Por outro lado, hi aumento 
de cerca de tris vezes nos niveis do inibidor do ativador do 
plasminoginio-1 (PA1-1). Assim, a resultante desses efeitos na 
coagulaqao na gravidez e promover a form a to, a extensao e a 
estabilidade do coigulo (Tabela 7.2) (Lockwood, 2002). 

Concluindo, eis as principals alteraqoes hematoldgicas ocor- 
ridas na gravidez: 

• Dirainuito: 

° NonOmerodehemicias 
° Na concentrato de hemoglobina 
° No hematderito 

° Na concentrato de folato no plasma 

• Aumento: 

° No niimero de leucdcitos 
° Na velocidade de sedimentaijao 
° Na concentrato de fibrinogenio. 



Tabela 7.2 ■ 0 sistema de coagutafa 

o na gravidez. 

Fator 

Nome 

Efeitos da gravid ex 

1 

Fibrlnog^nlo 

Aumento 

\l 

Protromblna 

Aumento dlscreto 

III 

Tromboplastins {fator ted dual) 

- 

IV 

Cildo 

- 

V 

Proa cel erina 

Nenbuma altera^ao 

VII 

Proconvertioa 

Aumento 

VIII 

GlobuHna antiemoffllca 

Aumento 

IX 

Componente tromfooplastfnjco do 
plasma 

Nenhuma altera^o 

X 

Fator Stuart 

Aumento 

XI 

Antecedente tromboplastlnico do 
plasma 

Dimlnulcao 

XII 

Fator de Hageman 

Aumento 

XIII 

Fator estabslizante da fibrina 

Dim! nu 100 


■ Sistema urinario 

Tanto o sistema urinario superior como o inferior sofrem 
diversas modiflca^oes anatbmicas e fisiol6gicas durante a gra¬ 
videz (Thomas et al t 2010), 

■ Modifica^oes anatomicas 

Os rins se deslocam para cima pelo aumento do volume 
uterine e aumentam em tamanho cerca de 1 cm em virtude 
do acrescimo do volume vascular renal e do espa^o intersti- 
ciaL Uma das mais significantes altera^oes do sistema urinlrio 
observadas na gravidez ^ a dilata^ao da sua por^ao superior 
que ocorre ja a partir de 7 semanas em at^ 90% das gestantes 
e que pode persistir at^ 6 semanas do pds-parto (Figura 7.7). 
Consider a-se que essa hidronefrose fisioldgica re suite tanto de 
fatores hormonais como mecinicos. O litero expan dido direta- 



Figura 11 ■ Dilatagao dos oilrces, badnetes e ureteres em gescari¬ 
tes. Note-se o acotoveiamemodo ureter direita (A«jl Q Obst. Foe Med 
Univ, 5. A^lz/q) 


mente comprime os ureteres, enquanto a progesterona inibe a 
musculatura lisa ureteral, determinant ureteroectasia. A dila- 
tagao ureteral 4 mais pronunciada k direita a conta da dextror- 
rotagao uterina, estando o ureter esquerdo relativamente pro- 
tegido pela sigmoide. A dilatagao do sistema urinirio superior 
pode aumentar a estase urmiria, predispondo a gestante a in- 
feegoes urmirias, pielonefrite e nefrolitiase. Nao obstante essa 
hidronefrose possa, por vezes 3 causar dor, exigindo analg^sicos 
e at i colocagao de stents, ela e considerada fisioldgiea. 

No sistema urinirio inferior, a anatomia da bexiga esti dis- 
torcida pela compressao dir eta do titero gravid o. A bexiga 6 
deslocada anterior mente, com expansao lateral, pari passu com 
a compressao do titero aumentado na cbpula vesicaL Al£m dis- 
so, os nlveis circulantes elevados de estrogenios determinam 
hiperemia e congestao da mucosa uretral e vesical. Hi tambem 
redugao da resposta contritil do colo vesical a estimulos alfa- 
adrenergicos e diminuigao do suporte p^lvico da parede vagi¬ 
nal anterior e da uretra, alterafoes que podem contribuir para a 
incidfincia elevada de incontingncia uriniria na gravidez. 

• Modifica^oes fisiologicas 

Com o aumento do dfibito cardiaco e diminuifao da resis- 
t fin da vascular sistfimica observados na gestaf ao, hi concomi¬ 
tant e aumento do fluxo plasmatico renal e da taxa de filtrafao 
glomerular (TFG), que podem estar an me nt ados, respectiva- 
mente, de 50 a 85 e 40,65%, quando comparados a valorem nao 
gravid icos. 

A elevafao da TFG result a em diminuifao da creatinina 
plasmitica que alcanna em mfidia valores de 0,5 a 0,8 mg/df. 
Isto causa repercussoes importantes, uma vez que a excrefao 
renal de determinados medicamentos pode estar alterada e os 
valores de cretinina no soro indicativos de insuficifincia renal 
podem ser mais baixos. 


A hipercalciiiria tambfirn fi comum na gravidez pelo aumen¬ 
to da absorfao do caleio intestinal. Todavia, a taxa de formafao 
de cfilculos renais permanece inalterada, i medida que fato- 
res inibidores na sua produfao, tais como citrato, magnfisio e 
glicoprotelnas, estao tambem aumentados. 

A glieostiria fi fisioldgica na gravidez e se deve ao aumento 
da TFG de tal sorte a cxceder o limite da reabsorfio tubular 
da glicose. Destarte, nao fi indicativa de diabetes na gestafao, 
assim como nao serve para o seu rastreamento. 

Igualmente fi fisioldgiea na gravidez a proteinuria (microal¬ 
buminuria), sendo normals valores de proteina na urina de atfi 
300 mg/24 h. 

A despeito do enorme trabalho urinirio na gravidez, o volu¬ 
me urinirio nao esti acrescido. Atfi 80% da urina filtrada fi ab- 
sorvida nos tubulos proximais. A frequfincia urinaria decorre 
da compressao do titero grivido na bexiga. 

Por fim, entram em jogo os mecanismos compensatdrios 
(sistema renina-angiotensina) responsaveis pela retenfao de 
sddio observada na gravidez. 



■ Sistema respiratorio 

A expansao do volume sanguineo e a vasodilatafao da gra¬ 
videz resultam em hiperemia e edema da mucosa do sistema 
respiratdrio superior (Steinfeld & Wax, 2001). Essas alterafoes 
predispoem a gestante a congestao nasal, epistaxe e mesmo a al¬ 
terafoes da voz. O usoprolongado de descongestionantes deve 
ser desencorajado para o edema nasal fisioldgico, pois results 
em rinite medicamentosa. Medicafao nao teratogfinica esta dis- 
ponivel para sintomas intoleraveis. 

Alterafoes marcantes na caixa torficica e no diafragma ea- 
racterizam a gravidez. Com o relaxamento dos ligamentos das 
costelas, o Angulo subcostal aumenta de 68 para 103°. Os diame- 
tros anteroposterior e transverso do tdrax aumentam cada um 
2 cm, resultando na expansao da circunferfincia torficica de 5 a 
7 cm. Embora o diafragma se eleve aproximadamente 4 cm pelo 
aumento do titero gravido, sua funfao nao fi comprometida; na 
verdade sua excursao esti incrementada de 1 a 2 cm (Figuras 7.8 
e 7.9). A complacfineia da parede toricica, todavia, diminui com 
o evoluir da gestafao, aumentando o trabalho da respirafao. 



A B 

Figura 7.8 - Efeito do ucero grfivido na elevafao do diafragma e no 
alargamento do edrax. A. Mulher nao gestante. B. Gestante no 3“ tri- 
mestre. (Adaptada de Dombrowski, 2006.) 
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Figure 7.9 ■ Alserasdes respiratdrias durante a gravidez, (Adaptada de 8onica, 


Alargamemo do lorax 

Movimonto aumonlado 
do diairagma 

1967.) 


Estudos radioldgicos realizados no in Ido da gravid 02 ji 
atestam essas alteragdes anatfimicas, muito antes que ocorra 
qualquer pressao mecinica do litero engrandecido (Whitli & 
Dombrowski, 2009). 

J4 no l u trimestre da gesta<;ao 0 volume-minuto, o produto 
do volume-corrente (tidal volume) pela frequgncia respiratdria, 
aumenta 30 a 40%, refletindo a eleva^ao do volume-corrente, 
pois a frequencia respiratoria nao se altera. A expansao da caixa 
torkica e 0 aumento do estimulo respiratdrio criam o volume- 
corrente elevado (Figure 7.10). A progesterona parece desem- 
penhar papel fundamental no estimulo do centro respiratdrio 
no sistema nervoso central. 


Pela elevaijao da ciipula do diafragma estao diminuidos o 
volume de reserve expiratdrio e 0 volume residual, em cerca de 
20%, o que se reflete na capacidade residual funcional, tamb^m 
redu 2 ida em 20%. 

A hiperventilatjao da gravidez facilita as trocas gasosas nos 
pulmoes. Tanto 0 P 0 , no ar alveolar como no sangue arterial 
se elevam. O consumo de oxigfinio aumenta de 15 a 20% para 
fazer frente a massa materno-fetal adicional e ao trabalho car- 
diorrespiratdrio da gestapio. 

A j4 referida hiperventila^ao da gravid ez ocasiona alcalose 
respiratdria compensada, com diminuifao do P C o : < 30 ntmHg, 
embora haja modesto aumento no P Dl (101 a 104 mmHg) 




Ftgura 7.10 ■ Altera;oes fisioidgicas respiratdrias na gravidez. Pela eievapao da cupula do diafragma no final da gravidez estao diminuidos o 
volume residual e o volume de reserva expiratdrio, 0 que se reflete na capacidade residual funcional, 0 aumento do volume-corrente (tidal 
volume) eleva 0 volume-minuto, mas a frequencia respiratdria nao se altera. Essa hipervemila^ao d fisioldgica desde 0 inlcio da gravidez, prova- 
velmente & conta da a;ao da progesterona no centra respiracdrio. 
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(Whitli & Dombrowski, 2009). A diminuigao do P COl 6 com- 
pensada pclo aumento da excregao uriniria de bicarbonato, 
cuja concentraglo diminui no plasma; por isso, o pH arterial 
nao sofre alteragao significativa (pH = 7,4), caracterizando a 
alealose respiratdria compensada (Tabela 7,3) (Montenegro 
et al, 1972). 

Cerca de 60 a 70% das gestantes livres de doenga respira- 
tdria experimentam dispneia. Como os sintomas comegam no 
l u ou no 2'’ trimestre e se estabilizam no 3 U , nlo 6 provivel 
qualquer papel determinante do Otero aumentado de tama- 
nho. A dispneia parece decorrer da percepgao da paciente & 
hiperventilagao da gravidez (Stenfield & Wax, 2001; Monga, 
2009). 

O exerdcio aearreta aumento compensatdrio na frequbncia 
respiratdria, volume-eorrente e eonsumo de oxigbnio. Essa 
resposta adaptativa ao aumento do trabalho respiratdrio esta 
amortecida na gestante em comparagao a controles nao gra- 
vidos (Artal et al., 1986), Por isso, recomenda-se reduzir a 
intensidade do exerdcio aerdbio na gravidez. Durante o par- 
to, as comrades uterinas dolorosas estao acompanhadas por 
resposta similar, que pode ser atenuada pela administragao de 
analgdsicos. 

Em decorrSncia do aumento do consume de oxiggnio ma- 
terno e da diminuigao da capacidade residual funcional, gestan- 
tes com asma, pneumonia ou outras doengas respiratdrias estao 
mais suscetiveis i descompensagao rapida (Monga, 2009). 

A resolugao das alteragoes respiratdrias induzidas pela gra¬ 
videz comega 24 a 48 h apds o parto e esta completa com 7 se- 
manas do puerpdrio. 

Sumula das principals modificagoes respiratdrias (Tabela 7.4): 

■ A frequencia respiratdria nao se altera 

■ O volume-eorrente e o volume-minuto aumentam cerca de 
30 a40% 

. A capacidade residual funcional diminui 20% 

* Hip erven tilagao fisiol6gica 

• Dispneia (em 60 a 70% das gestantes). 


■ Sistema digestivo 

No l u trimestre & frequente o apareeimento de nduseas e 
vdmitos (50 a 90% das gestantes), levando, via de regra, & ano¬ 
rexia, embora numero equivalente de mulheres relate melhora 
no apetite e parcela considerivel admita "desejos” por certos 
alimentos, 

A base fisioldgica das niuseas, habitualmente matinais, 6 
desconhecida, embora possa estar relacionada com niveis cres- 
centes de gonadotrofina cori&nica humana (hCG) e de estro- 
gSnios. 

A gengivite, no ciclo gestatdrio, assim como fora dele, 6 con 
sequente ao acumulo da placa bacteriana na margem gengival, 
e se apresenta com eritema, sangramento e intumescimento da 
zona afetada, bem como extreme desconforto para a paciente. 
Quando essas alteragoes periodontais sao muito intensas, po- 
dem deflagrar parto pfo-termo. 

As gengivas estao comumente edemaciadas, hipefomicas, e 
sangram com facilidade. 

Nbo se provou, contudo, teodSncia para o apareeimento de 
edries dentarias na gestagao e nera, tampouco, que a hipefo- 
mese gravidica e o vdmito matinal, provocando queda no pH 
bucal, aumentariam o riseo de ciries (Clothier et al, 2007). 

Durante os dois primeiros trimestres ha redugao na secregao 
gistrica de acidos, explicando a incidfincia reduzida de ulcer a 
pbptica e a remissao das porventura preexistentes. 

O sistema gastrintestinal (esbfago, estbmago, vesfcula, intes- 
tino) estd atbnico durante toda a gestagao, Os fatores determi- 
nantes sao hormonais, os mesmos que relaxam a musculatura 
das arforias, veias e ureteres. ConsequSncia imediata, a alta 
incidbncia de pirose, combinagao do relaxamento do esfincter 
gastresofagico ao aumento de pressao intra-abdominal, essa 
condicionada pela presenga do Otero grivido. A atonia do c6- 
lon explica a grande frequ&ncia da constipagao intestinal. 

O figado, sem duvida, tem trabalho aumentado na gestagao, 
embora a imensa maioria dos testes de fungao hepitica esteja 
dentro dolimite de normalidade (Lindheimer& Katz, 1977). 



Tabela 7.1 ■ Equilibria acidobdsko e gasometria na gravidez. 



Nao gestante 

Gestante 

P^(mmHg) 

98 a 100 

101 a 104 


35 a 40 

25 a 30 

pH arterial 

738 a 7 r 44 

7,40 a 7,45 

Bicarbonato |mEq/^) 

24 a 30 

18 a 21: 

Deficit de base (mEq/fl 

0,07 

3 a 4 


■ Sistema endocrine 

As complexas alteragoes endperinas ocorridas na gravidez 
for am amplamente discutidas no Capltulo 5. Aqui, tao somen- 
te s trataremos da giandula tireoide. 

■ Tireoide 

As alteragoes fisiologicas da gravidez determinant aumento 
de 40 a 100% na produ^ao dos horm6nios lireoidianos para 
atender ks necessidades maternas e fetais. 


Par3 metro 

Frequencia respiratoria 
Capacidade vital 
Volume-eorrente {tidal volume) 
Valume-minuto 
Capacidade residual funcional 
Vo In me de reserva expirattirio 
Volume residual 
Capacidade pulmonar total 


Tabela 7.4 ■ Para metros respiratbrios na gravidez. 

□eftnlffto 

N L 'd e re spi ra^oes/m in 

Quantidade maxima dear que pode ser for^adamente explrado apds maxima Inspiragao 

Quantidade de ar Inspirado e explrado com a resplrapo normal 

Produtodo volume-eorrente pela frequ&ncia 

Quantidade de ar nos pulmpes durante o nivel de repouso explratdrlo 

Maxima quantidade de ar que pode ser explrado a partir do nivei de repouso expiratdrio 

Quantidade de ar nos pulmoes apds a explra^ao maxima 

Quantidade total de ar nos pulmoes apds Inspira^ao maxima 


Altera^ao na gravidez 

Inal ter ad a 
Inalterada 

Aumento de 30 a 40% 
Aumento de 30 a 40% 
Dimlnui^ao de 20% 
Dimlnui^o de 20% 
Dim I nuncio de 20% 
Dimlnui^ao de S% 


113 


W,odrfica0e5 no Organ is mo M, ate mo 




Ocfo Gestatorio Normal 




Anatomicamente, a tireoide sofre moderado aumento de 
volume de 10 a 20% causado por hiperplasia e maior vasculari- 
dade. Nao hi bdcio, pois esse aumento i fisioldgico, 

As principals alteragoes da fHiologia da tireoide na gravidez 
sao observadas nas Figuras 7,11 e 7.12. 

Trts series de eventos ocorrem na tireoide materna. Durante 
o l u trimestra e como consequencia da estimulagao da tireoide 
pela concentragao elevada da gonadotrofina coridnica humana 
(hCG) hi inibigao da hipdfise e queda transitdria do hormdnio 
estimulante da tireoide (TSH) ou tireotrofina, entre 8 e 14 se- 
manas. Em 20% das mulheres o TSH decresce abaixo do limite 
da normalidade. 

Inieiando na primeira metade da gestagao e continuando 
at£ o termo, hi aumento da globulina de ligagao da tireotoxina 
(TBG), efeito direto da concentragao elevada de estrogfinios. 
Esse aumento i acompanhado pela queda marginal (10 a 15%) 
na concentragto dos hormdnios livre da tireoide (tri-iodotiro- 
nina [TJ) e (tireotoxina (TJ), no que resulta estimulagao do 
eixo hipotilamo-hipdfise- tireoide e tendincia a ligeiro acresci- 
mo no TSH entre o inicio do 2 u trimestre e o termo. 

A terceira serie de eventos se desenrola no metabolismo 
perifirico dos hormdnios da tireoide e & mais proeminente na 
segunda metade da gestagao. A placenta produz trgs enzimas 
deiodinases: tipos I, II e III. A tipo I nao se modifica significa- 
tivamente. A tipo II, expressa na placenta, convene T, para T v 
A tipo III, tambem encontrada em abundinda na placenta, ca- 
talisa T, em T, re versa (rT ? ). 

► lodo e bdcio. A tireoide materna mostra aumento da vascula- 
ridade e alguma hiperplasia, mas bdcio dedarado nao ocorre, 
a menos que haja defidfinria de iodo na alimentagao ou doen- 
ga da tireoide. A Organizagao Mondial da Saiide (OMS) reco- 
menda aingesta de ISOpgde iodo/dia para adultos e200pg/dia 
para gestantes. O aumento da depuragao renal de iodo na gra- 



Figura7.H ■ Alteragoes relativas dos hormOniostireoidianos durance 
a gravidez. Hi aumento marcante e preeoce da globulina de HgagSo 
da cireoxina (TBG) produzida peio ffgadoe da gonadoirofna coridnica 
humana (hCG) pela placenta. O nlvel elevado deT8G aumenta a con- 
centragao de tireoxina total (TJ no soro; o hCG tem agao tireotrdfica 
eestimula a produgao materna deT,, A indugao transitOria pelo hCG 
aumenta a concentragao deTjivre que inibe a secregao do hormdnio 
estimulante da tireoide (TSH), (Adaptada de Nader, 2009.) 
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Flgura 7,1 2 ■ Alteragdes fisioldgicas da xireotde na gravidez. 53o even- 
cos marcances a elevagao da concentragao da globulina de ligagao da 
cireoxina (TBG} e da gonadocrofina coridnica humana (hCG} com sua 
agao tifeotrdfica, mas tamtam akeragbes periftrfcas nos hormdnios 
cireoidianos (TRH, hormdnio libcrador de lireotrollnaj TSH hormdnio 
estimulante da lireoide; T ir xireoxina;!., tri-fodotiranina), (Adapcada de 
Nader, 20090 


videz e a quantidade significative de iodo transferida para o 
feto, que no final da gravidez passa a produzir seus prdprios 
hormdnios, causa minima hipotireoxinemia, mas nao bocio, 
em areas de sufici£nda de iodo. A carencia de iodo se ma* 
nifesta por elevada hipotireoxinemia, com aumento de TSH 
e da tireoglobulina (TBG), com significative hipertrofia da 
tireoide. 


■ Peleefaneros 

Gerca de 50% das gestantes exibem estrias no abdome, no 
decurso do Ultimo trimestre, por vezes encontradas tambem 
nos seios (estrias gravidicas ou vibiees). Inicialmente verme^ 
lhas, tornam-se, mais tarde 3 brancas ou nacaradas, persistindo 
indelevelmente. Hi aumento na pigmentagao da linha alva do 
abdome inferior (lircea da vulva, das ar^olas mamirias 

e da face (cloasma). fi habitual o aparecimento de telangiecta- 
si as, a traduzirem os altos nfveis estrog£nicos. £ provavel que 
o hormdnio melanotrdfico da hipdfise atue tambem sobre os 
melanoblastos epid^rmicos, acentuando a pigmentagao, e o 
sistema nervoso autdnomo influencie a formagao do pigmento 
nas gestantes. 

A hipertricose & fendmeno fisioldgico durante a gravidez 
(pelos na face e em outras regioes, crescimento mais acentuado 




















dos cabelos), com unhas muito quebradigas e surgimento do 
eritema palmar e da hipertrofia das glAndulas sudoriparas e se- 
biceas. 

■ Modificagoes dos orgaos genitais 

■ Vulva e vagina 

Sob a influSncia dos estrogSnios, o epitdio vaginal se es- 
pessa durante a gravidez e ha aumento da sua descamagao, no 
que resulta maior secregao vaginal. Fssa secregao tem pH mais 
icido do que o existente na mulher nao gestante (4,5 a 5,0), 
para proteger contra a infeegao ascendente, A vagina tambem 
aumenta a sua vascularizagao com a gravidez, 

Tumefazem-se, experimentam amolecimento e tfim alterada 
sua Colorado. A vulva pigmenta-se e o sitio lindeiro A extremi- 
dade inferior da vagina perde o rdseo caracteristico, tomando 
a cor vermelho-vinhosa, entreabertos ninfas e grandes libios 
{sinal de Jacquemier). 

O conteudo da vagina altera-se basicamente, e o estudo da 
citologia esfoliativa rastreou peculiaridades significativas. 

O epitelio vaginal, durante a vida da mulher, e sede de im- 
portantes alteragoes, cuja apreciagao, pelos esfregagos, permite 
inferfincias acerca do endocrinismo sexual (Figura 7.13). 



Ffgura 7.13 ■ Esquema da mucosa vaginal na menacma. Nos esfre- 
gagos, as ctflulas basais sao pequenas e arredondadas; seus nudeos, 
vo!umoso$ r eocitoplasma £,em geral, basdfilo (A e B) AscAlulas inter- 
mediArias, tambAm basdfilas, tfim conformagao variAve! consoante as 
condigdes hormonais vigentes (C). As cAlulas superficial* sao achata- 
das, poligonais, de nudeo picndtico, via de regra, acidbFilas; traduzem 
efeiiosestrogenicos, e a contagem decbluiascariopicndticas e aciddfi- 
las possibilitam estabelecer indices numAricos nomnatlvos de picnose 
eacidofilia (D). 


■ Utero 


O Otero A formado pela fusao na linha media dos dois ductos 
mullerianos. O Otero l composto de trSs camadas separadas e 
distintas: (1) serosa, cobertura peritoneal externa; (2) miomA- 
trio, camada de musculo liso; (3) endomAtrio, membrana mu¬ 
cosa que reveste a cavidade utcrina (Reynolds, 1949), 

6rgao simples, na aparAncia, o utero apresenta caracteris- 
ticas histologic as e funcionais peculiares. Nem 6 de se estra- 
nhar a complexidade: dcstinado a reter e abrigar o concepto e 
seus anexos; gravidico, em um mfnimo de tempo se modifica 
fundamentalmente. Com extrema sensibilidade a estimulos 
hormonais e nervosos, A dotado da capacidade de adaptar-se a 
desmesurado crescimento e de proporcionar ao ovo consider i- 
vel afluxo sanguineo; sao-lhe inerentes, ainda, as propriedades 
de impedir a interrupgao prematura da gravidez e, chegado o 
termo, de transformar, a curto prazo, a capacidade de retengao 
em eficaz motor expulsive. 

Processam-se, logo ap6s a nidificagao, imimeras modifi¬ 
cagoes na consistency, na forma, no volume, na capacidade, 
na posigao, no peso e na espessura do utero. A essas transfor- 
magoes macroscdpicas correspondem outras, microscbpicas e 
funcionais. 

Nos liltimos anos, pesquisas diversas tornam possivel con¬ 
sider ar o litero como 6rgao enddcrino, de importlncia similar 
& das glandulas de secregao interna da mulher. As substAncias 
nele produzidas tfan efeito local e sistAmico. Fora do ciclo ges- 
tativo e durante ele, A indiscutida a produgao e sintese de pros- 
taglandinas. 

HA de diferenciar-se, no litero, corpo, istmo e colo; a morfo- 
logia da viscera se modifica, de mode considerAvel nas diversas 
fases da vida (Figura 7.14), 




Flgura 7,14 ■ 0 utero nas diversas Fases da vida. A. Eeto a termo: o 
colo A maior do que o corpo. B. RecAm-nascido e InfAncia; carente de 
estimulos hormonais, o utero regride, de modo mais acentuado no 
corpo. C. Puberdade: a atividadeovariana provoca o desenvolvimenco 
de drgao. D. Menacma: utero nao grAvido de nuligesca. E. Menacma: 
utero n§o grAvido, de multigesta. F. Senllldade: hA involugaode todo o 
ArgAo, especialmente do corpo. G. Na gestante. 
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Ocfo Gestatorio Normal 



• Utero na gravidez 



Hi imediato amolecimento na regiao correspondente ao 
local da impiantagao, progredindo por todo o 6rgao e pelas 
outras estruturas pdvlcas. £ a diminuigao da consistency su- 
bordinada k embebigao gravfdica e k redugao do t6nus* preco- 
cemente notadas especialmente no istmo* determinando osinal 
de Hegar * 

Simultaneamente o orgao aumenta, ao infcio de mo do desi- 
gual, mais acentuada a expanslo na zona da impiantagao, o qua 
lhe impoe forma assim£trica (sinai de Piskacek )♦ A matriz de 
piriforme pass a a globosa, a o toque dos fundos de saco laterals 
revela essa morfologia (simi! de Nobile-Budin ), enquanto o pul- 
so da artSria uterina pode ser percebido* 

De volume crescente, mant^m o corpo do titero a configura- 
gao esftrlca at£ o 4 U -5 D mte, quando o alongamento predomina 
sobre os dilmetros transversos, confer in do k viscera forma ci- 
Hndrica* A expans ao do istmo* levando k incorporagao de sua 
cavidade k do corpo* acentua, nos liltimos meses* a cilindrifica- 
gao da matriz. 

Nos primeiros 2 mesas £ o titero 6rgao exdusivamente pdvi- 
co; com 12 semanas torna-se perceptive! ao palpar abdominal, 
o que dapende do panfculo adiposo e da musculatura da para¬ 
de. O crescimento subsequente pode ser acompanhado, mgs a 
mgs* delimitando-se o fundus a medindo-se a altura am relagao 
k sfnfise piibica. 

O titero sofra aumento dramMco no sen peso (de 4 a 70 g 
na nao gestante* para UQO a 1.200 g na gestante a termo) e no 
sau volume (de 10 mi para 5 1) durante a gravidez, Q numero 
da cdulas miometrials aumenta no infcio da gestagao (hiper- 
plasia), e* depois, permanece estival. 

O crescimento miometrial na sagunda metada da gestagao 
resulta primariamente do aumento no tamanho da cgluJa fhi- 
pertrofia) que ocorre sob a influfincia dos hormdnios esteroi- 
das, principalmente os estroggnios. Ainda na sagunda metade 
da gestagao, a distensao que sofre a matriz pelo aumento do 
sau conteiido determina afinamento gradual da parede uteri¬ 
na, especialmente no istmo, que nao sofre hipertrofia e, entao, 
constitui o segmento inferior do titero. 

O aumento do tamanho do titero 6 acompanhado por ele- 
vagao de 10 vezes no sau fluxo sangufneo - de 2% do dgbito 
cardfaco fora da gravidez, para 17% no termo. Algm disso, hi 
redistribuigao do fluxo sangufneo dentro do titero, antes igual- 
mente repartido para o miomgtrio a o endometrio, e agora 80 a 
90% dirigidos para a placenta. Esse aumento marc ante do fluxo 
uteroplacentario g cons equine ia da diminuigao da resistgn- 
cia vascular placentaria, vale dizer, remodelagao das artgrias 
espiraladas pelo trofoblasto extraviloso (Farrer-Brown et aL 
1970). 

No inido da gestagao avigora-se a ante vers oflexao, o que 
motiva polaciuria, elemento semidtico no diagndstico da gra¬ 
videz. O crescimento subsequente ameniza e depois elimina a 
pressao sobre a bexiga, substitufdapelo apoio do 6rgao, engran- 
decido e pesado, sobre a parede abdominal. Em 80% dos casos 
esti a matriz desviada para o lado direito e torcida no mesmo 
sentido (dextrodesvio e dextrotor$ao)+ 

A espessura do miometrio, de 7 a 12 mm antes da gravidez, 
alcanna nos primeiros meses cerca da 25 mm; assim se mantim 
atg o 4°-Swings. A subsec utiva ampliagao da cavidade uterina 
da-se por crescimento de todo o 6rgao a afinamento do mio- 
mgtrio, que no corpo e a termo tern so mente 4 a 10 mm. 

Sao fenOmenos contemporineos: 


# Estabilizagao do peso 

• Infcio do afinamento da parede 
« Qlindrifica^ao 


Nos primeiros meses da gravidez e pequena a participate 
do istmo uterino nas modifica^oes do utero, Sua cavidade ain¬ 
da i continua^ao direta do canal cervical* e o orificio interno do 
canal do istmo 6, de fato, o oriffcio interno anatdmico- A aber- 
tura dasse orificio e o crescente desenvolvimanto do istmo in¬ 
corporate* gradativamente, a cavidade do istmo k cavidade do 
corpo, constituindo* o conjunto* a cavidade do ijtero, A conta 
disso, o oriffcio interno do canal cervical passa a denominar-se 
tambem oriffcio interno obsUtrico, Hi quern considere, no con- 
junto assim formado, corpo e istmo, trgs porgoes; os segmen- 
tos superior, mgdio e inferior. O segmento superior & a porgao 
do corpo situada acima de um piano passando pala insergao 
uterina dos ligamentos redondos, Q segmento midio estende-se 
dasse ponto at^ o segmento inferior. O segmento inferior cor- 
responde ao istmo, 

O uso nao consagrou a divisao do corpo am segmentos su¬ 
perior e m£dio* mas sancionou, para o inferior* a denominagao 
abreviada de segmento, 

Miomitrio 

O aumento da massa do miomitrio* na gravidez, decor re de: 

• Hipertrofia dos elementos museulares : aumento de volume dos 
preexistentes* alcangando 200 a 600 mm de comprimento e 
correspondente alar game nto. £ a hipertrofia manos nftida na 
c^rvice 

- Hiperplasia dos museulares: aumento quantitative 

de midcitos* atribufdo primeiramente k divisao das miocdlu- 
las* mas, na realidada, proveniente da metaplasia de elemen- 
tos indiferenciados 

* Aumento do tecido conectivo , assim das c£lulas como das fl- 
bras, e dos lfquidos intersticiais (embebigao gravfdica). £ 
tambem muito maior a vascularizagao. 

£ o miomitrio constituido, assencialmente, pelo antre^ 
lagamanto de dois sistamas de fibras simatricas, que se cor¬ 
respond em* como em quimica duas subst^ncias estereois6- 
meras. As fibras circulares das tubas uterinas continuam-se 
pelo ijtero, em espirais amplas* dascendentes, cujo encontro 
se da em Angulo aproximadamenta reto na porgao fundica e, 
am Angulos mais abertos, nas zonas infariores do titero. As 
fibras alcangam o istmo e a c6 rvice pela porgao intr a vaginal 
(Figura 7.15), 

Superficialmenta, sob o peritdnio, h£ feixes museulares, 
da manor importuneia, diferente orientagao e proveni^ncia. 
Alguns continuam a musculatura longitudinal das tubas ute¬ 
rinas e da vagina; outros prolongam os ligamentos, sobretudo 
os redondos e os uterossaeros, nao avangando al^m da linha 
mediana (ver a Figura 7.15), 

A gravidez nao modifica a estrutura descrita (Figura 7.16). 
Pelo grande desenvolvimento do 6rgao e apesar da hipertrofia 
das fibras museulares, elas se desenrolam parcialmente, fend- 
meno que se acentua no istmo, quando da formagao e expansao 
do segmento inferior. 

Atualmente, acredita-se que essa concepgao classica do 
miomitrio seja basicamente constitufda por tr^s camadas 
museulares: uma fin a, interna, de fibras museulares circulares; 
outra, igualmente del gad a, externa de fibras museulares predo- 
minantemente longitudinals, e uma central, a mais gross a, de 
fibras que se entrelagam (Figura 7.17). 

As tr£s camadas podem ser assim definidas anatomicamen- 
te: stratum suhvasculare ou archimiometrium, stratum supra- 
vasculare e stratum vasculare. 

O stratum suhvasculare 6 a camada mais interna do mio- 
m4trio, constitufda por fibras circulares. Ela esta em fntimo 




Figura 7*15 - A estrutura muscular e fibrosa do Otero. Esquema de Gorctler, A. S3o observed as: (?) as floras longitudinals que prolongam as da 
tuba uterina as da vagina; Q) as proveniences dos ligamentos redondos e uterossacros; (3} as que continuant as fibres drculares das tubas uteri- 
nas. B. Aqui se consigns o curso espiralado e decrescente das fibras que constituent a maior parte da masse miometrial. (Adaptada de Q utero, 
edigao de CH. Boe SoehringerSohn, ingelheim am ftheim.) 


contato com o endometrio. Juntos, formam o archimetra (ar¬ 
chimyometrium + endomOtrio). O archimyometrium pode ser 
identificado ji no primeiro trimestre da gestagao, formando o 
litero primordial. 

O stratum supravasculare e o stratum vasculare sao forma- 
dos mais tardiamente na ontog&nese, eonsiituindo o neomyo¬ 
metrium. O primeiro corresponde a camada mais externa do 
miomOtrio, constituido por fibras musculares predominante- 
mente longitudinals. O segundo representa a camada media 



Figura 7.16 - Utero gravi'dico. Esquema de Gentler, Observe a for- 
magao do segmento inferior e a sua ex pan sao. (id., ibid) 


do miom&rio, mais grossa, representado por fibras musculares 
que se entrelagam. 

Fora do periodo gravidico-puerperal, o litero apresenta ati- 
vidade peristaltica que ocorre em diferentes diregoes, depen- 
dendo da fase do ciclo menstrual. As contragbes uterinas po- 
dem ocorrer da cevice para o fundo uterino (ondas do tipo A), 
do fundo uterino para a cervice (ondas do tipo B) e do istmo at£ 
o meio do corpo uterino (ondas do tipo C). Essas ondas peris¬ 
tal ticas sao produzidas basieamente pelo archimyometrium, sob 



Figura 7.17 ■ Anatomia do utero. Q miom&rio se compoe de tr£s 
eamadas musculares, A camada interna est3 arranjada predominan- 
temente no padrao circular. A camada intermedia, a mais grossa, e 
composio de fibras que se entrelagam. Na camada externa as Fibras 
correm longitudinalmente. 
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afao enddcrina dos ovirios e sob a<;ao hormonal do prbprio 
archimetra. 

As ondas peristilticas que se fazem da cdrvice para o fun- 
do uterlno tfim maior frequdncia no perfodo prd-ovulatdrio e 
sao responsaveis pelo transporte do espematozoide da vagina k 
tuba uterina, favorecendo a fecundafao. 

A relafao fibra muscular/tecido conjuntivo aumenta das 
partes inferiores do utero em dire?ao do fundo. Os niveis eleva- 
dos de estrogenios estimulam a hipertrofia e a hiperplasia das 
cdlulas miometriais, aumentando o peso do litero de 50 a 60 g, 
antes da gravidez, para 1,000 g no termo. No infcio da gravidez 
o crescimento do utero e independents do feto. A medida que 
a gravidez progride, as divisoes das eelulas miometriais se tor- 
nam menos expressivas e a musculatura cresce por estiramento 
determinado pelo conteudo uterino, de tal sorte a aumentar em 
15 vezes o comprimento das fibras musculares. 

Pari passu, com as alterafdes das cdlulas miometriais, cone- 
xoes celulares especializadas se desenvolvem continuamente, 
as chamadas junfdes comunicantes. Essas jun^oes comunican- 
tes possibilitam que as altera foes de potencial da membrana 
se espalhem rapidamente de uma celula a outra, facilitando a 
despolarizafao e subsequentemente a contrafao miometrial. 
inicialmente, as contrafdes sao indolores, e as mais generaliza- 
das saodenominadas de Braxton-Hicks; posteriormente a ativi- 
dade do marca-passo localizado ao fundo uterino promove as 
contrafoes eoordenadas com dominanria fiindica (Danforth & 
Hendricks, 1977). 

O segmento inferior content menos musculos e vasos 
sanguineos, £ fino, e o local da incisto na grande maioria das 
operaqoes cesarianas. 

Imediatamente apds o descolamento da placenta da parede 
uterina, as fibras entrela$adas do miometrio se contraem (ver 
a Figura 7.17). Isso oclui os vasos sanguineos, que suprem a 
placenta, e reduz o sangramento. Se a placenta se insere no seg¬ 
mento inferior, deflciente de miisculo, a hemostasia nao seri 
eficaz e podera ocorrer sangramento copioso. 

Cerca de lOObilhoes de cdlulas musculares lisas compoem o 
miomdtrio. As junfoes comunicantes tornam possivel a comu- 
nicafao eletrica e metabdlica entre grande grupo de eelulas. 

Endomitrio 

As modificafdes do endomdtrio, que culminam na forma- 
fao da decidua, de vital importance para a implantafao e o 
desenvolvimento do ovo, foram descritas no Capltulo 3. 


Colo 

Sob a influSncia dos estrogenios e da progesterona, o colo 
torna-se amolecido durante a gravidez (Danforth et ai, 1974). O 
estrog£nio estimula o crescimento do epitelio colunar (ou glan¬ 
dular) do canal cervical, toma-se vislvel na ectocervice ee deno- 
minado ectropio ou ever sao. Esse epitelio mais frigil esta sujeito 
a sangramento (Fernandes, 1960). O colo fica azulado na gravi¬ 
dez em razao da $ua maior vascularizafao. As prostaglandinas 
induzem a remodelafao do coligeno cervical, particularmente 
no final da gestagao, enquanto a colagenase produzida pelos 
leucdcitos tambdm contribui para o amolecimento do colo. 

Ao colo corresponde o canal cervical e ao istmo, o canal do 
istmo. Fora da gravidez, o limite inferior do colo & o oriflcio 
externo do colo ou oriffcio externo do litero (Figura 7.18). A 
extremidade superior do colo 6 o oriflcio interno do colo, ori¬ 
flcio externo do istmo ou oriflcio interno histoldgico. Q limite 
superior do istmo e o oriffcio interno do istmo ou oriflcio in¬ 
terna anatdmico (Danforth, 1983), Na gravidez, o istmo desen- 
volvido e incorporado a cavidade do corpo sinala muito bem o 
limite superior do colo, denominado oriflcio interno obstdtrico, 
em contrapartida ao oriflcio externo obstdtrico, que 6 o oriflcio 
externo do colo (ver a Figura 7.18) (Danforth, 1950). 

O amolecimento, notado ao exame da genitalia interna, e 
precoce e constitui sinal de probabilidade no diagndstico da 
gravidez. 

Modifica-se &posi$ao do colo. Na decorrSncia do crescimen¬ 
to do corpo, a edrvice eleva-se e se orienta na vagina, situando- 
se posteriormente, em direfao do edneavo sacro. £ de diffcil 
acesso, assim ao toque como ao exame especular, Quando a 
insinuagao da cabefa ocorre, no final da gravidez, desce o colo 
e eentraliza-se no eixo vaginal. 

Torna-se o oriffcio externo, ao termo, e atd na nullpara, 
permeavel ao dedo ou apenas k polpa digital; na multfpara, e, 
sobretudo, quando hi antecedentes de lacerates cervicais, &, 
desde cedo, franqueivel por urn ou dois dedos; no pre-parto 
dilata-se mais o oriflcio externo, que costuma, na multipara, 
mostrar-se entreaberto. 

O canal cervical £ obliterado por secret; ao mucosa espessa - 
tampao mucoso dito de protegao ao ovo. A eliminate dele is 
primeiras miocontrafoes parturitivas constitui o “sinal”, de tao 
grande importance cllnica. 

O comprimento da cdrvice reduz-se proximo ao trabalho. £ 
o encurtamento prenuncio do parto, acentuando-se atd 0 com- 
pleto apagamento. 




Figura 7.18 * S3osin£mlmos:(7) oriffcio interno do istmoe oriffcio interno anatdmico; (2) oriflcio externo do istmo, oriffcio interno do coio, orifl¬ 
cio interno histolbgico e oriffcio interno obstdtrico; (31 oriffcio externo do colo, oriffcio externo do utero e oriffcio externo obstdtrico, 
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Anamnese e Exame Fisico 


Carlos Antonio Barbosa Montenegro, Debora Brichi, Marcella Vasconcelos, Renata Latlni, 
Osvaldo Luiz Aranda e Jorge de Rezende FUho 


Os principles gerais da anamnese e do exame fisico na gravi¬ 
dez sao os mesmos dasemiologia medica, embora, sob o prisma 
obstAtrico, inumeras particularidades devam ser minuciadas. 

■ Identifica^ao 

► Idade. Embora o inicio da fertilidade possa ocorrer j& aos 
10 anos de idade, a gravidez tern as melhores conduces, do 
ponto de vista bioldgico, a partir de IS a 20 anos (American 
College of Obstetricians and Gynecologists JACOG], 2007), O 
periodo do mais perfeito desempenho dura cerca de uma deca- 
da, at A os 30 anos, quando os riscos para a mae e para a crian^a 
come^am a crescer. Acima de 35 anos as mnlheres, como regra 
geral, nao deveriam mais conceber, em vista do tao expressive 
indice de malformagoes do concepto e de distocias. 

► Cor. Tern interesse, considerando-se ser o vicio p&vico mais 
comum nas negras e nas mestifas. 

► Profissao. As intoxicates profissionais, de aqao lenta, com- 
prometem a evolufao gravidica. £ o que se da com as produzi- 
daspor Alcool, chumbo, fdsforo, nicotinaetc. Importa conhecer 
a profissao da gestante, principal me nte quando ela i. predispos- 
ta a abortamento, a fim de que possa ser orientada quanto k 
conveniAncia de abster-se de esfon;o fisico. 

► Estado dvil. A influAncia dessa condifao 6 notdria, pois abun- 
dam estatfsticas que mostram maior morbidade e mortalidade 
materna e fetal entre as solteiras. 

► Nacionalidade e domidlio. Trata-se de dados importantes, 
mesmo se considerado apenas o territorio nacional, pois, de 
acordo com a proced&ncia da paciente, virA orientalao no sen- 
tido de rastrear a possibilidade de enfermidades que poderao 
influir grandemente na gestafao (como doenfa de Chagas, es- 
quistossomose, malaria). 

■ Anamnese geral 

► Antecedentes familiares. £ de grande relevo a inquiri^ao so- 
bre a exist£ncia de estados morbid os nos ascendentes e colate- 
rais (p* ex., diabetes, toxemia)* Os comemorativos do parceiro 
nao devem ser omitidos, bem como a possivel ocorr£ncia de 
malforma^oes em ambas as familias. 

► Antecedentes pessaais* Vale indagar a padente sobre o sen 
desenvolvimento nos primeiros anos de vida, quando come^ou 
a deambula^ao, suas condi^oes de nutri^ao na inftncia. Por af 
se in fere da exist£ncia on nao de defici£ncias aliment ares que 
tenham participado no desenvolvimento on produzido raqni- 
tismo, de influ£ncia pernidosa sobre o esqneleto, especial me n- 
te na constitute da pelve. 

Deve-se indagar sobre a instalagao da puberdade, tomando- 
se conhecimento da data de aparecimento da menarca e das 
caracterfsticas dos cidos menstrnais sucessivos, qne orientam 


o obstetra sobre possiveis deficitncias enddcrinas e fatores de 
hipodesenvolvimento genital, 

Devem ser pesquisados tamb^m os antecedentes pessoais 
patoldgicos relacionados a enfermidades anteriores (poliomie- 
lite, doen^as dsseas, cardiopatias, nefropatias e pnenmopatias), 
as operates a que a gestante tenha sido submetida (principal- 
mente as realizadas sobre o sistema genital: miomectomias, fis¬ 
tulas genitals^ perineoplastias), as medicares de uso regular e 
a presenga de alergias medic am entosas. 

Os h^bitos de vida da gestante tamWm devem ser questio- 
nados durante a anamnese inicial, como a pritica de atividade 
fislca> devendo-se qnantificar sna freqngncia e intensidade, a 
ingesta alimentar, a pritica de tabagismo* etilismo ou uso de 
outras drogas, pois sao fatores que podem inflnenciar o desfe- 
cho obst^trico. 



■ Anamnese obstetrics 

Deve-se investigar os antecedentes obstdtricos e os comemo¬ 
rativos da gravidez vigente. 


■ Antecedentes obstetricos 

► Gesta e para* Prtmigrdvida ou prtmigesta 6 a mulher que con- 
cebe pela primeira vez, tprimipara t a que tenha parido uma 
unica vez, ou que esteja na imin£ncia de fazfi lo, como a partu¬ 
rients do primeiro concepto. 

O termo mwlfrgesta on multigrdvida aplica-se & qne geston 
mnitas vezes, independentemente da dura^ao da gravidez* Sao 
utilizados os termos secundi, terci ou qmrtigesta, e 3 quando se 
deseja fugir da imprecisao, antepoe-se o algarismo romano 
correspondente aosnfixo gesta, em abrevia^ao (Ilgesta, Illgesta 
etc*); se o desfecho da gravidez foi parto* prematuro on a termo, 
usa-se a termina^ao para e os mesmos prefixos (Ilpara, Illpara 
etc,)* e sao essas pacientes multiparas. fi paudpara a que pariu 
poncas vezes (at^ 3) (ACOG> 2007). 

Nulipara & a mulher qne jamais deu a lnz, e a qne 

nunca esteve grdvida* Gr&vida, gesta e para, como sufixos> re- 
ferem-se is gravidezes e partos havidos, e nao aos conceptos. 
Exemplificando: ap6s a primeira partu rii^ao, gemelar, a padente 
continna Igesta e Ipara; se honve 2 abortamentos e esta em curso 
a terceira gestagao, trata-se de uma paciente Illgesta t Opara. 

► Pa rid ad G* Os perigos para a mae e para o concepto, na gra¬ 
videz e no parto, sao maiores nas primiparas e naqnelas qne 
pariram mais de 4 vezes* 

*■ intervalo interpartaL Os riscos reprodntivos estao min or ados 
quando o intervalo entre os partos ^ de, no mfnimo, 2 anos* 

* Evolu^ao dos cidos gravidico-puerperais anteriores* Serao co- 
Ihidos informes sobre as gesta^oes, partos e pnerp^rios anterio¬ 
res, e sobre a ocorrftnda de abortamentos, toxemias e condi- 
^oes de aleitamento. 
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■ Comemorativos da gravidez vigente 

Com vistas i presente gravidez, a paciente deve ser indagada 
sobre a data da ultima menstruagao, sinais subjetivos e objetivos, 
alteragdes dos diverse >$ drgdos e aparelhos, e especialmente sobre 
a epoca em que foram pereebidos os movimentos ativos dofeto 
e a ocasiao em que se deu a chamada queda do ventre, fatores 
que vgm em auxilio da determinagao da idade da gravidez e da 
proximidade do parto. 



■ Exame fi'sico obstetrico 

Na semidtica geral devem ser examinados o coragao, os pul- 
moes, as mamas, o abdome e as extremidades, 

Muitas mulberes nunca foram examinadas anteriormente, 
e esta seri uma oportunidade de identifier qualquer alteragao 
no exame fisico. 

O tocologo, com quern a paciente passara a ter urn vinculo 
maior, fari a inspegao obstStrica propriamente dita, a palpagao, 
a ausculta e o toque. 

Cabe ressaltar a importincia da avaliagao do peso e estatura 
da paciente (Gabbe et ai, 2002), 

A atitude e a marcha foram estudadas no Capltulo 7, dedica- 
do is modificafdes do organismo materno. 


■ Inspegao 

► Cabega. Junto aos limites do couro cabeludo ocorre a for- 
magao de lanugem, bastante evidente, em eonsequSncia da 
intensificagao da nutrigao dos foliculos pilosos, reflexos do 
metabolismo prdprio da grivida e principalmente das infludn- 
cias hormonais, o que constitui o sinal de Halban. Em grande 
niimero de gestantes nota-se uma pigmentagao difusa ou cir- 
cunscrita, mais nitida nas areas muito expost as i luz (fronte, 
nariz e regiao zigomitica), de tonalidade escura, que mancha 
a pele, denominada doasma ou mascara gravidica (Figura 8.1). 
Essa alteragao da deposigao do pigmento seri abrandada pou- 
pando-se a pele da insolagao. A hiperpigmentagao da gestante 
parece ser consequfincia da hiperfungao do lobo anterior da 
hipdfise, por interntodio de suas celulas basbfilas que, secre- 
tando hormdnio melanotrofico, exageram a pigmentagao, com 
prefetoncia pelas regioes onde, na vida embrionaria, foi feita a 
oclusao da cavidade abdominal. 



Figura B.1 * Cloasma. Notar o acometimento da regiSo 2 igomicica. 
(Cortesia do Prof. Antonio Braga.) 
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► PescofD. Em fungao da hipertrofia da tireoide, tern sua cir- 
cunfer&neia aumentada, mais evidenciivel por volta do 5 U ou 
6 U mfa, 

* Glandula mamaria. A inspegao mostra as mamas com volu¬ 
me aumentado, em consequdncia da hipertrofia e das modi- 
ficagoes que gradativamente vao ocorrendo para prepari-las 
i amamentagao. A partir da Id' semana aparece secregao de 
colostro, que pode ser percebida pela expressao da base na di- 
regao dos canais galactdforos (nessa pesquisa deve-se proceder 
corretamente, evitando-se fazer apenas a compressao da regiao 
justamamilar, que, atom de infrutifera, magoaria a paciente). A 
areola primitiva, mais escura do que fora da gestagao, apresen- 
ta, ao redor, a ariola secunddria, menos pigmentada, de limites 
imprecisos, chamada tambdm artola gravidica (sinal de Hun¬ 
ter) (Figura 8.2). 

A melhor circulagao que acompanha o desenvolvimento das 
mamas deixa perceber uma trama de vasos venosos na pele: 6 
a rede de Haller. Na areola primitiva, durante a gestagao, apa- 
recem os tubtrculos de Montgomery, em niimero de 12 a 15, 
que, pelo comum, regridem no puerperio e sao de 2 nature- 
zas: glindulas mamirias acessdrias, ou sebiceas, hipertrofiadas 
(Montgomery, 1827), 

O exame das mamas, atom de mostrar essas caracterfsticas 
que traduzem modificagoes gravldicas, e que, portanto, orien- 
tam no diagndstico, deve ser feito no sentido de verificar mal- 
formagoes do mamilo (umbilicagao ou inversao) que indidem 
a dificuldade ou incapacidade para a amamentagao. 

► Abdome. Globoso ou ovoide, o abdome exibe as resultantes 
da distensao de sua parede pelo litero gravldico em crescimen- 
to. A cicatriz umbilical, antes como depressio, torna-se entao 
plana e, por vezes, ato saliente. Nas primigestas, a musculatura 
da parede, que conserve sua capacidade de eontengao, mantom 
o litero em boa posigao. Potom, nas multiparas, a tonicidade 
da aponeurose e das fibres musculares fica comprometida e ge- 
ralmente & estabelecida a diistase dos retos anteriores, o que 
condiciona o ventre p&ndulo, causa habitual de vicios de apre- 
sentagto e de distocia devido i falta de coincidSncia entre o 
eixo do btero, o do feto e o da bacia. 

Principalmente nas mulheres de pele mais escura, evidencia- 
se a hiperpigmentagao da linha alva (linea nigra) (Figura 8.3). 



Figura B.2 - GlSndula mamaria.Observar tubdrculos de Montgomery, 
a too la secundaria (sinal de Hunter) e escrias abundantes. (Cortesia do 
Prof. Antonio Braga.) 








Figura 8-3 - Unha nigra. Notar a areola umbilical secundSrra, (Cortesia Figura B.5 ■ Edema de membros tnferiores (Cortesia do Prof, Antdnfo 
do Prof Antdnio BragaJ Braga J 


A inspe<;ao tamb£m mostra, na gestante, o aparecimento de 
estrias on vibices , produzidas pela sobredistensao do reticulo de 
fibras eldsticas. Ao Pirn do eiclo gravidico-puerperal elas esmae- 
cem, mas, na maioria das vezes, persistem. Distinguem-se 2 ti- 
pos: "recentes”, da gravidez atual, de cor violicea, com fundo 
azulado, e “antigas” brancas ou nacaradas, de aspecto perlaceo. 

► Membros inferiores* Com alguma frequ£ncia exibem dilata- 
gao circunscrita de vasos sanguineos, exagerados pela influfin- 
cia da gesta^ao, on mesmo varizes aumentadas (Figura 8,4). No 
final da gravidez, nao raro, observa-se edema (Figura 8 5). 



Figura 8*4 - Variz de membro inferior com exuberant^ dilaca;ao do 
plexo venoso. (Cortesia do Prof. Ant6n-o Braga.) 


► Aparelho genital externo. A pigmentagao da pale mostra-se 
mais carre gada, formando-se urn a areola escura em torno do 
inus. 

A influ£ncia hormonal da gesta^ao e, mais adiante, o faior 
mecinico modificam a mucosa, que se mostra hiperpigmenta- 
da, tumefeita e com uma colora^ao modificada. De rosada tor- 
na-se cianosada, violicea ou azulada. Essas altera^oes sao per- 
cebldas muito precocemente no vestibule e nas proximidades 
do meato urinirio e se intensificam k me did a que progride a 
gravidez, sendo conhecidas como sinal de Jaequemier pelos eu- 
ropeus, e como siwnJ de Chadwick entre os norte-americanos. 


Q palpar obstetrico fazse do i Hero e do sen conteudo >, 

A altura uterina d estimada tendo-se o cnidado de reeonhe* 
car a resist£neia bssea do pubis e delimitar, sem comprimir, o 
fundo do titero, com a borda cubical da mao. A fit a m£trica 
mede o arco uterino, o que permite calcular a idade da gravidez 
e acompanhar o crescimento fetal, assim como suspeitar de ge- 
melidade e do excesso de llqnido amnidtico (polidr amnia), 

A drcunfertnda abdominal & avaliada no nivel da cicatriz 
umbilical; na gestante a termo, tem cerca de 90 a 92 cm em 
mulher nao obesa. 

► Consisted Cia Uterina. A palpa(;ao recon he ce a consist&ncia 
elastico-pastoso-dstica, caracteristica do amolecimento da pa- 
rede uterina da gestante, e, em fun^ao da quant idade de llqnido 
amnidtico, a sua maior ou menor tensao. Pode-se aquilatar por 
ela a exists ncia de polidrimnio. Percebem-se, durante a gesta- 
$ao, as contraffies de Braxton-1 licks e, no decurso da dilata^ao e 
da expulsao, metrosslstoles regnlares, que traduzem a atividade 
uterina do trabalho de par to. 

► Regularidade da superficie uterina. A palpatio permite reco- 
nhecer a superficie lisa e regular da parede do titero gravido 
normal on a presen^a de nddulos e saligneias, que dennnciam 


■ Palpagao 


Pm pede utica da Gravidez 
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tumorcs miomatosos de nature za viria. Deve-se estar atento 
para nao confundir o achado com o que se nota ao palpar das 
pequenas partes fetais (p<5s, maos, cotovelos e joelhos), em con- 
tato intimo com a parede do orgao gestatorio, principalmente 
se da se apresentar adelga^ada. 

► Conteudo uterino. Colima o objetivo do metodo palpatdrio e 
visa ao reconhecimento do feto nele contido, sua apresentaqao 
e posiijio. 

Para sistematizar a tecnica da palpagao, sao consideradas as 
suas diversas fases (manobras de Leopold-Zweifel): 

B » Primeiro tempo. Delimita-se o fundo do utero (Figura 8.6) 
com ambas as maos deprimindo a parede abdominal com 
as bordas cubitais, toroando contato, tamo quanto possivd, 
com as suas faces posterior e anterior. As maos se dispoem 
encurvadas, procurando reconhecer, com a face palmar, o 
contorno do fundo do utero e a parte fetal que o ocupa. Na 
maioria dos casos sente-se ai o polo pdvico, com a caracteris- 
tica de ser mais volumoso que a cabe^a, esferoide, de super- 
ficie irregular, resistente mas redutlvel, que deixa perceber, 
is vezes, as cristas iliacas como duas proeminencias. No caso 
de ai estar o polo cefdlico, veriflca-se urn corpo de superficie 
regular, resistente e irredutivel, com duas regioes caracteristi- 
cas, o occipital e a fronte. Se houver quantidade suficiente de 
liquido, deve-se anotar o "recha^o”. Uma das maos imprime 
stibito impulso ao polo fetal, que, deslocado, desaparece, ao 
que se chama recha^o simples-, quando ele volta i situafao pri- 
mitiva e £ percebido pela palpa^ao, trata-se do rechapo duplo. 
Com as duas maos tambSm podemos verificar esse recha?o, 
jogando o polo de uma contra a outra. O rechafo £ muito 
mais nitido com a cabega do que com as nidegas, posto que 
sua forma, consistSncia e mobilidade, relativamente i coluna, 
lhe conferem tal qualidade 


• Segundo tempo. Procura-se deslizar as maos, do fundo uteri¬ 
no, em direfio ao polo inferior do 6rgao, cuidando de sentir 
o dorso fetal e as pequenas partes ou membros, de um ou ou- 
tro lado do utero, A regiao dorsal do feto apresenta-se como 
uma superficie resistente e continua, plana no sentido longi¬ 
tudinal e convexa no transversal. £ mais facilmente percebida 
nas variedades anteriores. 

Quando o dorso se orienta para tris, percebem-se melhor as 
pequenas partes fetais que tomam contato mais direto com a 
parede anterior; se estiverem elas i esquerda, ficari aquele i 
direita e vice-versa 

• Terceiro tempo. Conhecida, mais particularmente, por mana- 
bra de Leopold ou Pawlick, visa i exploratjao da mobilidade 
do polo que se apresenta em relayso com o estreito superior. 
Seria um dos tempos da tecnica sistematizada por Leopold, 
e nela se procura apreender o polo entre o polegar e o m£dio 
da mao direita, imprimindo-lhe movimentos de lateralidade 
que indicam o grau de penetrai;ao da apresentaqao na bacia. 
Quando ela esti alta e mdvel, esse polo balance de um lado 
para outro 

• Quarto tempo. Deve-se explorer a escava em ultimo lugar. 
Ai o polo cefilieo e frequentemente encontrado e apresenta, 
ao palpar, caracteres mais nitidos. O examinador volta suas 
costas para a cabe^a da paciente e coloca as maos sobre as 
fossas iliacas, caminhando em direfao ao hipogastrio, para- 
lelas i arcada crural, afastadas uma da outra cerca de 10 cm. 
Com as extremidades dos dedos, procura penetrar na pelve. 
Abarcando o polo que ai se apresenta, verifica, pelas suas ca- 
racteristicas, se £ o cefalico ou o pilvico, aquele menor, liso, 
consistente, irredutivel, e este maior, irregular, amolecido e 
deprimivel. Trata-se, respectivamente, de apresenta^ao cefi- 
lica ou p&vica, 

Na cdrmica (situa<fao transverse), esti vazia a escava. 
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Figura 8.6 - Manobras de Leopold-Zweifel. 


A entrada dos dedos exploradores na bacia dcpende do grau 
de insinuafio do polo apreaentado. Quando radvd, os de¬ 
dos quase se tocam pelas extremidades e descem por igual, 
Cogitando-se de cabefa encaixada, e 4 coma da flexao cefa- 
lica, os dedos, em correspondencia com o occipital, mergu- 
lham mais profundamente que os postos em rela^ao com a 
fronte. Sente-se, entao, com consist^ncia dura, a saliSncia da 
fronte, que ascende, 

Na apresentaflo pdlvica, mesmo insinuada, os dedos de um 
lado e de outro penetram igualmente. Nas situates transver- 
sas, a cabefa fetal estari locada em uma fossa iliaca e o polo 
pelvico na oposta, o dorso disposto em semido transverse ou 
oblfquo. 


■ Ausculta 

O que se pretende ouvir sao os batimentos cardiofetais (BCF), 
que nos informam, durante a gestafio, se o concepto esti vivo 
ou morto, pouco se podendo inferir de suas con difoes de bigi- 
dez, a nao ser por meio da monitoraf ao dos batimentos, t^cnica 
descrita mais adiante, 

No parto, a vitabilidade fetal pode ser razoavelmente entre- 
vista pela ausculta, embora o registro cardiotocogrifico o fa<ja 
mais facilmente e com apurada fidelidade. 


■ Ausculta di'nica 

Os BCF sao, geralmente, percebidos em torno de 20 sema- 
nas de gravidez. 

A ausculta clfnica pode ser imediata ou direta , aplicando-se 
o ouvido sabre a parede abdominal da paciente, e mediata ou 
mdiretOi utilizando-se o estetoscdpio. O usado em Obsietricia 
£ do tipo Pinard , de aluminio ou de madeira, que tem 3 partes: 
auricular, coletora e condutora do som. 

Esta hoje em segundo piano, substituldo pela auscultagao 
mediante o sonar Doppler , que pode ser utilizado a partir de 10 
a 12 semanas de gestagao e que faculta, demais, a audi&ntia e a 
identificagao do pulso do cordao umbilical ou de qualquer outro 
grande vaso fetal. 

Deve-se prestar atengao k possibilidade de confusao com os 
batimentos mater nos, motivo pelo qual se preeoniza, sempre, 
contar as pulsagoes da padente para ter a convicgao de que sao 
percebidos rufdos fetais genufnos, mediante a comparagao das 
frequlncias. 

Os batimentos fetais nunc a sao i$6 cronos com o pulso ma¬ 
ter no* Sua frequSncia oscila entre 110 e 160 bpm, em media 
140. O ntimero de bulhas cardlacas, no adulto, £ duplo em rela- 
gao ao dos batimentos arteriais, ou seja, cada batimento esfig- 
mico traduz uma revolugao cardiaca com duas bulhas (sistdlica 
e diastdlica). No feto, entretanto, ouve-se uma s6 em cada re¬ 
volugao. 

Os batimentos sao mais facilmente audfveis no chamado 
foco miximo de auscultagao, ponto que varia, como sera visto 
adiante, com a apresentagao. Cumpre notar que a audibilidade 
i fungao da vizinhanga do ponto de produgao sonora, isto 
o coragao fetal, e corresponde, aproximadamente, k altura da 
quart a vertebra dorsal (Figura 8,7) * 

► Diagnostko de apresentagao pela ausculta. No termo da gra¬ 
vid ez ou proximo dele, em virtude de estar a irea cardiaca mais 
per to do polo cefilico, result a que o foco maximo deescuta tera 
locagao diferente conforme a apresentagao. 



Figura 8.7 - Foco m^ximo de ausculta na apresentagao cefaiica* 



Na apresentagao cefdlica, esse foco se encontra nos quadran- 
tes inferiores do abdome materno* k esquerda ou k direita, con- 
forme a posigao (veja a Figura 8 7). 

Ressalva ha de ser feita no que se refere k descida e rotagao 
da cabega fetal no evoluir do trabalho de parto: o foco de escu- 
ta gradativamente se desloca para balxo e em diregao k linha 
mediana. 

Encontra-se nos quadrantes superiores do abdome, k es- 
querdaou k direita, na apresentaffto p&vlca* 

Na apresentagao cormiea , e&tk na linha m£dla> junto k cica- 
triz umbilical. 

► Escuta na gravidez gemelar. Notam-se 2 focos, cada um per- 
tencendo a feto distinto. Nao sao sincrdnicos> caracteristicas 
diferentes, principalmente no que concerne k frequgncia, que 
diverge em 8 ou 10 batimentos por minuto. Nao se deve con^ 
fundir o BCF com o achado comum do foco propagado. Aqui, 
fazendo deslizar o estetoscdpio de um ponto at^ o outro, em 
momento algum o examinador deixa de ouvir; na gravidez ge¬ 
melar, ha zona de silfcndo entre os 2 focos. Algumas vezes, onde 
se deveria encontrar a zona de sil£nrio sao identificados bati¬ 
mentos com "ritmo de 4 tempos”, caracteristico da exist£ncia de 
2 fetos na cavidade uterine 

► Ausenda de batimentos e morte fetal. £ sempre conveniente 

aguardar, para comprovagao, nova oportunidade em dia ime- 
diato ou outra ocasiao. Entrementes, nao se dispensarao os 
pr^stimos do sonar Doppler e da ultrassonogralia, decisivos no 
disc rime diagnostico. 


■ Toque 

Entre os obstetras est k generalizada a pratica do toque vagi¬ 
nal, que sera reduzido ao minimo de vezes necessario e com os 
cuidados indispens^veis. 

Pode ser unidigital, bidigital (mais comum) ou manual (ex¬ 
ceptional), este realizado quando a apresentagao estiver muito 
alt a e, por via de regra, j k na mesa operatdria, com a paciente 
anestesiada. 
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£ de boa t^cnica fazer o toque vaginal na paciente com a 
bexiga e o reto esvaziados, com as maos rigorosamente lavadas 
e revestidas de luvas esterillzadas, estando a paciente em posi- 
<;ao litotdmica ou ginecol6gica, entreabrindo-se a vulva com os 
dedos de uma das maos, e obedecidos os preceitos de assepsia 
e de antissepsia, 

Durante a gestagao, o toque combinado permite estatuir o 
volume uterino quando ainda nao se encontra o drgao acessi- 
vel i palpafao abdominal (Figura 8.8), util, portanto, ao diag- 
ndstico da gravidez (Benson, RC, 1968). 

Prdximo ao parto, o toque possibilita avaliar as conduces 
do colo, as relates entre a apresentagao e a baeia (insimiagao, 
proporcionalidade) e as caracteristicas do trajeto dsseo. 

No decurso do trabalho, <S indispensivel para diagnostics r- 
lhe o inicio, acompanhar a dilatagao cervical, a progressao 
fetal e precisar o tipo de apresenta^ao, de posigio e suas va- 
riedades. 



Figura 8.6 ■ Toque combinado. (Adapiada de Benson RC Handbook 
of Obstetrics & Gynecology, 3 ,J ed„ Los Alcos, Lange Medical, 1968.) 


Exames Complementares 


■ Dosagens hormonais 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro , 

Jorge deRezendeFilho e Paulo Terra 

Afora a dosagem da gonadotrofina coridnica Humana (hCG), 
a investigate hormonal em Qbstetrlcia perdeu muito da sua 
import&ncia. 

■ Sumario dos hormonios na gesta^ao normal 

■ Gonadotrofina coridnica humana (hCG) 

Em tese> £ melhor usar siglas internadonalmente padroni- 
zadas. Em ingles, o h mimlsculo (human) seria usado para dis- 
tinguir de H (hormone). Quanto a outros horm6nios gonado- 
trdficos (LH, FSH), considera-se impHcita a condigao humana. 
Mesmo para o hCG, hi autores de lingua inglesa que preferem 
a sigla CG ou HCG. 

A sigla hCG se apUca a um conjunto de 5 variantes mole- 
culares de glicopeptfdios biologicamente ativos (Cole, 2011). 
Ibdas envolvem as cadeias alfa (a) ou beta (p). Cada uma das 
duas £ sintetizada com uma sequ£ncia de aminoicidos inva- 
riaveL As cadeias gliddicas podem variar. As 5 mol£culas t£m 
diferentes efeitos. Duas sao horm6nios produzidos pela pla¬ 
centa (c£lulas do sindciotrofoblasto) ou pela hipdfise (c£lulas 
gonadotrbpicas): o hCG Intacta e o hCG sulfatado. Uma terceira 
variante - o hCG hiperglicado (hCG-H ) - £ mol6cula autbcrina 
produzida por c£lulas do citotrofoblasto, que tern efeitos locais 
fisiolbgicos, mas pode estar reladonada a c£lulas neoplasicas. 
Na placenta, o hCG-H dirige neoplasias no sentido da malig- 
nidade. O hCG-H tamb£m esta relacionado com tumores de 
c£lulas germinativas do sexo masculino. As duas outras mol£- 
culas - ACG-P e kCG^hiperglicada - sao tamb£m autdcrinas 
produzidas pela maior parte dos tumores malignos avan^ados, 


e necessirias ao erase imento, b invasao e a nature za maligna 
desses tumores. 

A parte o grande interesse atual dessas mol£culas em onco- 
logia {Kelly et al. , 2007; Cole, 2011; Guibourdenche et al> 2010), 
sobretudo das 3 ultimas, promotor as de neoplasias, o interesse 
deste texto £ estudar o hCG como hormdnio da gravid ez. 

A mol£cula do hCG intacto tern as duas cadeias glicopeptf- 
dicas interligadas por liga^ao nao covalente. A subunidade (3 do 
hCG (hCG-p) possibilita uma dosagem mais especifica do hor- 
mdnio, por minimizar a rea^ao cruzada com o LH em alguns 
ensaios. Aumentar a e specificidade implica is vezes diminuir a 
sensibilidade, e vice versa. Ambas as caracteristicas podem ser 
relevantes na gravidez inicial quando se cogita diagndstico pre^ 
coce. Para rastreamento, tende a ser preferivel a sensibilidade; 
para confirma*;ao 5 a espedficidade. 

No sangue, hi mistura de moWculas originalmente sinte- 
tizadas e mol^culas resultantes da clivagem. Na urina a con- 
centra^ao de hCG intacto 6 muito inferior i do sangue, mas 
a de moliculas derivadas £ considerivel, podendo chegar a 
40% em rela^ao ao hCG intacto no plasma. A concentra^ao 
de hCG no sangue (mUI/m.f) e a velocidade de excre^ao 
uriniria (Ul/24 h) mostram paralelismo, Na gestante a velo- 
cidade de excre^ao da creatinina & variivel, o que prolbe o 
uso de sua concentra^ao em amostra uriniria isolada para 
fins de estimativa da velocidade de excre^ao do hCG. A pes- 
quisa de hCG em amostra de urina concentrada independe 
da creatinina. 

A concentrate de hCG £ maxima em cerca de dez semanas 
de amenorreia. Costum a ser de 50,000 mUl/m t (na m£dia) e 
denomina-se/cttdmetto apical. No resiante da gesta^ao. as taxas 
basais estao entre 10.000 e 40,000 mUlfmf: (Tabela8J). 

■ Progesterona 

A partir do valor mlnimo de 5 ng/mA indicativo de ciclo 
bifisico, a concentrate se eleva (na 8 a semana) at£ 40 ng/mi, 
valor que, ultrapassado, traduz fun^ao lutelnica adequada. 
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Tabela S.1 ■ Nfveis medios das dosagens hormonais plasmaticas (FtlA) durante a gravidez* 



hCG-[l 

Progesterona 

(ng/mi) 

Estriol 

(rtg/mq 

hPL 

(pg/rn) 

3 13 semana 

100a 500 

5a 10 

- 

- 

4" semana 

500a 1.000 

10 a 20 

- 

- 

5 fl semana 

1.000 a 3.000 

20 a 30 

- 

- 

6W semana 

3.000 a 5,000 

30 a 40 

- 

- 

273 e mis 

50,000 at 00.000 

40 a ao 

10 a 50 

2 a 3 

2 * trimestre 

5.000 a 10.000 

00 a 120 

50 a 150 

3 a 6 

3 p trimestre 

5.000 a 10.000 

120 a 200 

150 a 400 

6a 9 


h €nnbflr3 um dos auiofe* (PTJ n^o concorde com as unidades aqui adotadas, c tonha razees para Ipso, atendendo i unlfomnldadc da ofc<ra r foram mantldas as unldadcs da edl^o 
anterior adotadas por todo* os outro* coladoradores. 


Todavia, entre 4 e 8 semanas pode-se veriflcar queda passaged 
ra decorrente da cessa^ao da atividade do corpo amarelo, com 
transferdncia de sintese do esteroide para a placenta. Depois 
desse perfodo, hi eleva^ao gradual, que alcanna cerca de 200 
ng/mf no termo. 


Donald MacVicar e Brown, em 1958, foram os primeiros 
a utilizar o ultrassom na investigates de massas abdominais 
(Otero gravido, tumores pilvicos, ascite). 

■ Natureza do ultrassom 



■ Estriol 

Os estrogfinios principals existem na urina da mulher nao 
grivida nas seguintes proposes: estrona = 20%; estradiol - 
15%; e estriol = 65%. A participate! predominante de precur- 
sores fetais na produfao do estriol durante a gravidez, por meio 
de via peculiar de sintese, confere ao estriol significado maior, 
confirmado pelo aumento progressive de sua present- Dos 
65% iniciais, o estriol alcanna, ao termo, taxas acima de 90% 
dos estroginios totais. 

A dosagem do estriol plasmatico obvia os inc&modos da co- 
leta de urina e possibilita resultados no mesmo dia, embora seu 
emprego na avaliato da vitabilidade fetal esteja abandonado. 


■ Lactogenio placentario humano (hPL) 

Antes dosado no sangue (radioimunoensaio: RIA), hoje 6 
irrelevante o seu uso na propediutica obstitrica. 

Aplica0es ditticas 

As dosagens hormonais rotineiras perderam o interesse em 
Obstetrkia, exceto as de hCG, com importantes final idades: 

■ diagndstico da gravidez (Capitulo 9) 

■ diagndstico prA natal: rastreamento de aneuploidias (Capi¬ 
tulo 101) 

• diagndstico e seguimento da gravidez ectdpica (Capitulo 28) 

* diagndstico e seguimento da doenfa trofoblistica gestacional 
(Capitulo 29). 


■ Ultrassonografia 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro, Jorge de Rezende Fliho e 
Marla de Lourdes de Almeida Lima 

Sao indistintamente utilizados como sinAnimos: wfr rosso- 
nografia, ultrassom, sonar, ecografxa, ecoscopia. O termo sonar 
deriva de sound navigation and ranging , que denunciadhe a 
origem naval: fbi o ultrassom empregado para localizar subma¬ 
rines na l a Grande Guerra (1914 a 1918). 


Ao contrario dos raios X, que fazem parte do espectro ele- 
tromagn^tico e determinant profundos efeitos bioldgicos por 
produzirem radiagoes ionizantes, o ultrassom consiste em on- 
das sonoras de elevada frequ£ncia, habitualmente com cerca de 
2 a 2,5 megaHertz (MHz), muito acima do limite audfvel pelo 
homem. 

Embora o ultrassom possa ser utilizado com fins destrutivos 
em cirurgia e na industria, o sonar diagndstico envolve energia 
muito baixa e frequ£ncias muito altas, cujos efeitos ominosos 
nao foram observados em trabalhos histolAgicos, funcionais e 
em pesquisas embriolAgicas. 

O som comum se irradla em todas as dir ego es, a partir da 
fonte geradora, e em consequgncia a localizagao dos ecos pro¬ 
ve nientes das superficies que o refletem ^ imp reds a. A alt a fre- 
qu£ncia que caracteriza o ultrassom £ necessaria para fornecer 
um feixe de ondas estreito, altamente direcional, de modo a se 
obter boa resolugao ecogrifica. A distune ia de uma super fide 
refletora k fonte emissora & proportional ao tempo gasto para 
o retorno do eco result ante, o que torna possivel a localizagao 
dessa super fide. 

As ondas ultrassAnicas, de muito pequeno comprimento, 
sao emitidas por cristal piezoel^trico (frcifisdutor) que flea em 
contato com a pele do abdome do paciente. 

Quando a onda ultrassAnica atravessa o limite entre teci 
dos diferentes (interface), ocorre reflexao parcial desta onda. 

O restante da onda ultrassAnica pass a para a interface seguin- 
te, na qual o mesmo fenAmeno ocorre. As ondas ultrassAnicas 
refletidas (ecus) sao captadas pelo prAprio transdutor emiten- 
te, que converte os sinais actisticos em el^tricos, os quais sao 
visualizados em osciloscApio. 

Ecos fortes sao obtidos quando o feixe ultrassAnico incide 
perpendicularmente k interface ou quando as impedincias 
acdsticas dos tecidos (produto da densidade pela velocidade de 
propagagao ao ultrassom) que compoem a interface sao muito 
diferentes. 

£ o que acontece, por exemplo, com os intestines, constituf- 
dos por tecido s Alido e gis, estruturas com diferengas aciisticas 
tao elevadas, que quase todo o ultrassom emitido ^ refletido. 
Diz-se, por conseguinte, que os intestinos sao impenetraveis ao 
ultrassom. 

O transdutor tambem recebe sinais fracos de interfaces que 
nao estejam perpendiculares ao feixe ultrassAnico, mas, para 
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simplificar a intcrpreta^ao do ecograma, na obsoleta ultrasso- 
nografia biestAvel, tais sinais eram eliminados. Hoje, contudo, 
esses ecos fracos sto aproveitados pela tAcnica gray scale. Aqui 
os ecos ultrassbnicos, de acordo com as suas intensidades, sao 
transformados em vArias gradates de cinza, em vez do "preto 
e branco” da ultrassonografia biestAvel, o que facilita, de muito, 
a visualizafao de certas estruturas nlo previamente observadas, 
vale dizer, aumentando a resolufao da imagem ecogrAfica. 


_ ■ Tipos de ecografia 

B O sinal ecogrAfico pode ser manejado de vArias maneiras, e a 
cada uma delas corresponde uma tAcnica ultrassbnica diferen- 
te: unidimensional (A-scatt), bidimensional ( B-scan ), M-mode 
(movement mode) e din&mica (real time). 

Na ultrassonografia unidimensional ( A-scan ), os ecos sao 
mostrados como deflexoes em uma base de tempo horizontal 
(Figura 8.9). O intervalo entre qualquer dessas duas deflexoes 
representa o tempo gasto pelo ultrassom para atravessar o teci- 
do situado entre as interfaces. Se for conhecida a velocidade do 
ultrassom nesse tecido e possivel determinar, com exatidao, as 
distlncias entre as superficies refletoras. 

Na ultrassonografia bidimensional (B-scan), os ecos de cada 
intervalo aparecem como pontos brilhantes no osciloscbpio. 
Inversamente ao sucedido com os raios X, em que toda a Area 
do corpo dentro do campo de irradia^ao e a totalidade de sua 
profundidade aparecem na cbapa radiolbgiea, na ultrassono¬ 
grafia s6 uma porpao do abdome, subjaeente ao transdutor, A 
"insonada” a cada instante (veja a Figura 8.9). 

Pelo mAtodo M-mode (movement mode) pode-se captar o 
movimento de uma estrutura em escala de tempo, desenhan- 
do-se no osciloscdpio padroes que representam, por exemplo, 
os batimentos cardiofetais (Figura 8.10) ou os movimentos res- 
piratdrios do concepto. 

Na tAcnica din&mica (real time), por meio de transdutor, 
que se move rapidamente (setorial), ou de vArios, estimulados 
era uma sequAncia ordenada (linear), pode-se captar as estru¬ 
turas em movimento. O procedimento A hoje universal em 
Obstetricia, e substitui a antiga tecnica estdtica, obsoleta. 



A-scan 8-scan 

Figura 8.9 - A e 8-scon. fiepresentaqao esquemAticaque mosua como 
aparecem as interfaces (1,2,3 e 4) em ambos os sistemas ulcrassfini- 
cos. (De Donald I, Brown TG. Brit J Radiol 34:539,1961.) 
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Figura 8.10 ■ M-mode. RepresentapAo ecogrAfica dos movimen- 
cos cardfacos. 0 transdutor estA colocado b direita do escerno, entre 
duas costelas, 0 feixe ukrassbnico atravessa as estruturas subjacences 
que fornecem os ecos represeniados b direita: (0 complexo sonda- 
parede anterior do tdrax; ( 2 1 parede anterior do corapAo (face externa); 
(3) parede anterior do eorapSo (face interna); (4) parede posterior do 
corapAo (face interna); (5) parede posteriordo corapAo (face externa) e 
(5) parede posterior do tdrax. A posipAo dos ecos f e 6 nSo varia prati- 
camente com o tempo, e a dos ecos 2, 3, A e 5 depende do movimento 
das paredes cardiacas. (Adaptada de Levi S. Diagnostic par ultrasons 
en GynAcologie et en Obstdtrique, Paris, Masson, 1972.) 


■ Ultrassom 3 D/4D 

O ultrassom 3D/4D tern o seu lugar assegurado no campo 
da imagenologia, tal o seu desenvolvimento nos tiltimos anos. 
JA existe aparelho 4D que fornece > 20 volumes/s, o que corres- 
ponde ao exame quase em tempo real. 

O ultrassom 3D/4D utiliza sondas abdominais e vaginais. 
Apds selecionada a Area de interesse, A acionado o transdutor, 
que em cerca de 4 s varre o local, sendo as estruturas insonadas 
armazenadas em computador. Em um primeiro passo o apa¬ 
relho exibe 3 pianos ortogonais entre si da Area insonada, que 
constituent o ultrassom multiplanar. Ap6s a obtenpao das ima- 
gens multiplanares, o tratamento tridimensional pode ser de 2 
tipos; reconstrufdo de superfkie ou modo de transpar&ncia, 

Na reconstruqao de superficie A delimitada nas imagens 
multiplanares a Area do concepto a ser reeonstrulda, eliminam- 
se os ecos fracos pelo sistema eartesiano e aciona-se o sistema 
tridimensional e, ato continuo, forma-se a imagem 3D da es¬ 
trutura fetal; face, orelha, mio, pA etc. 

No ultrassom 3D de transparfencia utili 2 amos, por via de re- 
gra, o modo mAximo que realpa os ecos fortes fetais, vale dizer, 
suas estruturas dsseas. A tAcnica A excepcional para o estudo da 
coluna vertebral fetal. 

O ultrassom 3D tern hoje as suas indie apoes alargadas na 
Obstetricia, em quase todos os seus campos (Figura 8.11), 



Figura 8.11 ■ Embriofetoscopia virtual - modo superficie light. 
Gestapo normal de 12 semanas, (Adap-ada de Montenegro CAS, 
Rezende Eilho J. Ukra-Som Tridimensional. Atlas Comentado, Rio de 
Janeiro, Guanabara Koogan, 2001.) 















■ Aplicagoes cltnicas 



Sao tao mimerosos os pr&timos, na pritica dfnica, da 
ultrassonografia cm Qbstetricia, que seria fastidioso enume- 
ridos. EstSo sinalados em toda a obra, em especial no Ca- 
pitulo 99. 

■ Doppler 

Carlos Antonia Barbosa Montenegro e 
Jorge de Rezende FUho 

■ Sonar Doppler 

G sonar Doppler identifica os batimentos do cora^ao fetal, 
on de qualquer grande vaso, a partir de 10 a 12 semanas de 
gravidez. O sonar utiliza o Doppler continue quando o trans- 
dutor de onda emprega 2 cristais piezoel^tricos - um emite a 
onda sonora e o outro capta a onda reflet Ida. A diferenfa de 
frequfincia refletida 6 o somatdrio das frequ&ncias de todos os 
vasos da irea estudada, o que impede qualquer amostra especl- 
fica de um ilnico vaso, 

■ Dopplervelocimetria 

Os erros na me did a absoluta do volume do fluxo sangulneo 
com o Doppler conduziram a outra tdcnica de informafao: a 
anAlise da forma da onda da velocidade do fluxo. 

O procedimento & de onda pulsatil e utiliza um ilnico cristal 
piezoeHtrico que emite e capta as ondas sonoras. A detecfao da 
diferempa de frequ&ncia (AF), gerada pelas hemAcias em mo- 
vimento, pode ser obtida no interior de qualquer Area do vaso 
estudado - volume de amostra - gerada eletronieamente ao 
longo do feixe sonoro pulsatil. O volume da amostra pode ser 
colocado no local desejAvd no interior do vaso visto ao ultras- 
som bidimensional (duplex). 

A velocidade da forma da onda do fluxo sinala a frequ£ncia 
maxima da envolvente obtida por meio do cido cardiaco, que 
exibe um pico sistdlico e outro diastdlico (Figura 8.12). A razao 
entre esses pieos independe do Angulo de insona^ao. A velo¬ 
cidade do fluxo na diastole reflete a resistgncia do vaso, vale 
dizer, quanto mais elevada a velocidade do fluxo, menor a re- 
sist^ncia periferica. 

As investigates thm se cingido, particularmente, k mensu- 
ra$ao das velocidades do fluxo das art^rias uterinas (circula^ao 
uteroplacentaria), da art^ria umbilical (circula^ao fetoplacen- 
tAria), das art^rias cerebrals e do Doppler venoso (veia cava in- 
ferior, duto venoso, veia umbilical). 

A altera^ao na velocidade do fluxo na art^ria umbilical re¬ 
flete, com extrema acuidade, a resist&ncia existente na placen¬ 
ta (arterfolas do sistema viloso terminal), £ o procedimento 
fluxomAtrico o melhor m^todo para avaliar a vitabilidade no 
modelo de crescimento intrauterine restrito (OR/toxemia) 
(Capftulos 37 e 100). 

A medida nao invasiva do fluxo de sangue na circulate ute¬ 
roplacentaria (art^ria uterina) tern aplica^ao ampla nas gesta- 
<;oe& complicadas por doen^a hipertensiva (Capitulo 26). 


Figura S-t2 * Doppler da velocidade do fluxo no sangue da ar^na 
umbilical, 


Tambem denominado Doppler de fluxo colorido ou Doppler 
de mapeamento colorido , esse procedimento exibe os fluxos 
sanguineos nas cores vermelbo e azul, nos seus diversos mati- 
zes, conforme a dire^ao do movimento do sangue ao se aproxi- 
mar ou se afastar do transdutor. Muito prestimoso na ecocar* 
diografia fetal, o Doppler colorido certamente traz subsidies na 
ultrassonografia obstetric a toda vez que & importante caracte- 
rizar e localizar o fluxo sanguineo (cordao, placenta, circula^ao 
renal e cerebral fetais, doen^a trofoblAstica gestacional, tumo- 
res fetais etc,). 


» Doppler colorido 
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■ Cardiotocografia 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro e 
Jorge de Rezende Fiiha 



A cardiotocografia (CTG) b o registro continuo da fre- 
qufencia cardiacs fetal (FCF) instantlnea (cardiotacometria) e 
da contratilidade uterina. 

Na monitorable externa, tanto o transdutor para o registro 
das contrafoes uterinas e dos movimentos fetais (MF) corao 
o qne permite captar a FCF sao colocados no ventre materno 
(monitorafao abdominal, indireta ou nao invasiva). A FCF e 
obtida por met ados eletrocardiogrdficos.fonocardiogrdficos ou 
utirassdnicos. 

O procedlmento externo e o de eleifao, na gravidez, por nao 
ser invasive, embora tenha como principal inconveniente for- 
necer trafados menos fidedignos. 

A monitorai;ao interna (direta ou invasiva) b utilizada, ba- 
sicamente, no parto, quando o implante de eletrodo no eon- 
cepto torna fdcil a obtemjSo de seu ECG, particularmente a 
onda R. 

A atividade uterina 6 captada com cateter ou balao intrau- 
terino. A tecnica transabdominal esta em desuso, assim como 
a transcervical, nas quais o eletrodo e o cateter ou balao sao 
introduzidos per vaginam. 


■ Sonar Doppler 

£ o procedimento mais empregado para captar a FCF quan¬ 
do se utiliza a via abdominal. 

0 registro da FCF por meio do ultrassom 6 estivel desde que 
a paciente e o feto nao estejam em movimenta^ao excessiva. 
£ problems a ser reduzido utilizando-se transdutor com mul- 
tiplos cristais que cubram grandes dress do abdome materno 
(multidiredonal ou broad beam), Infelizmente ocorrem mais 
artefatos na linha de base {jitter) que, no entanto, sao quase 
completamente resolvidos pels ultima gerafao de cardiotocd- 
grafosi por meio do uso de microprocessadores, eles possibili- 
tam a anilise do sinal pels autocorrela^ao. Alem disso, empre- 
gam como transdutor um sonar Dopplerpulsdtil directorial que 


elimina a ambiguidade entre os movimentos de aproximafao e 
de afastamento das estruturas cardiacas, presente no Doppler 
continuo, conventional. 


■ Tocodinamometria 

Na monitorable externa o transdutor (essencialmente um 
strain gauge) e colocado diretamente sobre o abdome materno, 
na regiao do fundo uterino (Figura 8,13). Em realidade, nao 
mede varia(j6es de presslo quando da contra;ao uterina ou de 
movimentos fetais. Consequentemente, a intensidade da me- 
trossistole e o t6nus uterino nao podem ser valorados. A fre- 
qufincia e durable das comrades encontram, no sistema, re- 
pre sent agio precisa. Na monitorablo interna, o cateter ou balao 
para o registro das contraboes tambem b transcervical. 


■ Eletrocardiografia interna 

Q implante do eletrodo no concepto torna ficil a obten<;ao 
da sua eletrocardiografia (EGG)* O contato el£trico entre o ele¬ 
trodo e o doreto de sddio do sangue circulante e quase perfeito, 
conseguindo-se sinal de grande intensidade (500 microvolts), 
Na cardiotacometria, o que se pretende e o registro continuo 
da FGF instant&nea, batida por batida, sendo indispensivel o 
uso de computador - taedmetro - que, automaticamente, ao 
receber os sinais correspondentes aos batimentos fetais (onda 
R do ECG), inscreve o ritmo do cora^ao. 

No procedimento per vaginam, o eletrodo, em espiral, ^ apli- 
cado na apresenta^ao fetal, exigindo-se dilata^ao cervical mini¬ 
ma de 1 cm e ruptura previa das membranas. A tecnica nao tern 
mais uso na prdtica clinic a. 


■ Cardiotocografia computadorizada 

A analise computadorizada da CTG b feita atualmente com 
o sistema 8002 da Sonicaid e apenas durante o periodo ante- 
parto. Todos os parlmetros sao obtidos sem a interpretablo 
subjetiva do examinador, assim como o laudo, que b tambem 
computadorizado. Considera-se que tornou a CTG convencio¬ 
nal relegada a segundo piano (Capftulo 100). 
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Figura 8.13 ■ Sistema de monitorabloextema por meio do ultrassom Doppler. 















■ Ecocardiografia fetal 

Lilian M. Lopes e MarcefoZugaib 


diopata em um centro de refer£ncia de Cardiologia e Cirurgia 
Cardiaca Infantil, o que aumenta as chances de sobrevida do 
rec£m-nascido. 


A avalia<;ao da anatomia do eora<;ao fetal por meio da eco¬ 
cardiografia fetal tern sido possfvel hi 25 anos. Inicialmente, 
apenas os ecocardiografistas pediatricos se dedicaram ao estudo 
do coragao fetal, recomendando este examc para as gestantes 
com risco aumentado, como as maes de eriangas afetadas ou 
as portadoras de cardiopatias cong£nitas. Entretanto, como 
a maior parte dos cases de cardiopatia congenita ocorre em 
gestagoes sem fatores de risco identificaveis, esta tecnica cau- 
sou pequeno ou nenhum impacto diagndstieo na cardiologia 
pediatrica. 

Uma profunda modificagao no potencial diagndstico das 
cardiopatias conginitas em vida fetal oeorreu no meio dos anos 
1930, quando o grupo francos liderado pelo professor Ferment 
propds que o ultrassom obst£trico incorporasse uma avaliagao 
limitada da anatomia cardiaca. Virios centres do mundo ini- 
ciaram naquela £poca a anilise da posi<;ao de4 cimaras, que foi 
a primeira a ser incorporada 4 rotina do ultrassom obstetrico 
(Figura 8.14). Anos mais tarde, a incorporagao das posii;6es das 
vias de saida e 3 vasos com traqueia foi proposta por centros 
avangados em medicina fetal, 

Mesmo nas gestagoes de baixo risco, o diagndstico de car¬ 
diopatia fetal deve ser lembrado tendo-se em vista que tal dis- 
ttirbio se situa entre as malformaijoes que mais frequentemente 
acometem o fete, ocorrendo em aproximadamente 8 em cada 
1.000 nascidos vivos. Diante desse quadro, o diagnostic© pre¬ 
natal da cardiopatia fetal £ considerado de grande importance, 
visto que possibilita um melhor acompanhamento desse tipo 
de gravideze faz uma estimativa de riscos maternofetais, possi- 
bilitando, desta maneira, o planejamento do parto do feto car- 


■ Ecocardiografia fetal em 
mveisdecomplexidade 


A ecocardiografia fetal £ o estudo anatdmico e funcional do 
coragao fetal e divide-se nos niveis I e II, A ecocardiografia fe¬ 
tal de nlvel 1 tern como objetivo o reconhecimento da norma- 
lidade cardiaca e o rastreamento bisico das cardiopatias por 
meio da obtemjao de 3 cortes bdsicos do coragao fetal durante 
a realizagao do ultrassom morfoldgico. A ecocardiografia fe¬ 
tal de nlvel H, ou seja> a ecocardiografia fetal propriamente 
dita, £ um exame espeeializado que utiliza todas as modali- 
dades de ultrassom e todos os pianos de corte existentes para 
a an41 ise cardiaca. Realizado por cardiologista treinado em 
ecocardiografia pediatrica e fetal, tern como objetivo a defi- 
nifao da anatomia pela obtengao de imagens bidimensionais 
de alta resolufao, como a analise hemodin4mica e funcional 
pelo Mode M, Doppler pulsatil, continue e mapeamento de 
fluxo em cores. 



■ Quern deve realizar 

- Ecocardiografia fetal de nival I: todos os profissionais da area 
da imagem qua trabalham com ultrassonografia obst6trica 
• Ecocardiografia fetal de nival II; cardiologistas especial izados 
em ecocardiografia pediatrica a fetal 
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Figura B.14 - Ecocardiografia feta! - exame de 4 c£maras (Ao, aorta; AD, £trio direito; FO, forame oval; AE, £trio esquerdo; VD, ventrlojlo direito; 
VE, ventrlculo esquerdo}. 
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■ Periodo de indica^ao 



A ecocardiografia fetal pode ser realizada a partir de IS se- 
manas de gestagao, sendo a 28 J semana o periodo ideal em ter- 
mos de resolugao de imagem. Para as gestantes de muito alto 
risco, pode ser realizada a ecocardiografia fetal preeoee trans- 
vaginal, entre 12 e 16 semanas de gestagao. Dentro dessas in¬ 
dicates, destacam-se: (a) translucenda nucal aumentada; (b) 
filho anterior com cardiopatia; (c) diabetes pr<5-gestacional; (d) 
pais afetados por cardiopatia congenita, 


■ Equipamento 

• Ecocardiografia de nivel I: qualquer equipamento que realize 
ultrassonografia obstdrica e capaz de mostrar os cortes bisi- 
cos do coraqao fetal, isto a posigao de4 cSmaras, das vias de 
saida dos ventriculos e dos 3 vasos com traqueia 

• Ecocardiografia fetal de nivel II: equipamento de ecocardio¬ 
grafia que disponha de boa imagem bidimensional, segunda 
harmdnica, modo M, Doppler pulsitil e continuo, mapea- 
mento de fluxo em cores e Power Doppler, 


■ Rastreamento de mvel I 

O conceito de rastreamento ou screening das cardiopatias 
cong£nitas na populagao de baixo risco tem ganhado forga nos 
illtimos anos, principal me nte pelo fato de que a maioria dos 
defeitos cardlacos conggnitos nao 6 detect ada antes do nascb 
memo. Desde que o rastreamento cardiaco foi pela primeira 
vez sugerido pelo grupo francos, por meio de um m£todo sim- 
plificado que usa a posigao de 4 Mmaras, a avaliagao do coragao 
fetal pelo ultrassom obstetrico de rotina tem sido recomendada 
na pnitica cllnica. 

Palses como Franca e Inglaterra foram os grandes pionei- 
ros na implantagao de programas nacionais de treinamento em 
rastreamento. Esses programas ganharam impulse e se difundi- 
ram mundialmente quando trabalhos de liter at ura comegaram 
a apontar para a baixa sensibilidade do ultrassom em detectar 
defeitos cardlacos (entre 24 e 48%) e um grande ndmero de 
exames morfoldgicos de fetos dados como "normais” acabavam 
em rec^m-nascidos ciandticos, cirurgia cardiaca de emergen da 
ou dbito. Tiveram como objetivo treinar o ultrassonografista/ 
radiologista a inserir em seu exame obstetrico morfoldgico as 
posigoes de 4 c&maras, saida de aorta e saida de art^ria pulmo- 
nar e, desta maneira, aumentar para praticamente 10D% o ras¬ 
treamento das anomalias consideradas criticas, que sao aquelas 
cujo diagndstico pre-natal pode ser Salvador ao dar a gestante 
oportunidade a programar o parto de maneira tranquila em 
hospital especializado em cardiologia e cirurgia cardiaca infan- 
UL Levando-se em consideragao as dificuldades econAmicas do 
nosso Pais, o diagndstico precoce tem papel ainda mais impor- 
tante se for eonsiderado que as poucas opgoes de tratamento, o 
numero reduzido de vagas em hospitais especializados que nao 
conseguem absorver a demanda, e a dlst&ncia e dificuldade de 
transporte a esses centro s. 

Achiron e colabor adores compararam prospectivamente a 
sensibilidade do ultrassom obstetrico em detectar anomalias 
cardlacas quando apenas a posigao de 4 c&maras foi analisada 
e acrescentando-se a analise de saida de aorta e de arteria pub 
monar dos ventriculos. Qs resultados surpreenderam ao mos- 
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trar que a posigao de 4 Mmaras tem sensibilidade de apenas 
48%, isto i, 52% de cardiopatias complexas nao sao diagnos- 
ticadas quando apenas esta posigao e analisada, Sabe-se que 
a posigao de 4 Mmaras pode ser normal e nao diagnosticar 
cardiopatias do tipo transposigao das grandes art&rias, truncus 
arteriosus , tetralogia de Fallot, comunitagao interventricu¬ 
lar perimembranosa e coarctagao grave. Q mesmo trabalho 
mostrou que, ao se adicionar a andlise das vias de saida dos 
ventriculos (cortes de saida de aorta e saida de pul monar), a 
sensibilidade aumentou para 78%. Con dub se, portanto, que o 
rastreamento adequado das cardiopatias cong£nitas somente 
sersi realizado se forem utilizados dentro da ultrassonografia 
obst&rica os cortes de 4 Mmaras associados aos de saida de 
aorta, de arteria pul monar e, mais recentemente, o corte dos 3 
vasos com traqueia. 

Embora Mo exista uniformidade no rastreamento cardiaco 
fetal pelo ultrassom obstetrico nos varios centros do Pals, na 
pritica, a maioria das gestantes recebem pelo menos um ultras¬ 
som durante a gestagao com anilise da posigao de 4 e&maras. 
Com isso, a taxa de detecgao das cardiopatias vem aumentando 
progress!vamente h medida que mais ultrassonografistas adqui- 
rem experigneia no correto rastreamento do coragio fetal. Em 
um periodo estudado de 16 anos no servigo de Cardiologia Petal 
da Clfnica Obstetrica do Hospital das Cllnicas da Universidade 
de Sao Paulo, tivemos total de 1.082 fetos portadores de car¬ 
diopatia congenita, com 63,7% dos casos diagnosticados em 
gestagoes de baixo risco para cardiopatia fetal e rastreados pelo 
ultrassom obstetrico. 


■ Pfanos de corte 

Posigao de 4 c4maras: analisar a presen^a das 4 cavidades 
cardlacas, atrio direito e esquerdo, vemriculo direito e es- 
querdo. Elas deverao ter dimensoes e eapessura proporcio- 
nais (Figura 8-15) 

’ Posiqao de saida de aorta ou eixo longo: analisar a aorta que 
emerge do ventrfculo esquerdo. Esta posigao pode ser com- 
parada a um “pe de bailarina” para facilitar a memoriza^ao, 
na qual a sapatilha representa o ventriculo esquerdo e o tor- 
nozelo, a aorta (Figura 8,16) 



Figura 8.15 ■ Exame 4 cimaras em posigao anatbmica (AD, itrio 
direito; VD, veniriculo direito; AE, lerio esquerdo; VE, vemriculo 
esquerdo). 



• Posigao de saida de pulmonar ou eixo curto: esta posigao 
pode ser eomparada a uma “margarida" onde o miolo re- 
presentaria a aorta em corte transversal, qne 6 o centre do 
corte, e a artdria pulmonar ao lado, vista longitudinalmen- 
te (Figura 8-17). Uma variagao deste corte muito utilxaada 
6 obtida pela Wscula discreta do transdutor, obtendo-se a 
art^ria pulmonar emergindo do ventriculo direito em 90° 
(Figura 8.18) 

■ Posigao dos 3 vasos com traqueia: a partir das 4 dmaras, varre- 
dura em sentido cranial demonstra este corte (Figura 8.19). 



Figura 8,16 - Posigao da saida da aorta ou "pb de bailarina". Corte 
longitudinal, no qua! se observa a aorta emergindo do ventriculo 
esquerdo e a similarldade do corte com um "pd de bailarina". Nota-se 
a parede anterior da aorta em continuidade com o septo interven¬ 
tricular e a parede posterior em continuidade com o folheto anterior 
da valva mitral. Esta posigSo mostra o septo perimembranoso logo 
abaixo da aorta e parte do septo muscular (AO, aorta; VE, ventriculo 
esquerdo). 



Figura 8.17 ■ Posigao da saida da arteria pulmonar ou 'margarida”. 
Corte transversal, no qua! seobserva a arteria pulmonar emergindo do 
ventriculo direito e a sim ilandade do corte com uma “margarida” Nesta 
posigao, a aorta 4 o centra do corte como se fosse o miolo de uma 
margarida, Os 2 atrios e a via de saida do ventriculo direito camb£m 
sao vistos neste corte (AO, aorta; VD, ventriculo direito; AD, ^trio direito; 
AE, atrio esquerdo; AR arteria pulmonar). 



pulmonar, ao se bascular o transdutor. Observa-se o angulo de saida 
da aorta de 90° em relaglo S saida da artdria pulmonar neste tipo de 
varredura, 0 ventriculo direito d mais anterior e prdximo ao esterno 
(VD = ventriculo direito; TP = tronco pulmonar). 



Figura 8.19 • Posigdodos3 vasos com traqueia. Aorta eartdria pulmo¬ 
nar mais alongadas e confluindo para a mesma diregao do canal arte¬ 
rial, formando a impress^ de uma letra *Y“ principaimente ao mapea- 
mento de fluxoem cores, Este corte 6 ideal para oestudo do calibre da 
aorta transversa e posslveis regimes coarctadas (VD, ventriculo direito; 
AO, aorta; AR artdria pulmonar; VCS, veia cava superior;T, traqueia), 


■ Indicates absolutas para a ecocardiografia 
fetal de nfvel II. Gestagao de alto 

risco para cardiopatia fetal 

As indicates para a ecocardiografia fetal estao intimamem 
te relacionadas com o reconhecimento de possiveis fatores etio* 
Idgicos e grupos de risco. Kabendo-se que o risco da cardiopatia 
na populate de baixo risco e em torno de 1%, defltie-se como 
popular ao de alto risco asgestantes que apresentam risco maior 
que 1% e perten^am a um dos 3 grupos de fatores de risco de* 
finidos a seguir. 

■ Fatores de risco matemos 

Doenga matema metabdlica: diabetes pr^gestacional (risco 
de cardiopatia em torno de 10%; o controle adeqnado do dia- 
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betes no infcio da gestagao provavelmente reduz cste rlsco), 
fenilcetonuria 

■ Exposifao materna a substantial cardioteratogAnicas: anti- 
convulsivantes, lltio (aumentam a incidencia de cardiopatia 
para 2%), Alcool, vitamina A 

. ingestao materna de anti-inflamatbrios nao bormonais do 
grupo dos didofenacos, com a;ao no canal arterial 

• Infecfao: rubeola, eitomegalovirus, vims coxsackie 

• Exposifao A radiafao ionizante. 

• Fatores de risco fetais 

• Suspeita de cardiopatia pelo ultrassom obstAtrico. & conside- 
rado o grupo de mais alto risco, confirmando-se cardiopatia 
fetal em mais de 95% das vezes 

. Hidropisia fetal nao imune 

- TranslucAncia nucal aumentada, independentemente do re- 
sultado do caridtipo 

Malformafoes extracardlacas com associate aumentada 
para cardiopatia. Ex.: artAria umbilical unica, onfalocele, 
atresia de esdfago etc. 

Anomalia cromossdmica/caridtipo fetal alterado 
Gesiafao gemelar monocoribnica para controle e deteeqao 
precoce de insufieiAncia cardiaca fetal 
Arritmias fetais (foco arrltmico on com "pausas”) 
Bradicardia (frequAncia cardiaca menor que 100 bpm). Deve- 
se lembrar que as bradicardias transitdrias costumam ser be- 
nignas e que as bradicardias mantidas com frequences abaixo 
de 80 bpm costumam ser formas de bloqueio atrioventricular, 
e, portanto, devem ser estudadas o mais rapidamente possivel 
Taquicardia (frequencia acima de 200 bpm). & emergincia em 
cardiologia fetal devido ao risco de 6bito e hidropisia. Deve-se 
indicar ecocardiografia de nivel II para a definiqao do tipo de 
taquiarritmia e posterior iratamento imediato. 

Fatores de risco familiares 

Histdria familiar de cardiopatia congenita (aumento do risco 
para 10% se mae afetada e para 8% se pai afetado) 

Filho ou feto previamente afetado por cardiopatia (aumento 
para 2% se 1 filho anterior afetado, 10% para 2 afetados) 
Histdria familiar de heranga monoggnica/sindromes mende- 
lianas 

Recusa de procedimento diagndstico invasivo para caridtipo 
fetal em casos de idade materna avan^ada. 


bastante comum, pois a melhora do nivel de resolu^o dos 
aparelhos de ultrassom tern permitido que se observe, com fre¬ 
quAncia crescente, estes pequenos focos ecogbnicos chamados 
de golf bail. Esta estrutura e identificada na posiqao de 4 cl- 
maras, geralmente dentro do ventrfculo esquerdo, tratando-se, 
portanto, de ecogenicidade aumentada do musculo papilar da 
valva mitral, decorrente de sua mineralizaqao (Figura 8.20). 

Do ponto de vista cardiolbgico, o foco eeagAnico nao A uma 
estrutura extra, nao A considerado defeito cardlaco e nao causa 
nenhuma alteraqao hemodinimica no sistema cardiovascular 
fetal, Ap6s o nascimento, com o desenvolvimento do coraqao, 
essas microcalcificaqoes se perdem na musculatura cardiaca e 
nao sao mais visiveis apds alguns meses. 

Embora, por muitosanos, os focos ecogenicos intracardlacos 
tenham sido identificados como uma variante do normal pelos 
ecocardiografistas, estudos posteriores levantaram a questao de 
sua associate com a sindrome de Down e outras trissomias. 
Roberts e Genest encontraram mlcrocalcificafoes do miisculo 
papilar em 2% de fetos normais; em 15% com trissomia 21 e em 
85% com aneuploidia. 

O que se sabe atualmente A que a maioria dos estudos sobre 
marcadores menores de sindrome de Down fbi realizada em 
gestantes de alto risco (acima de 35 a 37 anos). Estudos recentes 
em gestafbes de baixo risco encontraram apenas um caso de 
foco ecogAnico em 626 fetos com sindrome de Down, em um 
total de 21.839 fetos estudados (Anderson e Jyoti, 2003; Coco 
et al, 2004). Ambos os estudos concluiram que o foco ecogA- 
nico isolado nao 6 marcador de trissomia 21 em gestatpoes de 
baixo risco. 

Um modeloestatisticofoi construido por Gaughey et al. (2001) 
considerando o ntimero de mulheres acima de 35 anos que so- 
licitaria amniocentese por foco ecogAnico isolado, com base em 
uma razao de probabilidade de 4. Os autores demonstraram que 
485 amniocenteses seriam necessArias para se diagnosticar um 
feto com sindrome de Down, com potential de 2,8 abortos de 
fetos normais para cada caso de Down diagnosticado. 

Uma recente publicaqao sobre conduta em casos de detec- 
?ao ultrassonogrAfica de foco ecogAnico assinada por 22 cen¬ 
tres especializados americanos declarou nao haver necessidade 
de discutir com a paciente nem relatar em laudo a presen fa de 
focos ecogAnicos intracardlacos, uma vez que eles sao variafoes 
do normal, sem significado em termos do aumento de risco 
para trissomias (Filly et al., 2004). Embora essa posifao tenha 
sido considerada por alguns estudiosos como "paternalista” 
(Doubilet et al., 2004), o nao relate deste achado no ultrassom 


■ Indicates controversas para a 
ecocardiografia fetal de nivel II 

Ao se analisar as indicates for mais para a ecocardiografia 
fetal, nota-se que 3 exceto quando ha evid£ncia de altera^ao fe¬ 
tal on doemja materna, muitos fatores de risco para cardiopatia 
fetal podem estar presentes em gestantes de baixo risco, o que 
torna a anamnese de extrema import&ncia nesses casos. 

Consideramos indicates controversas ou relativas para a 
ecocardiografia fetal situates em gestagao de baixo risco nas 
quais dados de literatura ainda sao question^veis, inconsisten- 
tes ou inexistentes em definir a real incidencia: 

■ Foco ecogenieo intracardiaco ou golf ball 

O foco ecog^nico intracardiaco foi descrito pel a prime ira 
vez por Schechter e colaboradores em 1987. Com o passar dos 
anos, a sua presen^a nos laudos ultrassonogrificos tornou se 



Figura 8*20 ■ Foco ecogenieo em verurfculo esquerdo ou golf boil 
(sera) em posi;ao de 4 c^maras (AD, acno direito; AE, Strio esquerdo; 
VD.venirfcubdlreico), 
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tem ganhado cada vez mais adeptos, com base no fato de que 
o maleficio do relato de sua present parece exceder os beneff- 
cios, Portanto, o principle pritnum non nocere (primeiratnente 
nao cause o mal) deve ser considerado. 

■ Gestantes expostas a anti-inflamatorios 
do grupo dos didofenacos 

O ducto anerioso ou canal arterial fetal se desenvolve no 
periodo embrionlrio e 5 histologicamente, sua parede i com 
posta de flbras musculares lisas que contribuem para o sen fe- 
chamento ap6s o nascimento, Em um recdn-nascido normal, 
ocorre a contragao dessas fibras musculares lisas com fecha- 
mento fundonal do ducto ap6s 12 h de nascimento* em respos- 
ta ao aumento da tensao de oxig^nio consequente k respiragao- 
Ao redor de 2 a 3 semanas de vida, cerca de 60% dos ductos se 
tornam fibrosos, sem shunt residual 

A pat£ncia do canal & mantida durante a gesta^ao por 2 fa- 
tores: prostaglandinas circul antes produzidas principalmente 
pel a placenta: baixa tensao de oxiggnio do sangue fetal. Esta 
pat£ncia permite que a maior parte do deSbito cardiaco do ven- 
triculo direito se desvie do pulmao em dire^ao k aorta descen- 
dente (60%), e apenas 25% do debito cardiaco entram na circu- 
labao pulmonar. 

O canal arterial 6 amplamente aberto e tem a maior veloei- 
dade de fluxo de todo o sistema cardiovascular fetal, em torno 
de 60 ± 20 cm/s ao redor de IS semanas, subindo para 120 ± 
30 cm/s no termo. O fluxo diastdlico esta sempre presente no 
canal normal, com uma media de velocidade de pico de 5 ± 
3 cm/s ao redor de IS semanas, subindo para 18 ± 7 cm/s no 
termo. Existe ampla varia^ao nos valores absolutos entre fetos 
e no mesmo feto em diferentes idades gestadonais, sabendo-se 
que valores at & acima de 2,0 m/s podem ser encontrados no 
final da gesta^ao. A velocidade de pico tambem e influenciada 
durante a inspira^ao ou fase de sono fetal. 

Sabe-se que alguns teratogenicos causam alteragao no me- 
canismo de fechamento do canal, como infec^ao por rubeola, 
exposi^ao mater na a anfetaminas, anticonvulsivantes do grupo 
das hidantolnas, excesso de alcool ou indometacina. Pouco se 
fala sobre os agentes antidnflamatdrios do grupo dos diclofe- 
nacos, que tambem t£m a^ao inibidora na sfntese das prosta¬ 
glandinas, provocando seu fechamento ou constricfao. Zenker 
et al relataram um caso de hiper tensao pulmonar grave em 
neonato causada por fechamento prematuro do cani arterial 
em consequ^ncia do uso mater no de diclofenaco. A hiper ten¬ 
sao pulmonar primlria resultante de aumento de fluxo pulmo¬ 
nar no feto consequente ao fechamento do canal arterial ]k foi 
referida por outros autores. 

O uso de didofenaco durante a gestagao podera transformar 
uma gesta^ao de baixo risco em uma de alto risco. A bula dos 
didofenacos faz o seguinte alerta: "somente seja empregado na 
gestagao quando houver indicagao formal e na menor posologia 
eficaZi Como outros inibidores da prostaglandina sintetase, esta 
orientagao aplica-separticularmente nos ultimas meses degesta- 
fdo pela possibilidade de ocorrer in6rcia uterina e/ou fechamento 
prematuro do canal arteriaF. Entretanto, temos documentado 
casos gravissimos de insufici£ncia cardiaca fetal em decorr£n- 
cia de seu uso. 

• Aos ultrassonografistas: diante do aumento inexplicado de 
clmaras cardiacas direitas no feto e/ou sinais de insufici£ncia 
cardiaca grave, lembrem de perguntar para a gestante se fez 
uso de anti-inflamatdrios do grupo dos didofenacos 

* Aos obstetras, ortopedistas e clinieos: nao prescrevam dido- 
fenacos jamais na gesta^ao, particularmente no Ultimo tri- 
mestre 


• Caso a prescribao seja inevitdvd, deve-se monitor izar o fluxo 
do canal arterial por meio da ecocardiografia fetal, para que a 
substdneia seja suspensa ao menor sinal de restri^ao. 


■ Gestates resultantes de fertilizafio in vitro 


Embora dados de literatura considerem os fetos concebidos 
por fertilizafio in vitro ou injegao intracitoplasmitica de es- 
perma de baixo risco, uma publicatjao de Hansen et al (2002) 
detectou aumento de risco para malformafdes maiores neste 
grupo, sendo o risco duas vezes maior do que no grupo conce- 
bido naturalmente. Nossos dados preliminares sugerem algum 
aumento de risco para cardiopatias cong^nitas nessa situa^ao. 

■ Ecocardiografia fetal como rotina 
paratodas asgesta^oes 



Com base no estudo de Game et al (2001), que demonstrou 
baixa taxa de detec^ao das cardiopatias pela ultrassonografia 
em 20 centros europeus (25%), cada vez mais obstetras estao 
aderindo i ecocardiografia como rotina, no sentido de eomple- 
mentar a ultrassonografia morfologica. Neste estudo, opals que 
mais obteve sucesso na detecijao das cardiopatias foi a Espanha 
(45%), seguida da Franga e Inglaterra. De qualquer maneira, 
considerando-se a media europeia de deteefao de 25%, isso sig- 
nifica que a ultrassonografia falhou em detectar 75% dos casos 
de uma doen<ja congenita que se apresenta complexa e com alta 
mortalidade em 50% dos casos. 


• Casuistica do Setor de Cardiologia 
Fetal do HCFMUSP 

Um estudo retrospectivo e longitudinal, realizado em L082 
fetos cardiopatas diagnostic ad os no periodo de janeiro de 19 87 
a dezembro de 20O4, teve como objetivo avaliar aspectos pr^ e 
pds-natais relacionados is diversas categorias de cardiopatia fe¬ 
tal (Damiano, 2006), Essa^ p acientes for am submetidas a exames 
periddicos para reavalia^ao da an atom ia e fun^ao cardiaca fetal, 
e a evolu<;ao fetal e p6s-natal foi analisada. O rastreamento obs^ 
tetrico alterado (63,7%) e a presen^a de anomalias extracardia- 
cas (20,9%) for am as principals indicates para a realizable do 
exame. Notou-se aumento continue de gestantes encaminhadas 
para o exame ao longo dos anos, bem como no numero de car¬ 
diopatias diagnosticadas/ano. A comunicabao interventricular 
(CIV) foi a cardiopatia mais frequente nos fetos portadores de 
malformabdes extracardiacas. As aneuploidias foram mais fre- 
quentes nas gestantes com idade superior a 35 anos (p < 0 3 O1), 
tendo estado correlacionadas i cardiopatia as malformabdes de 
sistema nervoso central (p < 0,001), toricicas (p - 0>OO3), de 
parede abdominal (p = 0,012), de partes moles (p = 0,O0I) e 
hidropisia (p = 0,001). O bloqueio atrioventricular foi a arrit- 
mia cardiaca mais comum. As sindromes cromossdmicas mais 
frequentes foram: trissomia 18 relacionada k CIV, trissomia 
21 ao defeito do septo atrioventricular (DSAV), trissomia 13 
k CIV e monossomia do X k sindrome de hipoplasia do cor a- 
bio esquerdo (SHOE). As cardiopatias mais frequentes foram: 
CIV (21,5%, Figura 8.21), SI ICE (11,2%, Figura 8.22), dupla via 
de saida de ventriculo direito (DVSVD) (8,9%, Figura 8.23) e 
DSAV (7%, Figura 8.24). O diagndstico p6s-natal foi concor- 
dante com os achados intrauterinos em 95,6%. A mortalidade 
global foi de 72,8%, sendo 27,8% dbitos fetais. Displasia trials- 
pide nao Ebstein, xifopagos e ectopia cordis tiveram 100% de 
mortalidade. O parto foi realizado em servibo de referenda em 
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50,4%, com nascidos vivos em 31,3%. Nao fol obscrvada dife- 
ren^a com relagao ao tipo de parto, peso, Apgar e sexo fetal nas 
divers as eardiopatias. Foram submetidos a tratamento cinirgi- 
co 38,2% dos neonatos, com 44,2% de sobreviventes. 


Demonstrou-se que a cardiopatia fetal apresenta distribui- 
?ao e evoluqao diferentes das do recdm-nascido, com morta- 
lidade global aha, e que o ecocardiograma fetal apresenta boa 
sensibilidade como mtiodo diagndstico. 



Figura 8.21 • Comunica^So interventricular de via de entrada. 
A. Grande comunica;ao na positjao de4 clmaras (sew) em fetocom 
trissomia 18. B. ExtensSo da comunicacSo para regiao subadrtica no 
mesmo pacieme (AO, aorta; AD, Strio direito; VD, ventrfculo direito; AE, 
atrio esquerdo; VE, ventrfculo esquerdo}. 


■ Conduta nas eardiopatias feta is e arritmias 

■ Cardiopatias congenitas 

• Ap6s o ecocardiograma, deve-se realizar consulta de aeon- 
selhamento para esdarecimentos sobre a gravidade, prog- 
ndstico e planejamento do parto com equipe multidisci- 
plinar 

- Deve-se solicitarcaridtipo fetal 

• Deve ser feito aeompanhamento mensal nos casos de car¬ 
diopatia que tenham bom progndstico p6s-natal. Acompa- 
nhamento quinzenal nos casos mais graves e potential para 
desenvolvimento de hidropisia 

• O parto deve ser planejado juntamente com o obstetra em 
hospital especializado em cardiologia pediatrica e cirurgia 



Figura 8.23 ■ Dupla via de salda de ventrfculo direito. Note o mau 
alinhamentodo septo infundibular, posicionado entre a aorta (AO) e a 
aregria pulmonar (AP) (VD, ventrfculo direito). 



Figura 8.22 ■ Slndrome de hipopiasia de cora^ao esquerdo. Posrfao 
de 4 c^maras com figura de ventrfculo esquerdo hipopl^sico e ecogA 
nico (seta) (AD, Atrio direito; Ac, 3trio esquerdo; VD, ventrfeuio direito; 
VE, ventrfculo esquerdo). 



Figura 8.24 ■ Defeito do septo atrioventricular forma total tipo C 
PosiqJo de4eamaraseom valva atrioventricular unica fechada durante 
asfstole.semnenhuma insergaodecordoalhas no topo do septo inter¬ 
ventricular, caraccerizando o tipo C de Rastelii (seta) (AD, atrio direito; 
AE, atrio esquerdo; VD, ventrfeuto direito; VE, ventrfculo esquerdo). 
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cardiacs infantil. Embora a cardiopatia fetal nao seja indica- 
gao de parto operatdrio, em virtude de o planejamento do 
parto envolver grande equipe multi disciplinar, frequente- 
meme se opta por cesarians eletiva. 

Arritmias cardiacas 


. Taquicardias ventriculares (rarlssimas no feto): resolugto da 
gestagao para tratamento imediato nos casos de maturidade 
pulmonar associados a sinais de lnsufldfaicia cardiacs. 
Amiodarona ou mexiletina VO sao opgoes tedricas que po- 
deriam ser usadas para gestantes, nos casos de imaturidade 
pulmonar com ou sem sinais de insufici&ncia cardlaca. 


Extrassistoles atriais: independentemente da frequSncia, sao 
benignas e mo necessitam de tratamento, revertem espon- 
taneamente antes ou apds o parto e nao sao indicagao de 
parto operatdrio (sao provavelmente devidas 4 imaturidade 
do sistema de condugao, que se corrige com a evolugao da 
gestagao), 

Bradicardias 

Bradicardia transitdria do 2“ trimestre: trata-se de fendmeno 
fisioldgico, relacionado com o tdnus vagal, e nao hi necessi- 
dade de acompanhamento 

Bloqueio atrioventricular total com anatomia cardlaca 
normal: 

° deve-se solicitar dosagem materna de anticorpos anti-RO 
0 diante de frequincia cardlaca fetal acima de 55 bpm: deve- 
se acompanhar por ecoeardiografia mensal ou quinzenal e 
indicar parto operatdrio com a maturidade. A dopplerflu- 
xometria obstitrica nao tern valor; sempre havera diastole 
zero ou proxima a zero, resultante do periodo diastdlico 
longo e nao necessariamente de sofrimento fetal. A cardio- 
tocografia tambem nao tern valor 
0 em face de frequencia cardlaca fetal abaixo de 55 bpm (com 
ou sem hidropisia): se houver maturidade, deve-se resol¬ 
ver por parto operatdrio; se o feto estiver imaturo, poder- 
se-i tentar simpaticomimiticos visando elevar a frequdncia 
cardlaca fetal (com salbutamol ou terbutalina). Da mesma 
forma, a dopplervelocimetria obstetrica e a cardiotocogra- 
fia nao tfim valor 

Bloqueio atrioventricular com cardiopatia complexa e sln- 
drome de isomerismo atrial: progndstico reservado, morta- 
lidade proxima a 100%. 

Taquicardias supraventriculares ou flutter 

Nao sustentada (intermitente, que £ o periodo de ritmo nor¬ 
mal predominante); 

0 Dose de ataque: 1 mg (4 comp.) de digoxina VO para a ges- 
tante durante 3 dias ou at£ o controle da taquicardia (desde 
que a digoxinemia materna nao ultrapasse 2,5 mg/m^ ou 
nao haja sintomas de intoxica^ao digitilica) 

* Dose de manuten^ao: 0,25 a 0,50 mg (1 a 2 comp.) at£ o 
parto 

Sustentada (mantida, que ^ o ritmo taquic^rdico predomi¬ 
nante): 

* Dose de ataque: iniciar com 1,5 mg (6 comp.) de digoxina 
VO para a gestante no 1” dia e reduzir para 1,25 mg no 
segundo dia e 1 mg no terceiro dia, completando os 3 dias 
de dose de ataque. Caso a taquicardia persista, obrigato- 
riamente, na manha do 4 U dia, deveii ser realizada digo- 
xinemia materna para orientar as doses seguintes, pois ha 
risco de intoxica<;ao digitilica. Caso a taquicardia tenha 
sido controlada, deve-se reduzir para dose de manuten^ao. 
A digoxinemia materna nao deveri ultrapassar 2,5 mgfml 

0 Dose de manuten^ao: 0,50 mg (2 comp.) at£ o parto. 

Em caso de falha terap^utica com a digoxina, a 2 J opi^ao ^ o 
flecainide ou a amiodarona. 


■ Condusao 


Sabendo-se que a cardiopatia e a anomalia congenita gra¬ 
ve mais comum, responsivel por 20% da mortalidade infan¬ 
til causada por doenga congenita, torna-se necessirio que um 
adequado rastreamento pelo ultrassom morfoldgico seja sem¬ 
pre realizado, uma vez que 90% dos casos de cardiopatia fetal 
ocorrem no grupo de baixo risco. 

fi assunto ainda em discuss ao a complementagao do ul¬ 
trassom morfoldgico pela ecoeardiografia fetal para todas as 
gestantes de baixo risco. Os autores que defendem essa ideia 
argumentam que o nlvel de rastreamento de cardiopatias pelo 
ultrassom obstetrico em um trabalho multic^ntrico recente- 
mente publicado e muito ruim, ao redor de 25%, ou seja, nao se 
percebe a anomalia cardlaca em 75% dos casos. Naturalmente, 
muito ainda ha a ser feito em termos de programas efetivos de 
rastreamento para ultrassonografistas para que a taxa de de- 
teegao melhore. Assim, acreditamos que campanhas de divul- 
gagao do rastreamento de cardiopatias por meio da insergao 
na rotina do ultrassom morfolhgico, nao s6 da posigao de 4 
cimaras, como tambem das vias de saida, com suas respectivas 
artCrias (aorta e pulmonar), poderao efetivamente aumentar o 
mlmero de diagndsticos de cardiopatias ainda in utero e salvar 
muitas criangas. 



■ Biopsiadevilo corial 

Curios Antonio Barbosa Montenegro e 
Jorge de Rezende Fitho 

A biopsia de vih corial (BVC) envolve a coleta de material 
do edrio frondoso, sob controle sonogrifico, por via transcer- 
vical ou transabdominal. S6 utilizamos a via transabdominal 
(Figura 8.25). 



Figura 8.25 • Biopsia do ebrio pela via transabdominal, 
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Preconizada por autores dinamarqueses (Smidt-Jensen et al, 
1985), vem sendo a t^cnica preferida nos grandes centres mun- 
diais, eomplementando ou substituindo a via cervical, Aqui se 
utiliza agulha de raquianestesia com mandril, calibre f9-20G e 
comprimento 3W-6 polegadas, inserida paralelamente ao maior 
eixo da placenta, e adaptada a uma seringa de 10 a 20 mil. Sob 
pressao negariva, movimenta-se a agulha, sempre no maior eixo 
da placenta, de forma a obter amostras de mais de uma Srea. 
Mantendo-se a pressao negativa, retira-se o conjunto (agulha 
e seringa) e se analisa a qualidade da amostra. Raramente a via 
abdominal, de nossa escolha, deixa de ser utilizada em virtude 
de dificuldade de acesso. Como artificio, nos casos de inser^ao 
dorsal da placenta, procede-se ao exame ap6s o esvaziamento 
da bexiga, o que obriga o litero a se anteriorizar, o que expoe a 
sua parede oposta, a posterior. 

Na grande maioria dos casos o citotrofoblasto cont6m com- 
plemento cromossomial identic© ao do feto, que pode ser utili- 
2 ado como fonte de tecido para o diagndstico pr^-natal bioqul- 
mico, molecular (DNA) ou citogenetico. 

A BVC tem sido utilizada no diagndstico pre natal do l u tri- 
mestre. A BVC reali 2 ada entre 10 e 12 semanas de gesta^ao 6 
alternativa segura e aceitavel k amniocentese, quando realizada 
por maos competentes. 

0 exame ultrassonogrifico prdvio & indispensivel para pre- 
cisar a idade da gravidez e apontar o sftio ideal k puntfao, isto 
e, a area que corresponde k maior massa placentiria: quando 
locada na face ventral do utero, o exame faz-se com a bexiga 
repleta; nas placentas inseridas dorsalmente, deve o reservatd- 
rio vesical estar esvaziado. Orientada pelo ultrassom, € a agulha 
levada ate a placenta e conduzida paralelamente k placa corial 
ate penetrar o bolo placentario e aspirar os vilos coriais (veja a 
Figura 8.25). 

* Defeitosde reduce dos membros e oromandibular. o aumen- 
to na incidencia dessas raras anomalias ocorre quando a BVC e 
realizada antes de 10 semanas de gestagao, o que deve ser evita- 
do. Ap6s 10 semanas, o risco e nao apreciavel, 

A BVC fornece resultados em 24 a 48 h (metodo direto) ou 
em 7 a 10 dias (eultura). 

A taxa de perda da gravidez decorrente da BVC transab¬ 
dominal e de 1 a 2% (Chodirker et al., 2001). Apesar de nao 
haver evidences robustas, alguns estudos demonstram maior 
incidencia de abortamento apds BVC transcervical (2 a 6%). 
Aiem disso, sangramento vaginal pode ocorrer em ate 32% das 
pacientes submetidas ao procedimento transcervical. A inci¬ 
dencia de falha de eultura, vazamento de liquido amnidtico 
(leakage) e infeegao apos BVC e inferior a 0,5%. Problema par¬ 
ticular da BVC 6 a ocorrencia de resultado com mosaicismo, 
que esti presente em 1% dos materials obtidos (ACOG, 2007). 
O mosaicismo e a identificai;ao de mais de uma linhagem celu- 
lar na anilise citogenetica, A presen fa de mosaicismo indica a 
necessidade de outro procedimento invasive (amniocentese ou 
cordocentese) para confirmar a aneuploidia fetal ou caracteri- 
zar situafao de mosaico confinado a placenta, quando o eon- 
cepto 6 euploide. 


► Mosaicismo. Eis o grande problema com a BVC- O mosaicis¬ 
mo ocorre quando 2 ou mais car id tip os diferentes sao encon- 
trados em um mesmo especime citogenetico, com caridtipo 
aneupldidico, por via de regra, trissdmico. O mosaicismo pode 
ser verdadeiro ou pseudomosaico. O pseudomosaico decorre de 
artificio na eultura das c^lulas, e nao tem repercussoes clini- 
cas. Quando o mosaico verdadeiro e visto apenas nas cdlulas do 
edrio, mas nao no embriao, e denominado mosaico confinado 
& placenta. G mosaico confinado a placenta incide em 1 a 2% 
na BVC, determina risco acrescido de crescimento intrauterine 
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restrito (CIR) e de abortamento. Nessas conduces hi que se de- 
finir o caridtipo fetal pela amniocentese ou pela cordocentese, 
visto que o diagndstico sd se configura no concepto em cerca 
de 10% dos casos nos quais o resultado inicial foi de mosaico 
confinado k placenta. Na amniocentese, ao contrdrio, o mosai¬ 
co incide em apenas 0,1 a 0,3% das culturas, mas 6 confinado 
no feto em 70% das vezes. 

■ Amniocentese 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro e 
Jorge de Rezende Filho 

Qs principals procedimentos invasivos diagndsticos reali- 
zados durante a gravidez sao a amniocentese> a biopsia de vilo 
corial (BVC) e a cordocentese. A indicagao mais comum de 
realizagao desses testes invasivos e o diagndstico pre-natal de 
anomalias cromossomiais. Atualmente, nao 6 mais recomem 
dada a execugao de procedimento invasivo somente devido 
a idade materna superior a 35 anos. A estrategia de rastreio 
das aneuploidias fetais, incluindo idade materna, marcadores 
bioqufmicos e bioflsicos no l fl trimestre, apresenta taxa de de- 
teegao superior a 80% e esti consagrada (Summers et al> 2007). 
A decisao da gestante acerca da realizagao do diagndstico pre¬ 
natal & baseada em diversos fatores* entre os quais o risco de 
anomalia cromossomial do feto, o risco de perda da gravidez 
decorrente do procedimento invasivo e as consequ£neias do 
nascimento de beb£ afetado. 

A fora a deteegao das anomalias cromossomiais* os procedi¬ 
mentos invasivos tambdm perm item o diagndstico das doen- 
gas geneticas de heranga autossdmica dominante ( i. e., coreia 
de Huntington, distrofia miotdnica etc*), autossdmica recessiva 
(i. e .„ al fatal assemia, fenilcetomiria, doenga de Tay- Sachs etc.) e 
ligadas ao cromossomo X (distrofia de Duchenne, hemofilias A 
e B etc.). Os erros inatos do metabolismo, tais como as doengas 
de Gaucher e Niemann-Pick, tambim sao passiveis de diagnds¬ 
tico. Quando algum dos pais g portador de doenga gen&ica 
e/ou erro inato do metabolismo, ou na presenga de histdria fa¬ 
miliar, pode estar indicada a investigagao do concepto. 

Particularmente, a amniocentese e a cordocentese tamb^m 
apresentam indie agoes terapfcuticas, em caso de polidramnia e 
na doenga hemolitica perinatal (DLIPN), respectivamente, 

Deve-se ressalvar que a necessidade de realizar procedimen¬ 
to invasivo nao dispensa o conhecimento da tipagem sangufnea 
da paciente. Caso a mulher seja Rh negativo e Coombs indireto 
negative, administrate imunoglobulina anti-D para profilaxia 
da DHPN. Igualmente importante e a solicitagao de sorologia 
para HIV e hepatite B, pois a gestante deve ser aconseihada so- 
bre a possibilidade de transmissao vertical nesses casos. 

£ provivel que tenha sido Henckel (1919) o primeiro a em- 
pregar a amnancenfcsc transabdominal (AT) com fins proped£u- 
ticos, devendo-se a O'Menees et al (1930) sua utilizagao para 
a amniografia. Albano (1933) serviu-se dela no diagndstico da 
morte fetal; Dieckman et al (1933), para investigar o volume 
amnidtico pelo vermelho-Congo; Boero (1935) e Aburel (1937), 
como tempo preliminar k indugao do abortamento e do par to. 
Quase esquecida, Be vis (1956) restauromlhe a prat ica para ana- 
lisar o teor de bilirrubina presente no liquido amnidtico (LA) e 
Liley (1961), Freda (1965) e Queenan (1967) tornaram-na in- 
dispensivel no acompanhamento das gravidas aloimunizadas. 
Para determinar o caridtipo fetal, Steele e Berg (1966) obtive- 
ram liquido amnidtico por amniocentese; alguns erros inatos 
do metabolismo (Nadler, 1968; Fujimoto et al t 1968) e os defei- 
tos do tubo neural (Brock et al , 1972) foram tamb^m assim in- 


vestigados e, hoje, a AT tornou-se procedimento semidtico tri¬ 
vial, As gravidezes de alto risco e o propdsito de rastrear, antes 
do nascimento, doengas genetic as e malformagoes sao, porem, 
as suas indicates magnas. A amniocentese 6 imprescindivd, 
ainda, nos trabalhos de invest igagao do sistema amnidtico e 
complementa as hemotransfusoes intrauterinas do concepto. 

A amniocentese de 2" trimestre para o diagnostico gen4tico 
4 feita entre 14 e 20 semanas, habitualmente com 16. Sob con- 
trole sonogr4fico, uma agulha epidural calibre 20-22G 4 intro- 
duzida na cavidade amnidtica, evitando-se a placenta, o cordlo 
umbilical e o feto (Figura 8.26). Para estudo do earidtipo sao 
colhidos 20 mf de liquido amnidtico. O local de pungao uteri- 
na 4 observado para eventual sangramento, assim como o BCF. 
Citam-se como complicagdes do procedimento as pungoes he- 
morrigicas, o "vazamento” de liquido amnidtico e a corioam- 
nionite. Lesoes fetais causadas por pungoes sao muito raras, se 
realizado o procedimento sob controle sonogrifico, e falhas na 
cultura sao ainda menos eneontradas. 

O risco de perda gestacional devido k amniocentese & de 0,5 
a 1,0% (Cbodirker et ai, 2001). Estudos recentes apontam que 
este risco pode ser ainda menor, entre 1:300 e 1:500, quando 
o procedimento 4 efetuado em centros especializados. Na ges- 
tagao gemelar, a estimativa de perda da gravidez & de 1 a 2%. 
Quando realizada no 3° trimestre, a amniocentese nao parece 
estar associada a parto de emerg4ncia, por4m multiplas tentati- 
vas de insergao e present de sangue raesclado ao liquido ocor- 
rem com maior frequSncia. 

Esses dados demonstram que a amniocentese e um proce¬ 
dimento mais seguro que a BVC. Estudo randomizado com- 
parando esses m^todos comprova essa assertiva, evidenciando 
excesso de 3% de abortamentos no grupo submetido i BVC. 
Contudo, anilises recentes, oriundas de centros especializados, 
t4m demonstrado taxas de perda equivalentes. 

As complicagdes da amniocentese sao infrequentes e in- 
cluem vazamento de liquido amnidtico (leakage) e spotting 1 
(pequeno sangramento) vaginal em 1 a 2% dos casos; corio- 
amnionite em menos de 1:1.000 procedimentos; e irritabilidade 
uterina. Lesoes do concepto causadas pela agulha sao extrema- 
mente raras. Falhas de cultura das cdlulas do liquido amnidtico 
ocorrem em 0,1% dos casos. 

As infecgoes matemas pelo HIVe pela hepatite B ou C sao 
situagoes especiais que suscitam ddvidas quanto k seguranga da 
amniocentese devido k possibilidade de transmissao vertical. 
Os dados escassos da literatura sobre essa tematica demons¬ 
tram que o risco de transmissao vertical pelo procedimento 
invasivo em gestantes portadoras de hepatites B e C 4 baixo. Na 
infecgao causada pela hepatite B e recomenddvel conhecer o 
status do HbeAg, que, quando positive* representa maior pro- 
babilidade de exposigao do feto. J k na gestante portadora do 
HIV, deve-se evitar ao miximo a pritica da amniocentese. A 
maioria dos estudos ja publicados verificou acrescimo da trans¬ 
missao vertical, e no 3° trimestre esse risco pode ser 4 vezes 
maior. No entanto, algumas publicagoes recentes sugerem que, 
quando realizada no 2“ trimestre em mulheres que estiverem 
fazendo uso de terapia antirretroviral, a amniocentese nao au- 
menta a taxa de infecgao neonatal. 

Tem-se proposto a amniocentese precoce, vale dizer, aquela 
realizada entre 11 e 14 semanas da gravidez. Via de regra, a 
amniocentese 4 mais diflcil e perigosa quando utilized a antes 
de 14 semanas em virtude da separagao entre o amnio e o cdric 
e entre este e a decidua parietal (Wilson, 1993). 

Estudo scanadenses multicfintricos randomized os (CEMAT) 
que compararam a amniocentese precoce e a convencional fo- 
ram condusivos. Com a amniocentese precoce foram maiores 
as perdas fetais totals, o talipe equinovaro, as perdas de liquido 
amnidtico e as falhas na cultura. 




Figura B.26 - Amniocentese. 


A amniocentese precoce nao 4 procedimento apropriado 
para uso rotineiro no diagnostico pre-natal (Wilson, 1998). 

Em casos de polidrimnio, nos quais a amniodrenagem esteja 
indicada (retirada de 1.000 a 2.000 mi de liquido amnidtico), os 
mesmos cuidados sao tornados e a agulha 4 mais grossa, 18G. 

■ Aplica0es d micas 

£ utilizada na gestagao, a partir de 16 semanas, nas seguintes 
eventu alidades principal: 

• Investiga^ao gen^tica no diagndstico prenatal 

- Diagndstico das infecgoes virais pela t^cnlca do PCR no LA 

• Avalia^ao da maturidade pulmonar fetal pela dosagem dos 
s ur facta ntes fosfolipJdlos 

* Espectrofotometria do LA e transfusao peritoneal na doen^a 
hemolftica perinatal (utiliza<;io exceptional) 

* Dosagem da AFP no LA nos defeitos do tubo neural (DTN) 
(suplantada pela ultrassonografia) 

• Esvaziamento do polidr&mnio (amniodrenagem ou amnion 
redu<;ao terap£utica) 

* Determina^ao da pressao amnidtica no estudo da fisiologia 
da contratilidade uterina. 


Cordocentese 


Carlos Antonio Barbosa Montenegro e 
Jorge de Rezende Fifho 

A amostra de sangue fetal obtida pela pungao do cordao 
umbilical, cordocentese , inidalmente foi realizada por meio da 
fetoscopia. Era colhida sob visao dir eta, por pungao da art£ria 
ou da vela umbilical (Rodedee Campbell, 1979). 
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Daffos et ai (1983), tentando evitar a iatrogenia susdtada 
pela fetoscopia, descreveram nova tdcnica de pun^ao do cordao 
umbilical, na qual a agulha d introduzida no abdome materno e, 
com o auxilio de monitoragao ultrassonogrifica, guiada atti a vela 
umbilical. 

A eordocentese, ou a pumjao do cordao umbilical para a co- 
leta de sangue (Figura 8.27), habitualmente utilizada apds 18 a 
20 semanas da gestafao, tem, entre as suas principals indica¬ 
tes; 

• O diagnbstico pri-natal para o estudo do caridtipo fetal 

■ O estudo hematoldgico do feto com infec?des congSnitas 

* A determinate da anemia fetal na doen^a hemolltica peri¬ 
natal (DHPN) e na infecgao por parvovirus B w 

. A transfusao intravascular (TIV), 

As indicates da eordocentese no diagndstico pre natal mais 
observadas sao aquelas que visam a resolver discrepincias nos 
resultados do caridtipo (p. ex., mosaicismo) ou avaliar possiveis 
defeitos cromossomiais em fetos com anomalias ao ultrassom 
morfoldgico (20 a 23 semanas). 


■ Tecnica 

Em nossos servifos, usamos do procedimento utilizado no 
King's College, Londres, que consiste em uma modifica^ao do 
descrito por Daffos et ai. (1383). 

t realizado previamente exame ultrassonogrifico p ara iden- 
tificar de maneira precise o cordao umbilical e sua inser?ao 
placentaria, de modo a que seja posslvel determiner a melhor 
via de acesso a punqao. Para a monitorafao ultrassonogrifica e 
preferivel utilizar um aparelho do tipo linear convexo, sendo a 
punfao realizada sob a tecnica de mao livre. 

Antes de se iniciar o procedimento propriamente dito, faz- 
se assepsia rigorosa do abdome e bloqueio anestisieo local at<S 
os pianos mais profundos (perit6nio visceral). 


Para a pun^ao, sao utilizadas agulhas descartiveis de raquia- 
nestesia Becton-Dickhson, de fabricate americana, calibre 20 
ou 22 gauge e 3W-6 polegadas de comprimento. 

No caso de placentas de inserfao ventral ou lateral, a agulha 
& introduzida transplacentariamente, atd que a sua extremida- 
de atinja a veia umbilical, Quando a placenta for de insergao 
dorsal, a agulha seguiri a via transamnidtica, e a pungao deveri 
ser feita a aproximadamente 1 a 2 cm da inser^ao do cordao na 
face fetal da placenta. 

Apds a colocagao precisa da agulha, retira-se o mandril, aspi- 
rando-se o sangue fetal puro, em seringa que contenha anticoa- 
gulante, ou nao, dependendo dos fins do procedimento. 

Em seguida & retirada de sangue suficiente para o exame, 
midia de 2 a 5 mf, injeta-se cerca de 1 mi de soluflo salina fi- 
sioldgica, acompanhando-se ultrassonograficamente o apareci- 
mento do flash (turbulencia visivel) no cordao umbilical. Dessa 
forma confirma-se, com precis So, o vaso umbilical pun<jado. 

Deve-se, ainda, atingir em primeiro lugar a veia umbilical, 
por ser mais calibrosa e de parede mais delgada quando com- 
parada com a da arteria, o que torna a eordocentese mais ficil 
tecnicamente; e tambim poque a pun^ao da via esti menos as- 
sociada a bradicardia fetal e apresenta sangramento mais redu- 
zido no cordao. 

Nos casos de oligoidramnia que estorve a visualizafao da in. 
serqao funicular nas placentas dorsais, opta-se frequentemente 
pela punqao de al<;a de cordao, cuja mobilidade estara reduzida, 
o que facilita o exame. Problema inverso ocorre na polidram- 
nia, na qual as alqas flutuam livremente na cavidade amnidtica, 
o que exige destreza do examinador quando se faz pun<;ao. 

Em um levantamento de 7.462 cordocenteses diagn6sticas 
realizadas nos EUA e Canadi atd outubro de 1991, foram en 
contradas complicates (perdas fetais) relacionadas ao proce- 
dimento em 84 casos, das quais a corioammonite foi a principal, 
seguida por amniorrexe prematura, sangramento, bradicardia 
grave, trombose e causas nao esclarecidas (Ludomirsky, 1991). 

Com o intuito de evitar infec<;ao e eorioamnionite, deve-se 
ter o maior rigor na limpeza do abdome materno. Uma vez que 
nao se encosta na por^ao inserida da agulha, nao hi necessida- 
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Figura 8.27 ■ eordocentese. 





de do uso de luvas ou roupas especiais nem, consequentemen- 
te, de ambiente cirurgico. 

Quando hi dificuldade em se obter sangue fetal do cordao 
umbilical, podc-se recorrer 4 veia umbilical, no seu segmen- 
to intra-hepatico no feto. Essa via de acesso, de eleifao para 
Nicolini et al. (1990), serve tanto para a proped&utica como 
para a terapbutica. Existem relates de acesso k circulate fetal 
por melo da purnjao cardiaca, vale dizer, a cardiocentese, pro- 
cedimento nao isento de complicates, notadamente hemo- 
pericirdio, arritmias e assistolia por lesao valvular ou do sis- 
tema de conduce, deve ser encarada como recurso extremo, 
quando nao exista a possibilidade de ser executada outra tbe- 
nica de acesso 4 circula<;ao fetal. Seria uma de suas indicates 
a transfusao de produtos gravemente anemiados pela DHPN 
(Westgren et al, 1988). Exee?ao se faz i sua aplicaqao nos casos 
de interrupgao de gestafoes - fetiddio tempsutico - pela inje- 
(ao de cloreto de potissio (KQ) diretamente no coraqao fetal, 
cujo efeito 6 a parada cardiaca imediata. 

A cordocentese nao £ isenta de complicate*- Bradicardia 
fetal durante ou apbs o procedimento ocorre em 5 a 10% dos 
casos. Sangramento no sltio de pun^ao do cordao umbilical £ 
comum (10 a 40%), porbm normalmente cessa em menos de 
90 segundos. A taxa de bbito fetal £ estimada em 2%. 

■ Fetoscopia 

Renata Augusta Mareira deSd, Hermdgenes Chaves Netto 
e Wes Ville 

A fetoscopia £ um procedimento endoscopieo, transabdomi¬ 
nal, guiado por ultrassonografia, que permite o acesso ao feto 
para indicates diagnbsticas e terapSuticas, como tambbm para 
o estudo de sua fisiologia e da fisiopatologia de varias doenqas 
que possam acometb-lo. 

A primeira observafao direta fetal foi realizada em 1954 por 
Westin, ao introduzir um endosebpio (panendosebpio de 
McCarthy) no Otero de gestantes que seriam submetidas a 
abortamento terapfiutico entre 14 e 16 semanas de gestaqao. 
Desde entao, a fetoscopia passou a ser um sonho para obstetras 
e geneticistas. A possibilidade de penetrar no utero e inspecio- 
nar o feto ou obter amostra de tecido parecia grande promessa, 
entretanto, seu desenvolvimento ocorreu lentamente devido k 
inadequa<;ao da tecnologia, aos riscos potenciais para a mae e 
seu feto e porque poucas pacientes se beneficiariam com este 
procedimento. 

Na decada de 1970, ocorreu o grande desenvolvimento da 
embrioscopia e da fetoscopia. Scrimgeour (1973) foi o primei- 
ro a possibilitar que uma gesta^ao continuasse apbs o exame 
feto sco pi co. Valenti (1972,1973),pioneiramente,obteve amos- 
tras de sangue epele do concepto. Ambos os autores realizaram 
o procedimento apbs a exterioriza^ao do utero por laparoto- 
mia. Somente em 1974, com o desenvolvimento do Dyortics 
Needlescope, que podia ser inserido transabdominalmente com 
anestesia local, a fetoscopia tornou-se factlvel como procedi¬ 
mento cllnico. A coleta do sangue fetal nos vasos da placa co¬ 
rial permitiu o diagnbstico de hemoglobinopatias in utero. A 
fetoscopia e a embrioscopia foram, entao, introduzidas como 
instrumento diagnbstico para visualizar malformaqoes exter¬ 
na s do feto no 1°, 2° e 3° trimestres da gesta^ao e tambem para 
obter tecido fetal para diagnbstico e para realizar transfusao 
intravascular (TIV) fetal. 

A utiliza^ao da fetoscopia para diagnbstico, no 2® trimestre, 
foi abandon ad a no final dos anos 1980, devido ao desenvol¬ 
vimento da ultrassonografia de alta resolu^ao e ao carater in¬ 


vasive da fetoscopia. O estabelecimento do acesso percut&ieo 
para coleta de amostra sangulnea (cordocentese) e tecidual do 
feto sob guia ultrassonogrifico, no final da dbcada de 1980, foi 
determinante para que isso ocorresse. 

Em contrapartida, a ultima decada foi um perfodo de gran- 
des esfonjos acad^micos para o desenvolvimento da cirurgia 
fetal minimamente invasiva. A cirurgia fetal a "ceu aberto”, rea¬ 
lizada pela primeira vez em 1982 por Harrison e colaboradores 
na Universidade da Califbrnia, em Sao Francisco, estava asso- 
ciada a altos Indices de morbidade materna e fetal, o que levava 
ao questionamento sobre se os potenciais beneficios realmente 
se sobrepunham aos riscos. A participaqao de centres acade- 
micos financiados por fundos publicos e privados, associados Kfl 
a projetos de pesquisa e desenvolvimento. que envolveu cola- fej 
boradores de diversos centros, possibilitaram o aperfeigoamen- 
to de novos instrumentals endoscbpicos e tecnicas cinirgicas Q 
e contribulram para que esses procedimentos encontrassem o 
seu lugar na terapia fetal moderns. Uma das observances mais 
marcantes desse perfodo diz respeito k expansao das indieagoes 
para cirurgia fetal, que passaram a incluir nao sb as conduces 
letais, mas tambbm as nao letais, o que redu 2 iu a morbidade 
nos sobreviventes. 

Embrioscopia £ o termo utilizado para gestanoes antes de 
12 semanas, enquanto fetoscopia pode ser usada para os pro¬ 
cedimentos mais tardios. Antes da fusao do ebrio e do amnio, 
o espa^o extracelomitico pode ser usado para a observafao do 
embriaosem invadir a cavidade amnibtica. 

■ Embrioscopia 

A embrioscopia pode ser indicada, em casos seletos, para o 
diagnbstico de malforma<;6es congfinitas ou de condifoes ge- 
neticas familiares. Esta tecnica pode ser realizada por via trans- 
cervical ou transabdominal. 

■ Embrioscopia transcervical 

A embrioscopia transcervical baseia-se na introdu^ao de 
endosedpio rfgido, de 1,7 mm, at raves do canal cervical atd a 
cavidade extracelomitica. O corio € entao afastado em Angulo 
reto com a membrana amnidtica, evitando-se a tensao nesta 
parte. A falha da tdcnica se di quando nao se consegue penetrar 
o c6rio> especialmente quando ele se encontra fun dido com 
o imnio> nsualmente ap6s 10 semanas. Esta tdcnica foi usa- 
da inicialmente quando se pretendia inter romper a gesta^ao, 
passando posteriormente a ser aceita tambem naquelas que se 
continuariam, mas que apresentavam alto risco de anomalias 
geneticas dominantes envoivendo a face e/ou os labios. Com 
a evolu^ao dos equipamentos ultrassonogrificos para o exa¬ 
me transvaginal do 1° trimestre, esta tecnica foi praticamente 
abandonada. 

■ Embrioscopia transabdominal 

Desde os primeiros dias da endoscopia, as caracterfsticas 14c- 
nicas dos endosedpios t£m sofrido grand es transforma^oes, tan¬ 
to em termos de qualidade quanto de tamanho. Gramas ao pro- 
gresso da tecnologia de fibra dptica, endosedpios extremamente 
finos, que variam de 0,5 a 2,0 mm, foram desenvolvidos. Os 
embriofetosedpios finos foram desen volvidos na ddcada de 1990. 
Considerando-se que somente uma visao parcial do feto serd 
obtida, o sltio de entrada deve ser cuidadosamente escolhido, 

Inicialmente se procede k anestesia local com 10 mi de 
xilocaina a 1%, profundamente, atd alcan^ar o miomdtrio, com 
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agulha dc injeflo intramuscular. O trajeto da agulha A rnoni- 
torado continuameme pelo ultrassom, que ajuda a planejar a 
introduqao do trocarte. TambAm sob guia ultrassonogrAfico, 
o trocarte A entao introduzido e progride exercendo-se pres- 
sao controlada, de maneira tal que nao empurre ou tensions as 
membranas, especialmente porque o amnio e o cdrio ainda nao 
estao completamente fundidos, Uma vez no interior da cavida- 
de amnidtica, o trocarte A removido e o endoscdpio semirrigido 
de 1 mm, acoplado a microclmera, A introduzido pelo lumen 
da cinula. Os movimentos devem ser delicados e monltorados 
por ultrassom durante todo o tempo, enderefando o embrios- 
cdpio a regiao que se pretende estudar. 

A embrioscopia transabdominal pode ser indicada em 2 si¬ 
tuates: 

* Para o diagndstico de anomalies fetais de origem genetica, 
em familias selecionadas, que nao puderem ser adequada- 
mente diagnosticadas pela ultrassonografia de l u trimestre e 
que o seriam por visao direta 

• Quando existir forte suspeita de anomalia externa do em- 
briao/feto e o estudo morfoldgico pormenorizado pelo ul¬ 
trassom ainda nio for possivel. 


O risco de abortamento ap6s esse procedimento nao esta 
completamente estabelecido. Estima-se que seja bem superior 
a 5%, uma vez que este A o risco de perda fetal considerado para 
a amniocentese realizada antes de 14semanas. 

Sangramento intra-amnidtico ocorre em 10 a 15% das ve- 
zes, principalmente se for introduzido atravAs da placenta, o 
que constitui grande limita^ao da tecnica no 1“ trimestre. A 
substituifao doliquido amnidtico por solufio salina A indicada 
nesta situa<;ao, embora o procedimento tenha que ser abando- 
nado em 75% das vezes, pois a mistura do liquido amnidtico 
com a soluqao salina pode mantA-lo turvo, o que impede a 
visualizagao endoscdpica. 


■ Fetoscopia cimrgica 

Como considerado anteriormente, a fetoscopia tem side 
gradativamente reintroduzida na pratica da Medicina Fetal, 
ocasionalmente para diagndstico e frequentemente para proce- 
dimentos cirtirgicos na placenta, cordao, membranas e tambem 
no feto, sob a denominate cirurgia fetal minimamente invasi¬ 
va* Portanto, sersi consider ad a aqui somente a fetoscopia cinir- 
gica on fetal minimamente invasiva. 

■ £tica em cirurgia fetal 

A cirurgia fetal envoive dilemas dticos linicos, pois, embora 
a mae e o feto estejam intimamente interligados, os interesses 
podem conflitar. Questoes controversas, tais como os tipos de 
cirurgias permit idos, qual entidade decide sobre tal autorizaqao, 
quais cirurgias devem ficar restritas a eentros especializados, 
qual o nivel de autoridade da mae na decisao, quais as maes que 
se encontram aptas a decidir, quais as maes que precisam de 
maior prote^ao quanto A interferoncia de outros membros da 
famQia e qual o papel da equipe medica na orientate quanto A 
decisao, sao apenas algumas delas. 

A medida que a cirurgia fetal passa a ser considerada para 
condiqoes nao letais, os problemas Aticos se ampliam. Os be- 
neficios ao feto sao sempre avaliados ante os riscos da tAcnica 
para ele proprio, em relagao a prematuridade e k propria ges- 
tante. Bastante enfase tambem tem sido dada na prote<;ao das 
gestantes contra as pressoes de outros familiares. O desejo da 
mae tem sido cada vez mais respeitado, principalmente ap6s a 
revelaqao de algumas publicagoes na Area de neurociSncias te- 
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rem revelado que a interdependencia entre mae e bebA A maior 
do que podemos estimar. 

Urn maior envolvimento da sociedade nas decisoes das 
questoes Alicas 6 bastante desejado. A comunidade A importan- 
te no apoio aos pais no direcionamento da decisao e na refle- 
xao sobre quais sao os padroes de qualidade de vida aceitAveis 
para determinada patologia, Urn deficiente fisico serA tanto 
mais bem-sueedido quanto maior for a aceita<;ao da sociedade. 
AlAm disso, a cirurgia fetal deve ser acessivel a todas as classes; 
uma vez que a sociedade custeie este procedimento, A de vital 
importincia estabelecer as prioridades entre a cirurgia fetal e 
outras necessidades sociais. 

Em capitulo A parte no que se refere A Atica estio a dor e o 
estresse fetal. Nao se sabe se o feto sente dor, mas jA A possi¬ 
vel detectar a sua resposta ao estresse. Essas respostas causam 
alteraijoes a curto e longo prazo no sistema nervoso central e 
podem afetar, no futuro, sua compreensao da dor. Reduzir a 
resposta ao estresse em criangas c adultos A sabidamente um 
beneficio ao tratamento, e algumas evidAncias sugerem que 
esta verdade tambem A vAlida para o feto. Entretanto, a dose 
adequada para a supressao da dor e/ou estresse e o melhor me- 
todo para fazA-lo (opioides ou anestesia regional) permanecem 
desconhecidos, Prevenir e tratar a dor sao direitos humanos 
basicos e independem da idade. As pesquisas para evolu^ao na 
tAcnica cirbrgica precisam estar acompanhadas por outras que 
permitam maior compreensao da proprio cep $ao fetal e da sua 
resposta ao estresse. 

■ Fundamental basicos 

A grande justificativa que embasa a cirurgia fetal minima¬ 
mente invasiva A a possibilidade de tratamento de conduces 
letais ou com alta morbidade no feto quando nenhuma inter- 
venfao pis-natal efetiva existe. CritArios jA bem estabelecidos 
para a indicaqao da cirurgia intraiitero sao listados a seguir. 

Criterios para indica0o de cirurgia fetal 

• Diagndstico precise e estadiamento da doen^a 

• Exclusao de anomalias associadas 

- Conhecimento da histdria natural e do progndstico estabele^ 
cido da doenga 

* Aus£ncia de tratamento p6s-natal efetivo e feto mnito imatu- 
ro para o parto 

* Cirurgia intraiitero )& demonstrada em modelos animais com 
a capacidade de reverter os efeitos deleterios de tal condi^ao 

• Interven^ao realizada em centro multidisciplinar especia^ 
lizado 

* Obtengao do consentimento dos pais 

- Beneficios esperados ao feto superiores aos riscos mater nos, 

■ Ultrassonografia 

Durante qu^qner procedimento fetal, a ultrassonografia 
6 componente essencial para o sucesso da cirurgia. Os pro- 
cedimentos de endoscopia fetal necessitam simultaneamente 
de 2 visualiza^oes em tempo real do paciente intrauterino: a 
visao ultrassonogrifica em um dos monitores de video e a vi- 
sao endoscdpica em outra O ultras son ografisi a tem o papel 
de monitorizar o feto e guiar a interven^ao operatdria com 
informa^oes que ajudarao a escolher o local de inser^ao do 
trocarte, a posi^ao da placenta, a posi^ao da membrana entre 
os g^meos e a posi^ao fetal. Al&n disso, a ultrassonografia se 
presta como instrumento de monitorizagao durante a cirurgia, 
determ in ando a frequ£ncia cardiaca fetal e o volume de Hqui* 
do amnidtico. 



• Tecnica operatoria 

A cirurgia fetal minimamente invasiva se fundaments no 
prindpio da preservagao da homeostasia fetal per meio da 
manutengao do ambiente uterine e na reduglo da morbidade 
materna, por nao requerer grande incisao uterina nem alias do¬ 
ses de tocoliticos. A fetoscopia d realizada com anestesia local, 
utilizando-se trocarte com 3 a 5 mm de dilmetro, bomba de 
irrigagao e instrumental fetoscdpico variavel, geralmente sob 
oriental ultrassonografica. 

A cirurgia “dentro d’igua” necessita de perfusao constante e 
troca do liquido amnidtico quando se tornar turvo. A amnioin- 
fusao aumenta linearmente a pressao intrauterina (pressao ba¬ 
sal de 8 cm a 10 cm de dgua). Minimizar a sobredistensao d vital 
para preservar o fluxo uteroplacentirio e prevenir a disseegao 
entre as membranas, sendo a amniolnfusao de 100 a 200 md /min 
de solugao de Ringer na temperature corporal a tdcnica mais 
indicada, A insuflagao do litero com gas deve ser evitada, pois 
resultara em interferdneia na imagem pela embolizagao adrea. 

Inicialmente se precede k anestesia local com 10 md de 
xilocaina a 1%, profundamente, atd alcangar o miomdtrio, com 
agulha de injegao intramuscular. O trajeto da agulha d moni- 
torado continuamente pelo ultrassom, o que ajuda a planejar 
a introdugao da cdnula (Figure 8.23). As cinulas pUsticas se- 
miflexives descartiveis, comercializadas para acesso vascular, 
e o trocarte Karl Storz, apropriado para guiar a introduce, sao 
materials muito utilizados. Tambem sob guia ultrassonogrdfi- 
co, a cinula e o trocarte sao introduzidos e progridem quando 
se exerce pressao controlada, de maneira taJ que nao empurre 
ou tensione as membranas (Figura 8.29). 

Uma vez no interior da cavidade amnidtica, o trocarte d re- 
movido e d introduzida a "camisa operatdria”, Ela apresenta 2 
lumens por onde serao introduzidos o fetosedpio e o instru¬ 
mental adicional, como, por exemplo, a fibra optica do la$er 
nos casos de fotocoagulagao de vasos da placa corial ou do 
cordao. O fetosedpio consiste em endosedpio semirrigido com 
aproximadamente 2 mm, com a ocular remote, aeoplado a mi¬ 
crocamera (Figura 8.30). 


Os movimentos devem ser delicados e monitorados por ul¬ 
trassom durante todo o tempo, enderegando-se a "camisa ope- 
ratdria” i regilo que se pretende. 

A gestante deve ser pre-bidratada com solugao de Ringer 
(1.000 m£) e receber tocdlise perioperatdria (nifedipino 20 mg 
2 vezes/dia), antibidtico (cefazolina 2 g IV, a cada 8 h) e reduto- 
res da acidez gistrica. Embora o atosibana venha apresentando 
resultados promissores na prevengao do parto prematuro, sua 
utilizagao para cirurgia fetal e em gemelares ainda precisa ser 
mais bem estudada. 



Figura 8.29 « A cdnula e o trocarte sdo introduzidos e progridem ao 
se exereer pressao controlada. 



Ftgura 8.28 - Anestesia iocal com insergao profunda da agulha, 
ate alcangar o miomdtrio. O trajeto da agulha d monitorado conti¬ 
nuamente pelo ultrassom, Figura 8.30 > Introdugao da “camisa operatdria 1 'e do fetosedpio. 
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Ocfo Gestatorio Normal 


• Condigoes fetais passiveis de 
tratamento por fetoscopia 



Teratoma sacrococdgeo 

► Conduta fetal* O diagndstico intrauterc esti associado a 50% 
de mortalidade. Recomenda-se ultrassonografia semanal para 
avaliar a vitabilidade fetal, o volume de llquido amnidtico* o rit- 
mo de crescimento do tumor e sinais de hidropisia* Ecocardio- 
grama fetal semanal para avaliar a fun^ao cardfaca. Interven^ao 
antes do nascimento em casos de hidropisia* 

► Intervenjao fetoscopica. O objetivo d corrigir o estado de alto 
ddbito fetal* Qclusao vascular com fetoscopia* 

► Progndstko da cirargia. Resultados varidveis. A idcnica ainda 
& considerada experimental. 


Hernia diafragmdtka congenita 

► Conduta fetal* Recomenda-se caridtipo pre-natal e ecocardio- 
grama fetal devido i possibilidade de anomalias cromossomiais 
e cardfacas associadas, Interven^ao antes do nascimento em ca- 
sos de hernia diafragmitica grave, com hernia^ao do figado e 
rela^aopulmao/cabega < 1,0, 

► Interveiifao fetoscdpka* Q objetivo £ evitar a hipoplasia pul- 
monar. Os melhores resultados for am alcan^ados com a intro- 
du^ao do balao traqueal por fetoscopia, entre 26 e 28 semanas 
de gesta^ao, e sua retirada com 34 semanas (“obstru^ao traque¬ 
al temporaria”), 

► Progndstko da drurgia. Sobrevida de 50% com a “obstrui-ao 
traqueal temp ora ria” 


Sindrome da banda amnidtica 

► Conduta fetal. Quando se suspeita de sindrome da banda am¬ 
nidtica (SBA) deve-se realizar ultrassonografia pormenoriza- 
da, assim como a pesquisa de eardiopatias pelo ecocardiograma 
fetal* 

► Intervened fetoscopica. Na maioria dos casos, a conduta & 
p6s-natal. Em alguns casos, pode-se cortar as bandas por fe¬ 
toscopia na tentativa de impedir a amputa^ao do membro ou a 
constri^ao do cordao umbilical* 

* Progndstko da drurgia* Resultados variaveis. Pode> em alguns 
casos, evitar a amputa^ao do membro e o obito fetal devido k 
eonstriifao do cordao. 


Mielomentngocele 

► Conduta fetaL £ importante assegurar que os movimentos 
dos membros infer lores estejam preservados. A resson&ncia 
magndtica fetal pode ser util na identifica^ao da extensao da le- 
sao e na avalia^ao da morfologia das demais partes do cdrebro. 
Os fetos candidates k corre^ao cirurgica necessitam caridtipo. 

► lnterven;ao fetoscopica* Ainda experimental, baseia-se na 
cobertura do tubo neural por polimero, visando a proteger o 
teddo nervoso da exposi^ao ao liquido amnidtico* 

► Prognostico da cirurgia. Resultados em modelo animal mos- 
tram redu^ao da preValencia da hernia^ao cerebral e da neces- 
sidade de deriva^ao ventriculoperitoneal apds o nascimento, 
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Sindrome da transfuitio gemeo-gemelar (STGG) 

► Conduta fetal. £ importante assegurar que o maior bolsao 
vertical do doador seja superior a 8.0 cm (at^ 20 semanas) ou 
a 10 cm (ap6s 20 semanas), e a do receptor, menor que 2,0 cm, 
para que seja indicada a intervened ciriirgica. Os gemelares 
monoeoridnicos que nao se apresentam desta forma devem 
ser acompanhados semanalmente devido ao riseo de desen- 
volverem a STGG. Deve-se atentar para o diagndstico dife- 
rencial; bolsa rota de um dos fetos, anomalias cromossdmicas, 
insufici&ncia placentiria, obstruflo urinaria fetal e infec<;des 
congfinitas. 

► Interven^ao fetoscopica. A coagulagao a laser das anastomo¬ 
ses da placa corial est4 indicada entre 16 e 26 semanas de gesta- 
fao, preferencialmente de forma seletiva, quando do diagndsti- 
co da STGG (Figura 8.31), 

► Prognfistico da drurgia. A coagulai;ao a laser tern apresentado 
melhores resultados em termos de sobrevida fetal e de mor- 
bidade neonatal, em especial relacionada i lesao neuroldgica, 
quando comparada i amniodrenagem seriada, o que a torna a 
primeira escolha para o tratamento da STGG. O parto deve ser 
indicado ap6s 34 semanas. 



Figura 8.31 ■ Coagulate a laser das anastomoses da placa coridnica 
CA>, indicada entre 16 e26 semanas de gesta?3o, preferendalmentede 
modo seletivo (S), no diagndstico da STGG. 


Feto acardiaco (sequenda TRAP) 

► Conduta fetal. £ importante o cari6tipo fetal antes da cirur* 
gia. Cerca de 9% dos “fetos-bomba” apresentam anomalia cro^ 
mossomial. 

► tnterven^ao fetoscopica. A ligadura do cordao do feto acardia¬ 
co £ a cirurgia recomendada a partir de 16 semanas de gestagao. 
Pode ser feita com pin^a bipolar, por coagula^ao a laser ou liga- 
dura com fio cirdrgico guiado por fetoscopia. 

► Prognostico da cirurgia. A grande maioria responde satisfato- 
riamente apds o procedimento* O parto deve ser indicado ap6s 
36 semanas. 




■ Amnioscopia 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro e 
Jorge de Rezende Fiiho 

MAtodo endosc6pico de observagao da cAmara amnibtica, 
divnlgado por Saling a partir de 1961, permite observA-la pelo 
canal cervical e atraves das membranas do polo inferior do ovo, 
alAm de possibilitar, durante o trabalho parturiente, a micro- 
andlise do sangue do feto. £ o sofrimento fetal crdnico a mira 
principal da amnioscopia, 

MAtodo consistente na colocagao de endoscdpio especial - 
amnioscdpio - dentro do canal cervical, de modo a visualizar, 
atravAs das membranas ovulares, as caracterfsticas do liquido 
amniotico. 

O amnioscdpio sdlido, de acrilico, imaginado e construido por 
Jorge Rodrigues Lima (1970), apresenta, entre suas vantagens, a 
possibilidade de visualizagao do trajeto percorrido pelo instru- 
mento, dispensando o exame digital concomitante. Tern baixo 
custo, nao requer iluminagao especial, ja que concentra a lumi- 
nosidade ambiente na ponta do aparelho, e pode ser adaptado ao 
amnioscdpio conventional, 

Em condigoes normais, antes do termo, 6 o liquido claro, 
cristalino. Apds 37 a 38 semanas modifica sua transparfin- 
cia, assumindo tonalidade azulada e aspecto leitoso, devido A 
presenga de grumos esbranquigados constituidos pelo verniz 
caseoso e por celulas de descamagao da epiderme fetal, 

O procedimento esteve, inicialmente, indicado para diag- 
nosticar o sofrimento fetal crdnico, em especial nas 4 a 6 sema¬ 
nas que precedem o parto, quando A factivel a introdugao do 
amnioscdpio. O mecdnio tinge de verde o liquido amniotico e 
A considerado sinal de hipoxia do concepto. 

Hoje, a amnioscopia estA praticamente restrita ao parto e 
precede a micro anil ise do sangue fetal. 


dos, havendo a necessidade de breve perlodo de apneia, facil- 
mente suportada pelas pacientes (Prayer et al, 2004). A se- 
quAncia T1 A tambem utilizada como complement da T2 com 
o objetivo de avaliarmos o figado, o colo e a tireoide fetal, alAm 
de Areas de sangramento (Figura 8 32). Hoje A possivel fazer 
imagens 3D por meio da RM, assim como A feito na USG. Para 
uma reconstrugao tridimensional por meio da RM acrescenta- 
se ao protocolo padrao de avaliagAo fetal a sequAneia "True 
FISP” tridimensional, com tempo de aquisigao de 18 segundos. 
Ap6s a aquisigao dessa sequ&ncia processa-se a reconstrugao 
tridimensional da estrutura de interesse manualmente em um 
pen tablet interativo (Figura 8.33). 

No momento, nao se conhece nenhum efeito bioldgico da 
RM sobre o feto, Intimeros fetos ji foram submetidos a RM 
desde 1983 sem nenhum efeito deletArlo descrito, Apesar de 
nao haver contraindicagao absoluta, o contraste A base de ga- 
dolinio deve ser evitado para o estudo do feto, devido A sua 
passagem atravAs da barreira placentiria (Webb et al, 2005). 
As oriemagoes do The National Radiological Protection Board 
(NRPB, 1983) ressaltam a necessidade de maior prudAntia no 
uso da RM no l u trimestre, 

Os exames de RM sao realizados com a paciente em deciibito 
dorsal ou lateral esquerdo, com a cabega ou os pAs entrando em 
primeiro lugar no magneto (Figura S.34A e B). Atualmente, nao 
existe prepare prAvio A realizagao do exame. Em alguns casos, 
como na presenga de polidramnia, pode ser necessiria sedagao 
materna com benzodiazepinicos (5 a 10 mg) por via oral, cerca 
de 15 min antes da realizagao do exame, com o objetivo de re- 
duzir possivel ansiedade materna ou os movimentos fetais, que 
sao os responsiveis pela degradagao de uma boa imagem. Uma 
vez posicionada a paciente no magneto, a localizagao fetal A ini¬ 
cialmente realizada a partir de sequAncias multiplanares (pianos 
axial, coronal e sagital). O tempo de realizagao do exame para o 
estudo complete do feto A de aproximadamente 30 min (Werner 
et al, 2003). 



■ Ressonancia nuclear magnetica 

Heron Werner Junior e Romeu Cortes Domingues 

O advento de novas tunicas de ressondnda magn6tica 
(RM) possibilitou mdhor estudo do feto, ji que a realizagao 
de sequ£ncias mais rsipidas permitiu a aquisigao de imagens 
durante uma tinica pausa respiratdria da mae, o que diminui 
os artefatos causados pela movimentagao fetal e elimina a ne¬ 
cessidade de sedagao. 

O primeiro exame de RM em obstetricia foi realizado por 
Smith em 1933, Desde entao, seu usocresceu progressivamente 
para 0 estudo do feto, principal mente na avaliagao do sistema 
nervosa central (Garel, 2004).Embora a ultrassonografia (USG) 
permanega como procedimento de escolha no rastreamento de 
malformagoes fetais, devido a seu baixo custo, maior disponibi- 
lidade de aparelhos, seguranga, boa sensibilidade e capacidade 
de analise em tempo real, a RM tern grande potencial na avalia¬ 
gao morfolbgica de fetos diflceis de serem bem avaliados pela 
USG (Werner et al, 2003). 

Para se obterem imagens de alta qu alidade, 0 aparelho ideal 
para o estudo do feto e o de alto campo (1,5 tesla) com gradient 
tes potentes para sequAncias ultrarr^pidas, A sequAncia mais 
utilizada A a T2 single shot echo-train spin echo (halffourier 
snapshot turbo spin echo [HASTE] ou single shot fast spin echo 
[SSFSEjf Trata-se de sequAncia rapida, em torno de 17 segun- 



Flgura 8.32 • Carte sagital (imagem ponderada em T1) que demons- 
era feto de 23 semanas. Notar imagem em hipersinal na topografia da 
fossa posterior fcetapretal e imagem em hipersinal na topografla do 
abdome [sera brancal que corresponde ao colo. 
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Figura 8.33 ■ Reconstruct em 3D por RM de feto sindrdmico. Notar o rabo vestigial (sera), 




■ Ressonancia magnetica na 
pratica obstetrica 

Alem do estudo da morfologia fetal, a RM pode trazer infor¬ 
mal es adicionais 4 USG nos cases de acretiza^ao placentiria 
(Levine e Hdelman, 1997). Nesses casos, nao se visualiza a deci¬ 
dua basal e ha ader£ ncia da placenta ao miom&rio (FIgura 8.35). 
Nos casos de dificil visualizatjao do sitio de implantapao pla- 
centiria, o uso do contraste deve ser considerado. 

A RM auxilia a USG no estudo da gesta^ao ectdpica. Sua 
maior contribui^ao esta nas gesta^oes abdominals avan^adas, 
pois possibilita a aquisipao de imagens com maior definii;ao 
espacial do feto (Malian e Lee, 2001) e localiza^ao precisa da 
placenta. 

A pelvimetria tambSm pode ser realizada com excelente 
qualidade de imagem, quando toda a anatomia p&vica pode 
ser avaliada no final de 5 a 10 min de exame. 

A aplica<~ao promissora da RM esta na avaliafao da anato¬ 
mia materna, como no estudo da hidronefrose e de massas ane- 
xiais durante a gesta^ao. 

A RM pode ser uma alternativa para a autopsia do feto 
(Sebire, 2006). Woodward et al (1997) fizeram urn estudo com¬ 
parative entre RM e autopsias, investigando 26 fetos com ida- 
de gestacional media de 25 semanas. As imagens de RM foram 
analisadas por 3 radiologistas. A autopsia, foram identificadas 
47 anomalias grosseirase 11 anomalias leves. Os 3 radiologistas 
identificaram 79% das anomalias grosseiras, e um deles iden- 
tificou 91% delas. Assim, a RM poderia ser boa alternativa ao 
estudo de anomalias fetais quando a autopsia nao fosse autori- 
zada pelos familiares. 


Ftgura 8.34 - Position amen to da paciente no magneto: decubitos 
dorsal (A) e lateral esquerdo (B). 


> Ressonancia magnetica no feto 

A RM oferece excelente imagem da anatomia fetal, prind- 
palmente quando realizada a partir da 24 d semana de gesta^ao. 
Ela amcilia a USG quando ha limita^des para a realizagao de urn 
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Figura fl.35 - Imagem ponderada cm T2, que mosira placenta previa 
total (seta). Note a integrfdade da decidua basal, que afasta qualquer 
graude acret^a^o. 


bom estudo da anatomia fetal, cotno sombra actistiea da calota 
craniana no 3* trimestre, dificultando boa avalia^ao da anato- 
mia cerebral; posicao muitas vezes inadequada do polo cefilico 
fetal; aumento da distlncia entre a send a ecogr^fica e estrutu- 
ras cerebrals na vigAncia de hidrocefalia importante; presen^a 
de sombra actistica oriunda da mandfbula e base do cranio fe¬ 
tal, que dificulta um bom estudo ecegrifico da regiao cervical; 
pequena diferen^a de ecogeniddade entre tecidos, como, por 
exemplo, na diferencia^ao do esAfago e tambem nos casos de 
obesidade materna, presen^a de polidramnia on oligoidramnia 
acentuada, 

Uma das principals indicates da RM esta no estudo das 
mal formates do sistema nervoso central do feto (Gressens e 
Luton, 2004; Salomon e Garel, 2007), No entanto, a RM vem ga- 
nhando import&ncia na avalia^ao dos casos previamente diag- 
nosticados pela USG de hernia diafragmiitica, com o objetivo 
de avaliar melhor o conteAdo herniirio e de out ras patologias, 
como mass as inespecificas toracoabdominais, tumores e mal- 
forma^oes do aparelho urinArio fetal (Daltro etal, 2005; Daltro 
e Werner, 2008). 

Werner et al (200!) avaliaram 103 fetos entre 23 e 37 se- 
manas tanto pela USG quanto pela RM. A RM documentou 
melhor 3 casos de agenesia do corpo caloso, 2 casos de suspeita 
ecografica de rins hipoplasicos e que estavam normals k RM, 4 
casos de agenesia renal, 8 casos de hernia diafragm&tica, 1 caso 
de linfangioma, atresia traqueal, sequestro pulmonar, malfor- 
ma^ao de Chiari II, gemelidade imperfeita e tumor cerebral. A 
USG avaliou melhor 1 caso de rabdomioma cardfaco, 2 casos 
de defeitos cardlacos septais (CIV), 1 hipoplasia do cora^ao es- 
querdo e 1 caso de agenesia radial (sfndrome TAR), 

A RM apresenta ainda certas limit a^oes para avaliacao das 
malforma^oes esquel^ticas devido k sua incapacidade em con- 
trastar as estruturas Asseas. Nos casos de dtivida aos olhos da 
USG, uma op^ao seria a avalia^ao por tomografia computado- 
rizada (TC) com uso de baixos nfveis de radla^ao, realizada a 
partir da 30 a semana de gesta^ao (Figura 8.36A e B) (Cassart 
et al., 2007). 


Figura B36 - TC com reconstruct 30 de feto de 34 semanas porta- 
dor de hipoplasia femoral esquerda (A) e prorAtipo do esqueleto (B). 


Estk sen do d esen volvido no Brasil um estudo pioneiro que 
utiliza um processo chamado “prototipagem rapida” na avalia- 
Cao do feto (Werner et al., 2008, Werner e Santos, 2008; Werner 
et ai, 2010). Esse processo possibilita, a partir da integra^ao 
das imagens obtidas tanto pela USG quanto pela RM e TC, a 
impressao tridimensional por deposi$ao de camadas de resL 
na fotopolimerizavel solidificada a partir do laser. O objetivo 
i reconst ruir o feto camada a cam ad a, sueessivamente, sobre 
uma plataforma de suporte usando inferma^oes das imagens 
obtidas por USG, RM e TC, proporcionando um melhor estudo 
do feto por equipe multidisciplinar (Figura 8.37A e B). 
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Figura B.37 A c B. Feto de 34 semanas portador de acondrogSnese, ReconstrugSo por i&nica de proiotipagem a partfr de arquivos obtidos 
por USG 3D, RM e TC 


■ Sistema nervoso central 

A RM i o metodo ideal para complementar a USG nos 
casos de lesoes expansivas intracranianas, pois permite uma 
melhor caracteriza^ao da anatomia cerebral, da dilata^ao do 
sistema ventricular e das lesoes expansivas (Salomon e Garel, 
2007). 

G diagndstico da agenesia do corpo caloso i das princi¬ 
pal indicates da RM do sistema nervoso central. Q uso da 
tractografia por meio da RM acrescentou muito ao estudo do 
corpo caloso (Figura 8.38), O corpo caloso 6 uma importante 
comissura cerebral que conecta os hemisf^rios cerebrais, A sua 
aus£ncia pode ser detectada k USG, porem a RM tern condi- 
<;6es de avaliar melhor as malforma^oes cerebrals associadas. 
Sonigo et al (1998) estudaram 50 fetos portadores de agenesia 
do corpo caloso. A USG detectou 66% desses casos, al^m de 
16% das malforma^oes associadas, enquanto a RM diagnosti- 
cou 99% dos casos e 61% de malforma^oes associadas. As prin¬ 
cipals anomalias associadas foram as de migra^ao neuronal (es- 


quizencefalia), anomalias da fossa posterior (malforma^ao de 
Dandy-Walker), malformagao de Arnold-Chiari (Figura 8.39 A 
e B) e hipoplasia do tronco cerebral. 

A detecfao da esclerose tuberosa no pti -natal exempUflca 
o valor da RM. Esta patologia caracteriza-se pela presen^a de 
lesoes hamartomatosas em muitos tecidos, especialmente c£re- 
bro, pele, corat;ao e rins (Figura 8.40), Os rabdomiomas cardia- 
cos constituem a principal anormalidade detectada pela USG, 
Entretanto, a confirmagao do diagndstico da esclerose tuberosa 
no feto € possfvel devido k visualizagao pela RM de hamarto¬ 
mas corticais e subependim^rios na parede dos ventrfculos la¬ 
ter ais (Werner et al , 1994). 

O uso da RM tern sido litil na avalia^ao de c^rebros de fetos 
com maes porta dor as de infec^oes, principalmente pelo cito- 
megalovirus, Uma infec^ao fetal precoce, em torno de 16 se¬ 
manas, acontece exatamente nas primeiras fases de migra^ao 
neuronal e leva k lissencefalia. Tal altera^ao seria passivel de 
ser identificada pela USG por meio de sinais indiretos como 
a microcefalia e a dilatagao ventricular. No entanto, a RM tern 
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melhores condipoes para avaliar um possivel retardo na forma- 
pao dos giros eerebrais. Se tivesse de haver infecpao mais tardia 
causada pelo citomegalovirus (em torno de 24 semanas), ela 
ocorreria na fase de organteapao neuronal e seria responsAvel 
por displasia cortical e polimicrogiria. Ess as alterapoes nao 
seriam mais identificadas com facilidade pela USG (Werner 
e Daltro, 2006). 

A RM auxilia a USG na avaliapao do progndstico de fetos 
portadores de toxoplasmose. Diante dos achados de dilata- 
pao ventricular e nddulos corticais, o progndstieo A reservado 
(Malinger et al, 2011). 



Ftgura 8.38 - Traccografia em feto normal de 30 semanas (corescoro¬ 
nal) moscrando fibras mielinizadas, Asfibras quecruzamdeum hemis- 
fdrio ao oucro corresponds™ ao corpo caloso. 


■ Anomalias cervicotoracoabdominais 

Embora as maiores aplicapoes da RM no feto estejam cen¬ 
tra das nas malformapoes do sistema nervoso central, sua con¬ 
tribute tern side ampliada tambem nas patologias cervicais e 
toracoabdominais, tais come linfangioma e tumores cervicais, 
hernia diafragmitica e patologias urinirias (Frates et al, 2004). 
As reeonstrupees 3D por meio da RM permitem estudos vir¬ 
tual do interior do feto (p. ex., broncoscopia virtual), o que 
facilita a avaliapao de invasao tumoral na regilo cervical do feto 
(Figura8.41) (Werner et al, 2011). 



Flgura 8.40 ■ Sagftal T2 de feto portadorde esderose tuberosa na 33 J 
semana. Nocar hamartoma cortical (sets). 



Ftgura 8.39 Ac B. Sagital T2 com reconstruct 3D de feto na 32 J semana, ponador de malformapao de Arnold-Chiari II. Notar redupao expres¬ 
sive da fossa posterior com deslocamenco cerebelar (seta btortca) e mlelomeningocele lombossacra (jew). 
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Figura 8.41 • teconscru^So 3D a partfr de RM de feio portador de 
teracoma cervical (37 semanas), Sroncoseopia virtual demonstra a 
invaslo i u moral 


Os pulmoes do feto sao estruturas bem visualizadas k RM, o 
que facilita o estudo da hipoplasia pulmonar, muitas vezes diflcil 
de ser avaliada £ USG, e a identificagao de sequestra pulmonar, 
devido £ semelhan^a de intensidade de sinal (Figura 8.42A a C) + 

O coragao fetal pode ser identifkado pel a RM. Hoje, axis- 
te uma sequMcia apropriada {steady-state free precession) qua 
pemite avaliar com nitidez as principals estruturas do cora- 
^ao, sem grandes interfered as dos artefatos de movimento 
(Figura 8 43) (Saleem, 2008). O cora<;ao do adulto, quando 
acoplado ao eletracardidgrafo, pode ter excelente contrasts de 
sua estrutura (Shinmoto et al ., 2000). 

O figado e facilmente visto k RM (Figura 8.44A e B). A com¬ 
posite quimica do hepatdcito varia de acordo com a idade 
gestacional, em fungao do aumento do glicog&nio fetal proxi¬ 
mo ao termo. Assim, a intensidade de sinal pode alterar-se ao 
longo da gesta^ao. As estruturas do aparelho digestive alto sao 
visibilizadaspela RM devido k degluti^ao doliquido amnidtico. 
As al<;as intestinais sao identificadas como estruturas serpigi- 
nosas de alto sinal nas imagens em T2 e baixo sinal nas imagens 
em Tl. Q colo sigmoide e o reto tfim sinais vari£veis devido k 
present on nao do meednio. 

Nos casos de hernia diafragmatica, a RM tern papel funda¬ 
mental na avalia^ao de possivel hipoplasia pulmonar, al£m de 
caracterizar rnelhor do que a USG o conteiMo herni£rio (Ward 
et al, 2006; Daltro e Werner, 2008). Assim, demonstra clara- 
mente se o figado est£ on nao presente no interior do tdrax 
(Figura 8.45). Isso causa um impacto muito grande na avalia- 
$ko do progndstico fetal, pois a taxa de mortal idade varia de 
57%, quando existe parte do figado no conterido herni£rio, a 
7%, quando o figado encontra-se tdpico (Leung et al, 2000). 

Os rins e a bexiga sao facilmente identificados na RM, o 
que facilita o diagndstico de agenesia renal bilateral diante do 
quadro de oligoidramnia acentuada. Akim disso, a RM pode 
tamb^m ser usada para complementar a USG nos casos de rins 
multicisticos displ£sicos bilaterais, valvula de uretra posterior e 
doen^a renal poliristica recessiva (Figura 8.46). 
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Figura 8.42 - Volumetria pulmonar realiaada no piano sagical na 
sequ^ncia ponderada em T 2 (A), Reconstruct virtual 3D (BJ- e Impres- 
saovolum^trica (Q, 


A RM ajuda a USG na avaliapao de tumores fetais no curso 
do 3* trimestre da gesta^ao. Avni et al (2002) estudaram 12 fe- 
tos port adores de teratoma sacrococcigeo com o objetivo de 
definir uma possivel aplica^ao da RM para rnelhor defini^ao do 
tamanho e extensao do tumor (Figura 8.47A a C). 

Napresen^a de gestapao mtiltipla em que exista malforma^ao 
de um dos gemelares, a USG do gemelar malformado poder£ 
ser extremamente diflcil num tempo mais avan^ado. Assim, a 
RM seria boa op^ao para rnelhor avalia^ao do feto malformado. 
Nos casos raros de gemelaridade imperfeita, a RM proporciona 
rnelhor identificapao das estruturas toracoabdom inais, o que 
possibilita uma rnelhor avaliapao de progndstieo e definite da 
viabil idade cirtirgica pos-natal. 











Ftgura 8.44 ■ Sagitai T2 (A) e Tl (B) (27 semanas) demonstrando 
importance onfaloceie com presence do figado no seu conteudo 
(sere). Notar polidramnia, 


Ao longo dos ultimos anos, a RM vem ocupando lugar expres- 
sivo na explorafao do feta Ela nao & um substituto da USG, mas 
sim um mftodo complementar, que oferece imagens adicionais 
da estrutura fetal. Trata-se de exame para avaliar a morfologia 
fetal, que pode ser utilizado sem contraindicaqoes na gravid ez, 
lembrando que seu uso deve ser restrito aos casos em que houver 
duvida quanto ao resultado ultrassonogrifico. Sua acuidade diag- 
ndstica melhora com o aumento da idade gestacional, e a RM nao 
h perturbada por oligoidramnia acentuada, obesidade materna 
ou estitica fetal. 


Flgura 8.45 ■ Axial T2 (29 semanas) de Feto portadorde hernia diafrag- 
mStica esquerda com desiocamenco parcial do figado para o interior 
do tdrax (sere). Note o coraqSo com baixo sinal desviado para a direica 
e estdmago (*) com alto sinal, posterior ao tobo hepicico esquerdo. 


Flgura 8.46 - Coronal T2 (28 semanas) de feto porcador de doenqa 
renal policistica recessiva. Note lojas renais aumentadas de volume 
(sews) e oligoidramnia acentuada. 


Figura 8.43 - Corte axiai do coraqlo normal de feto com 30 semanas 
demonstrando com nitidea as 4 cameras e o septo interventricular. 
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Ffgura fl.47 - Sagical T2 (32 semanasj de feto portador de teratoma 
sacrococcfgeo do tlpa III (seta) (A). Note a invasao do tumor na pelve 
fetal atd o polo renal inferior. Reconstrugao 3D por RM (B), Rec6m- 
nascido (C). 
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Agonadotrofina coridnica Humana (hCG) pertence i mesma 
familia de hormbnios glicoproteicos sintetizados pela hipdfi- 
se (Pierce, 1981), integrada pelo hormdnio foliculoestimulante 
(FSH), hormdnio luteinizante (LH) e hormdnio tireoide-e$timu- 
lante (TSH), mas i secretada principalmente pelo trofoblasto. 
Em razao dessa origem placentiria, a hCG £ a assinatura hor¬ 
monal da gravidez, podendo ser detectada no plasma e na uri- 
na de grividas. 

Logo ap6s o perlodo propldo i fecunda<;ao, a produ^ao de 
LH tende a declinar. Na gravidez, se nao houvesse alternative 
ao estlmulo hipofisirio, antes mesmo da implanta^ao, o endo- 
mdrio secretor estaria prestes a perder a sustentaqao lutelnica 
propidada pelo corpo amarelo. Nao hi regressao do corpo 
amarelo, porque o ovo - maior interessado - providencia a se- 
cre;ao de hormdnio de fun;ao luteinizante capaz de prolongar 
o tempo de vida iltil do corpo amarelo. Em niveis que se du- 
plicam a intervalos de cerca de 48 a 72 h, a dosagem da hCG 
permite diagndstico de gravidez antes da amenorreia denun- 
ciadora, com mais sensibilidade que qualquer outro mdodo 
disponfvel. 

■ Breve histdrico sobre a hCG 

Ainda que a presence de hCG placentiria tenha sido rela- 
tada desde os trabalhos de Halban (1905) e Aschner (1913) 
(apud Rezende; Linhares, 2002), foi com Aschheim e Zondek 
(1927) que se plasmou a descri^ao desse hormdnio. Em 1927, 
esses autores evideneiaram que, durante a gravidez, a quanti- 
dade de hormdnios circulantes aumentava consideravelmente 
e que a maior parte era eliminada pela urina em quantidades 
suficientes para produzir transforma^oes em ovirios de ratas 
impiiberes. Eles criaram uma nomenclatura especlfica; assim: 
prolan era este hormdnio, presente quando vigente a gravidez; 
prolandria, a sua elimina^ao pela urina; Aschheim e Zondek, a 
reafao que evidenciava a presen^a do prolan na urina de gravi¬ 
das. Os autores (Aschheim, 1928; Zondek, 1930) empenharam- 
se a partir de entao a estudar a curva de eliminate hormonal 
na gravidez. 

0 nome atual - hCG - implicaria compromisso, impossi- 
vel na epoca, quanto i fonte de secret ao hormonal. At6 entao 
o nome era prolan (Friedman, 1929). A materia permaneceu 
em discussao atd que, em 1938, Seegar Gey Jones et al {apud 
Linhares, 1961), mediante culturas de tecido plaeentirio e eon- 
sequente observafao in vitro da produfao de gonadotrofma s 
pelas cilulas de Langhans do trofoblasto fetal, eomprovaram 
amplamente a certeza dessa fonte. Foi entao que se consoli- 
dou o termo gonadotrofma coridnica, em conformidade ao 
Departamento de Higiene da extint a Liga das Nances. 


A sigla hCG (gonadotrofma coridnica) se aplica a virias 
glicoproteinas, incluindo-se a chamada hCG-intacta e mol6cu- 
las derivadas de clivagem. 

■ Estrutura quimica da hCG-intacta 

A hCG-intacta tern peso molecular de cerca de 38.000 Da. 
A literatura clissica diverge quanto ao peso molecular exato. 
As ramificafoes gliddicas das duas subunidades peptidicas (a 
e (3) incluem manose, galactose, glucosamina, galactosamina e 
terminam, habitualmente, em icido siilico. 

A subunidade a da hCG & um glicopeptidio de 92 aminoi- 
cidos, sendo estabilizada por cinco pontes dissulfeto (Stenman 
et al, 2006). A sequSncia de aminoicidos da subunidade a & 
idSntica i da subunidade ct dos outros hormdnios glicoprotei- 
cos da hipdfise: FSH, LH e TSH. 

A subunidade (3 da hCG 6 um glicopeptidio de 145 aminoi¬ 
cidos estabilizado por seis pontes dissulfeto. For ser glicoprotei- 
na exclusiva dahCG, ela di a esse horm6nio sua especificidade 
biologic a (Cole, 1998). A genetica molecular tambem ressalta 
a diferen^a entre essas duas subunidades; enquanto um gene 
codifica a subunidade a, seis genes reguladores sao necessarios 
para codificar a subunidade (3 (Cole et al, 1994). 

Os grupos gliddicos de cada subunidade sao substituiveis. 
A participant) dos glicidios no peso molecular da hCG pode 
chegar a 30%. 

■ Biossintese da hCG 

Em nivel tecidual, a sintese da hCG ocorre na placenta (aim 
ciciotrofoblasto e citotrofoblasto) e, em pequena quantidade> 
na hipdflse anterior (Figura 9.1). Em nivel celular, a sintese A no 
reticule endoplasmatico rugoso, sendo finalizada no aparelho 
de Golgi da celula trofoblastica. 

As mol^culas de hCG come^am a ser produzidas antes da 
implanta^ao, com efeitos locals que afavorecem. Imediatamente 
apds a implanta^ao, sao liberadas no sangue. No primeiro tri- 
mestre, parte consider£vel da hCG sintetizada A hiperglicada 
(hCG-H). A cadeia gliddica adlcional A N ligada a residuo 
asparagina e tem maior propor<;ao de acido sialico terminal 
do que as da hCG-intacta. A sintese da hCG-H ocorre no d- 
totrofoblasto. HA efeitos locals ben^ficos da hCG-H, mas falta 
muito a esclarecer sobre a sua produgao (Guibourdenche et al. y 
2011). Como A produzida por cdulas trofobldsticas invasivas, a 
hCG-H foi designada tambem antigeno de invasdo trofobldsti- 
ca. Sens efeitos sao diferentes dos da hCG-intacta. Na placenta, 
a hCG-H promove tanto a sua implantagao quanto o cresci- 
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Figura 9*1 - Clivagem da mol^cula de hCG-intacta, originando hCG-divada. 
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mento das celulas do citotrofoblasto e a invasao de um corlo- 
carcinoma (Cole, 2010). Exceto pela hiperglica^ao, a mol6cala 
de hCG-H e estruturalmente semelhante 6 da hCG-intacta. O 
peso molecular da hCG-H depen.de do grau da hiperglica^ao, 
e pode chegar a 41.000 Da. A produ^ao e a concentrafao plas- 
matica diminuem com o evoluir da gr a vide a e o predomloio do 
sinciciotrofoblasto. 

Parte das mol6eulas de hCG-a vat se ligar is de hCG-p para 
formar a mol6cula de hCG-intacta. Do infcio ao final da gra¬ 
videz, mant6m-se a produgao de cadeias hCG-a e hCG-p para 
formar a hCG-intacta. O ritmo 6 variavel confbrme o perio- 
do. A produgao de hCG-intacta cresce exponencialmente no 
primeiro trimestre de gravidez, dobrando a cada intervalo (de 
cerca de 48 a 72 h) at6 a 10“ semana de gestagao, quando a hCG- 
intacta a tinge a concentra<;ao mixima no plasma (fcndmeno 
apical), Depois do pico, algumas (undoes da hCG deixam de ser 
necessirias, o que resulta decr6scimo da produ<;ao e do nlvel 
plasmitico da hCG-intacta. A hCG se estabtliza por volta de 
25% do pico. Admite-se que a slntese de hCG-a prossiga, em 
furujao direta da massa da placenta, ate o final da gravidez, e 
que a produqao de hCG-J3 seja reprimida, a partir de um me¬ 
mento situado entre a 10“ e a 16“ semana de gesta$ao. O enten- 
dimento do equilibrio hidrodinimico entre prodm;ao e meta- 
bolismo das cadeias hCG-a e hCG-|3 ainda e insatisfatbrio. Isto 
tamWm acontece com rela<;ao is cone entrances dos produtos 
da clivagem e dissociatjao da hCG. Teoricamente, o monbmero 
hCG-a plasmatico tern duas origens possiveis: liberaqao a par¬ 
tir da placenta e degrada?ao da hCG-intacta. Quanto ao mon6- 
mero hCG-fi, nao se libera ap6s degrada^ao da hCG-intaeta; 
a unica fonte 6 a placenta, onde a sintese parece ser orientada 
para formar o dimero (hCG), e nao para a libera^ao plasmitica. 
A hCG-H podem-se aplicar raciocinios semelhantes, apesar de 
os mon&meros serem diferentes (hiperglicados), resultando em 
efeitos na gravidez tambem diferentes. Na 19“ semana, a pro- 
duqao de hCG-H, bem como a concentraqao plasmatica, atin- 
ge niveis inferiores a 5% em relaflo aos do pico, na 9“ semana 
(Guibourdenche et «(., 2011). 

Antes do termo, existe um segundo pico de hCG-intacta, 
bem mais baixo que o anterior, sendo tambem obscuro o equi- 
librio produ^ao/excre^ao das cadeias constitutivas. 


■ Rela^ao da estrutura 
qui'mica com a atividade 
da hCG-intacta sobre 
o corpo amarelo 

Isoladas, as subunidade s a e (3 da hCG-intacta perdem qua- 
se to da a atividade fisioldgica; a subunidade a isolada nao tern 
nenhuma, e a subunidade P tern pouca, £ provivel que a asso¬ 
ciate das duas subunidades seja necessaria para o receptor da 
c^lula alvo reconhecer a mol^cula. Ativado o receptor (ovario: 
corpo amarelo), a subunidade (3 promove a resposta celular. O 
receptor A o mesmo do LR 


■ Catabolismo e drenagem da hCG 

A degrada^ao ocorre na placenta e no sangue mater no. 
Ibdas as mol£culas resultantes da sintese e degrada^ao sao dre- 
nadas para o figado (cerca de 80%) e os rins (cerca de 20%), 

A degrada^ao da hCG-intacta se faz mediante a*;ao de enzi- 
mas proteoliticas. G efeito da atividade enzimitica parece co- 
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me^ar no prdprio tecido place ntirio, acentuando-se no sangue 
materno, por a^ao de enzima especiflca (Nishimura, 1988; Cole 
et al. t 1993), 

A clivagem ocorre na cadeia p e antecede a dissociate das 
duas subunidades da hCG-intacta. Por a^ao de elastase leuco- 
citAria especxfica hi perda de uma liga^ao peptfdica entre os 
residuos de aminoicidos 47 a 48 da cadeia p. Tambem podem 
estar envoividas as liga^des entre os aminoicidos 43 a 44, ou 
entre os aminoicidos 44 a 45 (Butler et al , 1998; Cole et aU 
1993) (ver a Figura 9,1). Aparece no sangue nova molicula, 
instivel: hCG-divada, que perde 80% de sua atividade biold- 
gica, Sua proporgao em rela^ao i hCG-intacta varia de 8 a 9% 
no inlcio da gravidez, para 21 a 31% em seu termo (Medeiros; 
Norman, 2006), 

A molicula de hCG-clivada pode sofrer processo de dis- 
socia^ao e dar origem a 2 mondmeros: a subunidade hCG-a- 
regular e a subunidade hCG-$-divada. Ou seja: o mondmero 
hCG-p i o clivado. £ motivo aparente para o mondmero hCG- 
a-regular sobrar no plasma circulante> o mesmo nio e espera^ 
do quanto ao mondmero hCG-p-regular. 

Tomando como referenda a hCG-intacta, a concentra^ao 
do mondmero hCG“0£4ivre i menor que 10%, no primeiro 
trimestre, o que traduz orienta^ao principal da sintese no sen- 
tido do dimero, e nao da liberagao plasmitica do mondmero 
hCG“Ct-livre-regular. A concentra^ao se eleva para 30 a 60% 
ao cabo da gesta^ao (Medeiros; Norman, 2006). O mondmero 
hCG-fMivre-divado tern concentrate plasmitica muito me¬ 
nor. No primeiro trimestre i 0,9% da hCG-intacta, e, no termo, 
declina para 0,5%. A comparato das con centra^ oes entre ca¬ 
deia p livre-clivada e cadeia ot-livre-regular mostra diferen^as 
no equilibrio hidrodinimico dos dois mondmeros result antes 
da clivagem. Q saldo dos efeitos a serem estudados para en- 
tender as concentrator plasmiticas de ambas deve levar em 
conta sintese e metabolismo, induindo-se clivagem e drenagem 
- hepatic a e renal. As porcentagens mencionadas sugerem duas 
alternativas: o escoamento da p-livre-clivada & mais ficil que o 
da hCG-oc-regular ou entao a placenta promove libera^ao do 
mondmero hCG-a-regular no plasma. Teoricamente, as duas 
alternativas podem coexistir. A conjuga^ao dos mondmeros 
para formar o dimero comega a diminuir depois do pico, pois 
a depend^ncia da gravidez k hCG-intacta se torna menor. A 
sintese do mondmero hCG p-livre-regular A que A reprimida; 
a do mondmero hCG^Ct-regular nao parece ser. Seria motivo 
para a sobra de hCG-Ct-regular sob forma livre. Quanto ao es¬ 
coamento, o da hCG-p-Uvre-regular se mostra mais ficil. As 
ocorrdncias em nivel renal sao mais conhecidas do que as em 
nivel hepitico, devido k viabilidade de avalia^des experimen- 
tais na urina. A concentra^ao de mol^culas na urina depen- 
de da inter a<;ao de efeitos envoi vend o: concentra£ao plasmi¬ 
tica, barreira glomerular; metabolismo e transpose de soluto 
na por^ao tubular (reabsor^ao tubular de agua). O clearance 
renal de hCG-intacta 6 inferior a 1 x 1,73 m 1 ), in- 

dicando baixa concentra^ao na urina em compara^ao com a 
concentra^ao no plasma. Das mol^culas derivadas da hCG, a 
da subunidade hCG-p-livre-divada A uma das mais frequen 
temente encontradas na urina (Medeiros; Norman, 2006), com 
concentra^ao entre 9 e 40% em rela^ao k hCG-intacta serica. 
No rim, a subunidade hCG-p-livre-clivada A removida da cir- 
cula^ao por meio de clivagem adicional na extremidade C ter¬ 
minal. Forma-se a hCG-p-c/ (hCG-p -core fragment) excretada 
pela urina (Figura 9.2). A natureza da sintese, a facilidade de 
remo^ao plasmitica para excre^ao do soluto e a grande reab- 
sor<;ao da agua tubular explicam por que a concentra^ao das 
moMculas representantes da hCG-P e muito mais alta na urina 
do que no plasma. A hCG-p-cnne A um fr^mento peptidico 




So bun idade h C G- p-li vre-cli vada Fragmento hCG-fJ-core 

Figura 9.2 . Degrada<;ao da molbcuia de hCG-p-livre-clivada origi- 
nando a subunidade hCG-p-core. 


composto por dois residues de carbono da subunidade hCG-{3- 
livre-divada; um que vai de C-6 a C-40; outro que vai de C-55 a 
C-92. Os residues sao unidos per pontes dissulfeto. 

Experibncias indicam que a hCG-H tambem sofre clivagem 
pela elastase leucocitaria e que seu clearance £ maior que o da 
hCG-intacta (Nichols Institute, 2011). No rim, b primeira vista, 
deveria ser o oposto: com base nos pesos moleculares respecti- 
vos, era de se esperar maior dificuldade de excrefao da hCG-H, 
Talvez a natureza polar das moleeulas glicidicas adicionadas 
tenha efeito que contrabalance o aumento do peso molecular. 
A pesquisa de hCG-H em amostra coneentrada de urina pa- 
rece ser caminho confiavel de diagnbstico de gravidez. Apesar 
de o glicidio adiciona] nao ser antigbnico, existe um anticorpo 
monoclonal espedfico para a hCG-H. Um metodo usado nesse 
anticorpo detecta gravidez precocemente (Cole, 2010). Depois 
da nona semana de gravidez normal a hCG-H comeqa a dimi- 
nuir. A partir da 19" semana torna-se par&metro laboratorial de 
pouco interesse. No geral, o fragmento hCG-fJ-core £ o prin¬ 
cipal representante da hCG encontrada na urina de mulheres 
com gravidez normal. No entanto, nas primeiras 8 semanas, a 
hCG-H tern importincia no diagnbstico de gravidez. A hCG- 
intacta e a hCG-clivada estao tambem presentes na urina em 
quantidade bem menor. 

0 hCG-|i-core £ o unico fragmento encontrado na urina 
nos casos de tumor trofobldstico do sitio placentdrio (Cole et al, 
1996), ainda que concentrates sericas na gravidez sejam infi- 
mas (0,3% da hCG-intacta). 

■ Fundamentos das avaliapes 
laboratoriais da hCG 

Mbtodos puramente quimicos conseguem fracionar grupos 
de protldios, mas quase nunca isolar um protldio espedfico. A 
hemoglobina e exceqao a regra; a hCG, nao. 

De import&ncia histbrica, nao nos deteremos nas reafbes 
puramente biolbgicas, relacionadas com hiperemia ovariana de 
camundongos (Aschheim; Zondeck, 1927), coelhas (Friedman, 
1929), ratas (Frank; Berman, 1941), ou ainda pela espermator- 
reia no sapo (Galli; Mainini, 1947). 

A evoluqao das tbcnicas conduziu a associa^ao da quimica 
com atividade biolbgica de macromoleculas (enzimas, anticor- 
pos, antlgenos) fabricadas por cblulas. Fesquisas com gonado- 
trofina coribnica realizadas por Wide e Gemzell (1960) levaram 
a tecnicas e kits comerciais que popularizaram o metodo imu- 
nolbgico, tornando-o um dos mais utilizados em Obstetrfcia. 
Finda a reatjao, e medido o grau de liga^ao da hCG com os 
anticorpos no complexo. Assim se identifica a presence e se 


quantifica a gonadotrofina coribnica (Figuras 9.3 e 9.4). Hoje 
hi diversos imunoensaios. A essbncia de todos £ a integragao 
de moleeulas da hCG (antigeno) com 1 ou (quase sempre) dois 
anticorpos. Conforme o metodo, essas proteinas podem estar 
livres ou fixadas a uma fase sblida. Hi metodos competitivos e 
nao competitivos. 

Um dos primeiros testes imunolbgicos para quantiflcor a 
hCG utilizeva radioimunoensaio (RIA) com anticorpos para 
detectar a subunidade )3 (Cole et al, 1993) (ver as Figuras 9.3 
e 9,4). Esse foi um exame que se popularizou rapidamente, fa- 
zendo o mitodo para diagnosticar gravidez ser chamado teste 
de hCG-|3.0 RIA esti em desuso, assim como alguns dos imu- r 
noensaios que nio usam radioisbtopos: inibiqao da aglutina<;ao V9 
de partlculas de litex, inibifio da hemaglutina<;ao etc. O mi- 
todo mais usado na atualidade £ o enzima-imunoensaio (EIA). Krzfl 
A sigla ELISA (ensaio imunoabsorvente ligado a enzimas) £ 
usada por alguns laboratbrios. O marcador £ uma enzima. O 
EIA mede a velocidade de conversao de substrate em produto 
(velocidade da reaqao enzimitica). 

Existe a possibilidade de EIA por competigao - entre a hCG 
plasmitica e a hCG marcada (do kit) - pelo anticorpo. A me- 
dida da atividade enzimitica do complexo pode ser feita i se- 
melhanga da medida da radioatividade (RIA). No entanto, a 
maior parte dos EIA atuais £ nao competitiva, do tipo “sandul- 
che”. A hCG fica presa entre dois anticorpos: um deles ligado a 
elemento sblido (fase sblida); outro a urn marcador que sina- 
lizari quando o sanduiche indicador do complexo se formar. 

Difere do competitive tambbm porque o marcador nio e um 
antigeno simile do pesquisado. A molbcula de hCG se prende 
por um epitopo de sua subunidade a ao anticorpo fixo, e por 
um epitopo de sua subunidade (3 ao outro anticorpo (o marca- 



FJgura 9.3 ■ Observer a subunidade hCG-p ligada a anticorpo mar¬ 
cada com radioisbtopo em fase liquids. 



Figure 9.4 ■ Notar a subunidade hCG-ct ligada em anticorpo de fase 
sblida e a subunidade hCG-0 ligada a anticorpo marcada com radioi¬ 
sbtopo em fase llquida. t feita a leitura da quantidade de hCG. 
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dor). Entende-se a compara^ao com sanduiche: dois anticorpos 
cs premem a hCG. Formado o sanduiche, a enzima entra em 
contato com o substrato espedfico. Pressupondo-se que o subs- 
trato seja fornecido em grande excesso, e que pH, temperatura 
entre outros sejam mantidos constantes, a velocidade da rea^ao 
enzimitiea 6 proporcional a concentrate da enzima (e i da 
hCG que propiciou a rea<;ao). Os EIA mostram que a atividade 
bioldgica associada & quimica pode nao ser apenas a imunold- 
gica. No caso, a atividade enzimitiea substitui a radioatividade 
como elemento marcador. 

Novos recurs os t6m permitido diminuir a influfincia de in- 
terferentes e o tempo de realizapao de cada imunoensaio. Para a 
pesquisa da hCG, conforme o objetivo, alguns mitodos podem 
ser precisos ate por simples observaqao visual, dispensando 
aparelhos de leitura. Para quantifica^ao, uma das alternatives 
para medir a velocidade de forma^ao do produto i a colori- 
metria simples. Por possibilitar observa^ao visual, i ilustrativa. 
Entretanto, a percepfao visual 6 evidentemente menos sensivel 
do que a de alguns sensores. Hi isteres de fosfato que por afao 
da fosfatase alcalina formam produto fluoresceme. A sensibili- 
dade do EIA aumenta muito nesse caso. Os EIA que empregam 
quimiolumineseineia tern sido os mais usados porque se pres- 
tam melhor i automa<;ao. 


■ Interpreta^ao dos 
imunoensaios para hCG 

A sensibilidade e a especificidade do imunoensaio para hCG 
nio se definem pelo fato de o marcador ser a radioatividade ou 
a atividade enzimitica; tampouco se definem por ser o ensaio 
competitivo ou nao competitivo. Usando-se mitodos com sen¬ 
sibilidade de cerca de 3 mlll/mf para detecfio de hCG-intacta 
no sangue, a positividade pura e simples da rea^ao e inespecifica 
para o diagndstico de gravidez. Valores superiores a 5 mUlm^ 
sao mais confiaveis para esse diagndstico. Na urina, a positivi¬ 
dade d espedfica para gravidez, porque corresponde i concen¬ 
trate plasmitica de hCG-intacta superior a 5 mUI/mf. 

Parte da dificuldade de interpreta<;ao dos resultados de hCG 
se deve a sua variabilidade bioquimica. Ainda hi muitas du 
vidas, mas tentar entender a bioquimica da hCG-intacta, seus 
derivados e fragmentos correlatos, e sua variabilidade bioldgica 
i premissa para compreender a interpreta^ao clinica da avalia- 
;ao laboratorial desse hormfinio (Figure 9,5), a come?ar pelos 
metodos de dosagem, e pela escolha da urina ou do plasma em 
cada caso. 
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Figura 9.5 ■ Estrutura molecular da hCG, suas fraqfles e bioquimica na placenta, no sangue e na urina. (Adaptada de Cole LA Immunoassay of 
human chorionic gonadocropina, its free subunits, and metabolites. Clin. Chem, 1997; 43:2233,1 
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Tabela 9.1 ■ Exemplos de imunoensaios ententes no mercado e as trapes de hCG que sac capazes de detectar. 

Fabrlcante Kit Fra^ao de hCG dosada 


Abbott 

Oft bo Diagnostics 

Baxter Diagnostics 
Bayer Diagnostics 
Chiron Diagnostics 
CIs 

Diagnostic Products 
Wletchem Diagnostics 
Nichols Institute Diagnostics 
DPC 

Cole, 1997 - op, ctt\ Sasaki etoL 2flflS 


IMXb-hCG 

AmeHex-M 

Stratus bCG 
Technicon immuno-1 
UGP fJ-core fragment 
ELSA-F pFree b-subunit 
hCG plushCG-H 
Free a-subunlt 
hCG-H test 
Immulite 

op. at,; Cole etai, 2004 op. clt. 


hCG-cllvada + hCG-intacta + hCG- fi-livre-(n§o cllvada + regular) 

hCG-dlvada + bOG-nlo dfvada + bCG - @-Hvre~tn io cllvada + regular) + fragment© 
hCG- P-core 

Somente bCG-nSo clivada Intacta? 

hCG-nao dlvada + hCG-p-livre-{nSo dlvada + regular) 

Somente fragment© hCG- P-con? 

hCG-|Mlvre-n5o dlvada + hCG-fHivre-{n^o cllvada + regular) 

hCG-intacta + hCG-hlperglicada 

Somente hCG-ct -Hvre-{decadeia grande hlperglJcada + regular) 

Somente bCG-hipergllcada 

hCG-intacta + hCG-dlvada + hCG-bipergllcada + hCG-{Hivre-{nlo cllvada + regular) 



■ Variates da taxa plasmatica de 
hCG ao longo da gravidez normal 

A hCG produzida pelas cfiulas do trofoblasto £ sinietizada 
mesmo antes da implantagao e entra em contato com a circu- 
lagao materna no 21 u dia do cido, quase imediatamente ap6s a 
implantagao, com concentragao k$ vezes me nor que 5 mUI/mi 
no soro ou no plasma, Ainda que a concentragao nao seja de- 
tectivel, jd sao suficientes 5 raVUmi para transformar o corpo 
amarelo do cido em corpo amarelo gravfdico, e sintetizar pro- 
gesterona, estagio relevante na endocrinologia da gravidez. 

No 28 u dia, a m^dia de hCG no plasma estd em torno de 
100 mUI/mA Significa que nm teste atual de farmkia tende a 
detectar a hCG na urina antes da amenorreia. Oito dias apos a 
fecundagao muitas gravidas ainda terao testes negativos, por- 
que alguns testes de hCG nao t£m sensibilidade para detectar 
a hCG nesse estagio. Id no IP dia apos a fecundagao, cerca de 
98% das gravidas terao hCG > 5 mUI/mi no plasma (Barnhart 
et al r 1999). Em muitos casos justifica se o diagndstico pre- 
coce da gestagaoi nas gravidez es desejadas (prindpalmente 
aquelas oriundas de fertilizagao assistida); na gravidez indese- 
jada e condenada k interrupgao (p. ex., na suspeita de gravidez 
ectdpica); nos casos em que e necessario realizar proped&utica 
radioldgica, notadamente na pelve, ou administrar medicagao 
de efeito teratogfinico; na presenga de infecgdes com possiveis 
repercussoes cong£nitas; e no diagndstico diferencial de ame- 
norreias e hemorragias uterinas. 

■ Urina vs. sangue 

Na primeira amostra de urina da man ha, o volume de dgua £ 
minimizado pela restrigao da ingestao de liquidos desde a noite 
da vdspera. Mesmo com a restrigao, a concentragao dos deri- 
vados da hCG costuma ser no mdximo 0,4 da concentragao de 
hCG-intacta no sangue. £ bastante para o diagndstico precoce 
de gravidez. Na maioria das grdvidas testadas, admitindo-se re- 
agente de alta sensibilidade, e especial para urina, a pesquisa de 
hCG na urina deverd ser positiva com intervalo de poucos dias 
em relagao ao diagndstico pelo plasma. Com a urina, espera- 
se diagndstico positivo pelo menos 1 dia antes da amenorreia; 
com plasma, pelo menos 7. £ necessario uso rotineiro de kits 
especiais para urina ou plasma. Para a urina, ha ensaios espe- 
cfficos para hCG-hiperglicada, outros para o fragmento hCG- 


fi-corc. Ensaios para hCG intacta nao sao incompatlveis com a 
pesquisa na urina, mas sao destinados ao sangue, para o qual 
sao muito senslveis. As vezes o fabric ante usa virios reagen^ 
tes em mistura No caso da urina, pelo menos um dos reagem 
tes deve ser destinado k subunidade J3* O fragmento p-core & 
quase exclusive da urina, Em amostra colhida em condigoes 
pri-analfticas adequadas, o fragmento p-cnm apresenta-se em 
concentragao cerca de tr^s vezes menor que a de hCG intacta 
no sangue colhido no mesmo dia. Resultados negativos duvi- 
dosos na urina devem ser confirmados pelo sangue; resultados 
positives duvidosos no plasma is vezes sao esclarecidos com 
a urina concentrada. Pode ser feita a pesquisa de hCG-H nas 
primeiras 8 ou 9 semanas. 

O mercado de kits de alta sensibilidade & maior para soro 
do que para urina. Grande parte dos kits para urina & vendida 
em farmicias e tern sensibilidade satisfatdria para a maioria dos 
casos clinicos, mas inferior k dos reagentes de primeira linha. 
Isso e o descumprimento das exig&ncias da fase pre-analiticale^ 
varam ao julgamento de que a urina ^ material pior que o som 
Entretanto, para a pesquisa de hCG visando ao diagndstico 
precoce, dependendo do reagente, os resultados nao sao muito 
divergentes no soro ou em amostra de urina concentrada. Para 
fins dfnicos de rotina, nao costuma fazer diferenga o resultado 
da pesquisa de hCG ser fornecido 1 dia antes da amenorreia ou 
1 dia depois dela. Essa £ a ordem de grandeza da diferenga entre 
soro e urina. A urina exige restringir a ingestao de liquidos na 
fase pre-analitica. Em contrapartida, dispensa pungao venosa e 
nao sofre a interference de eventuais anticorpos presentes no 
soro. Cad a um dos materiais - urina ou soro - tern vantagens 
e des vantage ns para pesquisar a hCG. Avaliagao randfimica de 
resultados de pesquisa requisitada em sangue e urina dever£ 
confirmar que a diferenga t desprezlvel na maioria das indh 
cagoes dfnicas. Embora raro ap6s 8 dias de fecundagao, hCG 
felso-negativa pode ser obtida tamb£m em testes plasm^ticos, 
devendo-se a: baixa sensibilidade de um kit para a mol^cula 
presente no material, atraso na ovulagao, erro de data mens¬ 
trual e erro do m^todo quando a concentragao de hCG £ muito 
alta. O preconceito contra a urina forma um rirculo vicioso por 
tornar comercialmente menos viivel a indusirializagao de kits 
sensfveis para pesquisa de hCG na urina. O respeito aos testes 
urin^rios popularizaria a pesquisa de hCG por mulheres em 
periodo f£rtil, estimulando-as a diagnosticar gravidez frente a 
situagoes potencialmente teratog^nicas (medicamentos, exa^ 
mes, infeegoes, intoxicagoes etc.). O teste deve ser feito e in- 
terpretado pelo laboratdrio com base na fase pr^analftica, na 
sensibilidade do m&todo, na indicagao clfnica etc. Popularizar a 
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pesquisa nao significa estimular pacientes a compraro reagente 
em farmacia para executar cm casa. Mesmo para testes de exe- 
cugao simples nlo & recomen divel interpretaqoes de result ados 
obtidos i revelia de pessoal qualificado para compreender essas 
variaveis. 

Em suma: para pesquisa de gravidez, restringindo-se a irt- 
gestao de liquidos nas 12 h que antecedem a colheita, a pesqui¬ 
sa de hCG na urina € razoivel para diagndstico relativamen- 
te precoce de gravidez. Reserva-se o sangue para quando hi 
cxpectativa de valores inferiores a 10 mUI/ml, ou entao para 
quando se necessita comparer resultados de dosagens seriadas. 
O laboratdrio deve conhecer a indicagao clinlca. 

■ Falsos resultados. I nterpretajSo 

As op foes laboratoriais disponiveis sao; determinar concern 
trafao plasmdtica e fazer pesquisa de positividade em amostra 
de urina concentrada. Avaliafdes quantitativas em urina exigi- 
riam colheita de 24 h. A relagao das concentrates de hCG e 
creatinina nao £ estimativa aplicavel k gravidez. 

O objetivo do requisitante nem sempre e s6 pesquisar gra¬ 
videz em curso. Sao fabricados testes com diferentes reativos, 
visando k detecfao de diferentes mol^culas relacionadas i hCG, 
conforme mostrado na Tabela 9.1. Por exemplo, o teste pode 
confer reagente destinado a avaliar subunidade a. Nesse caso, 
a positividade pode ser cruzada com a de outro hormdnio. Em 
outros easos, o teste e verdadeiro-positivo para hCG, mas sua 
origem nao & a placenta, e sim a hipdfise. Pode-se ter falso- 
negativo quando a concentrafao de horm6nio £ muito baixa ou, 
ao contririo, muito alta. Um dos motives de falso-negativo para 
hCG-J3 na urina t usar reagente especifico para hCG-intacta, 
em vez de reagente especifico para hCG-ft ou hCG-H. Com os 
testes prdprios para urina, esse erro nao acontece. Para ter cer- 
teza de que a urina da gravida tern subunidade JJ e preciso que 
a concentrapao plasmitica de hCGintacta seja de pelo menos 
10 mUI/m4 e que o reagente para urina seja especifico e tenha 
sensibilidade de cerca de 3 mUI/nii. Em condipdes de trabalho 
adequadas, a amostra coneentrada de urina permite de tec tar 
gravidez antes da amenorreia. 

Em tese, o conceito de positividade para diagnostico de gra¬ 
videz e a concentrapao de hCG plasmitica acima de determi- 
nado valor de corte (cerca de 5 mUl/mi). Abaixo disso, a po¬ 
sitividade isolada 6 duvidosa. Na urina, qualquer positividade 
em prindpio dispensa (embora nao proiba) confirm apao pelo 
plasma. O critSrio para valor de corte em urina & semelhante ao 
que se adota para pesquisa de elementos anormais. 

O requisitante deve esclarecer seu objetivo na indicapao elf- 
nica. O patologista dinico deve informar as caracterfsticas, o 
m^todo e o material usado (sangue ou urina). 

Nem todo diagndstico positive, qualitativo ou quantitative, 
de hCG sinaliza gravidez em curso, prindpalmente nas fases 
mais precoces, antes da amenorreia. Import ante fator limita- 
dor k confirmapao da gravidez reside no abortamento subdl- 
nico - presente em um terpo das gestapoes, A imunorreapao 
t positiva, definindo gravidez bioquimica (Linhares, 2002; 
Wilcox et al , 1938). Outra dificuldade se relaciona com casos 
de reprodupao assistida, residindo na administraqao de hCG 
recombinante para promover a ovulapao. A eliminapao com- 
pleta da hCG recombinante da circulate matema s6 se dara 
no 2 Q dia de atraso menstrual, Somente a partir dai poderia ser 
diagnostic ad a a gravidez (Bjercke et al, 1999). Quadro amplo 
de reapoes falso positivas inclui ainda: hCG hipofisaria, uso de 
subst&ncias psicotrdpicas (fenotiazidas, antidepressivos, anti- 
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convulsivantes, hipndticos), anticoncepcionais orais (mediante 
surtos de escape de LH), hipertireoidismo (pois a subunidade 
a do TSH & homdloga k da hCG), fator reumatoide, anticor¬ 
pos heterdfilos, protein as ligantes e aumento do LH hipofisario 
(menopausa, castrapao)* 

Anticorpos heterdfihs correspondent a imunoglobulinas G 
prevalentes entre 3 e 15% da popula^ao saudivel (Olsem Hu¬ 
bert, 2001), Sao IgG relacionadas com: antlgenos de animais 
(domesticos e de laboratdrioji alimentos contaminados (p + ex, 
leite nao pasteurizado); imunoterapia ou vacina com produtos 
derivados do soro ou tecido animal (Vladutiu et aL , 1932; King; 
Doody, 1995). Sua presenfa no sangue leva a resultados perma^ 
nentemente posit ivos por que inter ferem com os anficorpos ao 
detectar hCG (Figuras 9,6 e 9.7). Existem kits para hGG equi- 
pados com anticorpos bloqueadores de anticorpos heterdfilos 
(Esfandiari; Goldberg, 2003) + Uma alternativa simples £ usar 
urina (amostra colhida ap6s restrifao hfdrica). As IgG hete- 
rdfllas e outras mol^culas arroladas como causadoras de hCG 
falso -positiva no soro sao detidas pel a barreira glomerular* A 
urina elimina algumas falsas positividades do soro (O’Connor 
et al , 1998)* 

A despeito de a hipdfise sintetizar hCG fora da gravidez, 
sens niveis circulantes sao de aproximadamente 1 mUI/m# 
(bem abaixo do valor de corte para diagndstico de gravidez)* 
Grande sensibilidade de um m^todo para pesquisa de gravidez 
nao implica id^ntica especificidade para o mesmo fim. fi preci¬ 
so cuidado na interpretafao de resultados positivos abaixo do 
valor de corte* E saber que o significado i diferente, conforme a 
qualidade e a quantidade do fragmento molecular, e conforme 
o material avaliado. 


Amicorpos 

heterolilicos 



Figura 9.6 «= Anticorpos heterofflicos do plasma, 



Flgura 9*7 - Ancicorpos heterofflicos reagindo com anticorpos antl- 
hCG, fornecendo resulcado hCG falso-positivo. 








No plasma, quando a concent ra<;ao de hCG £ muito aha, 
pode haver falsa negatividadc porque algumas moleculas de 
hCG atapetam quimicamente os anticorpos e outras se amon- 
toam entre o anticorpo livrc e o marcado, proibindo a forma^ao 
do sanduiche. Os resultados sao falsamente baixos. £ preciso 
dilair a amostra e aumentar a concentragao de anticorpo. O 
efeito hook foi descrito como limitante no diagnostico de gravi¬ 
dez multiple (Pretlove ef al, 2002). Nos casos de gesta^ao mul- 
tipla, os niveis de hCG sao frequentemente 30 a 50% maiores. 

Na urina, dependendo do estigio da gestaflo, o fragmento 
hCG-p-core pode ser o principal produto do metabolismo da 
hCG. A hCG-intacta na urinal pouco concentrada. Admitamos 
que no m£todo de sanduiche empregado para avaliar hCG-in- 
tacta os dois epitopos sejam um da cadeia a outro, da (J, Pela 
inexistSncia do sitio a na molecula do fragmento hCG-p-core, 
muitos receptores do anticorpo cspecifico para esse sitio a fica- 
rao vazios. O fragmento hCG-3-core nao completa a formate 
do sanduiche. O grau de satura?ao do anticorpo nao sera zero 
porque a con cent ra^ao de hCG-intacta nao i zero. Contudo, o 
resultado da dosagem de hCG tende a ser falsamente baixo. 

£ considerdvel a porcentagem de hCG-p-core na urina, em 
relagao k hCG-intacta no sangue. O antecessor da hCG-jJ-core 
£ a hCG-fi-clivada. No rim, a mol£cula se transforma com fa- 
cilidade em fragmento hCG-p-core, o qual sai livremente pela 
urina. Pela grande reabsonjao de igua tubular, a concentrate 
urinaria do hCG-p-core pode chegar a 40% da hCG plasmiti- 
ca, mas sua concentragao nao £ maxima no inlcio da gravidez. 
Para resolver essas situates, e determinar com seguranqa gra¬ 
videz precoce, a hCG-hiperglicada parece ser boa altemativa. 
Estudos (Kovalevskaya et al, 1999; Kovalevskaya et al, 2002) 
identificaram que a hCG-hiperglicada (hCG-H) £ a principal 
molecula de hCG sintetizada nas primeiras semanas de gravi¬ 
dez, tornando-se o marc ador precoce mais sensivel de gestagao. 
Apresenta a seguinte vantagem adicional: a hCG-H nao pro¬ 
move rea^ao cruzada com a hCG recombinante, utilizada para 
induzir ovula^ao nos casos de reproduce assistida. 

■ Premissas para a 
escolha de metodos e 
de materials biologicos 

O avan^o na metodologia doi anticorpos monoclonal per- 
mitiu que diferentes moleculas e sitios espedficos de hCG pu- 
dessem ser avaliados, e que as Influlndis de cada fra^ao da 
hGG no resultado do exame laboratorial pudessem ser enten- 
didas dinicamente, 

A Tabela 9.1 ilustrou imunoensalos de diversos fabrican- 
tes e as frames de hCG que eles sao capazes de detec tar. Con¬ 
siders do-se os indmeros kits existentes no mercado, admit e- 
se grande variable interlaboratorial entre os resultados dos 
testes de hCG (Cole et al, 20G4). A capacidade de os diferentes 
testes diagnosticarem a gravidez nao & sd o que se discute. No 
seguimento da doen^a trofoblastica gestacional ou na vigilln- 
cia hormonal das pacientes tratadas com metotrexato para gra¬ 
videz ectdpica, diferen^as na dosagem de hCG podem impor 
conduta especial. Sempre que o estudo da varia^ao de hCG & 
relevante, convem valer-se do teste mais especffico para a va¬ 
riable suspeitada, e do mesmo fabricante. Avaliabdes seriadas 
para fins comparatives nao devem ser feitas na urina, devido 
Is varia^oes fisiolbgicas do grau de reabsorb ao tubular da agua. 
A urina deve ser us ad a ape nas para pesquisa da hCG. Para 
diagndstico precoce de gravidez, a diferenifa de sensibilidade 


em comparable com o soro nao seria significativa desde que 
se escolhesse o metodo certo e se trabalhasse com amostra de 
urina concentrada de acordo com as normas prf-analiticas. A 
alternative da urina de 24 h & pouco prltica; a da correla^ao 
hCG/creatinina, inapliclvel I gravidez. 

Sabendo-se que existem muitas moleculas compondo o gru- 
po hGG, cumpre apresentar a importlncia cllnica delas a fim 
de que o obstetra possa escolher o melhor kit que atendera sua 
investigation 

► hCG-intacta. Concentratoes elevadas ou dimimudas ttm 
servido de valor progndstlco para toxemia, crescimento in- 
trauterino restrito, trissomias (niveis aumentados na trissomia 
do cromossomo 13, e elevados no 18), tumores de cflulas ger- 
minativas (Miiller et ah 1996; Banerjee et al, 2005; Medeiros; 
Norman, 2006)* 

► hCG-hiperglicada. Usada para diagnostics gravidez preco- 
cemente, sobretudo nos casos de reproduce assistida em que 
se usou gonadotrofina para induzir-se ovulatao* Prognosticar 
abortamento de l u trimestre (niveis reduzidos), toxemia (niveis 
reduzidos), neoplasia trofobllstica gestacional, notadamente 
coriocarcinoma (niveis elevados), trissomia do 21 (niveis ele- 
vados) (Cole et al, 2003; Wald et al , 2003, Bahado-Singh et al, 
2002; Medeiros; Norman, 2006). 



► hCG-divada. Niveis elevados correlaeionam-se com toxemia, 
trissomia do 21, doenta trofobllstica gestacional e clncer de 
bexiga (Lee et ah 1997; Prieto ef ah 1997; Hoermann et ah 
1994; Medeiros; Norman, 2006). 


► hCG-ot-livre. Refere-se a duas fratoes posslveis: a cadeia livre 
regular e a cadeia grande. Tern me nor aplica^lo em Obstetricia, 
sendo litil para detectlo de tumores hipofislrios nao secreto^ 
res; neoplasias pulmonares e glstricas; e insulinomas (Medei¬ 
ros; Norman, 2006). 


► hCG p livre.fi composta da fra^ao nao clivada e da cadeia 
livre regular Niveis reduzidos correlaeionam-se com aborta¬ 
mento, trissomias diginicas (origem mater na), crescimento 
intrauterino restrito e parto pr^-termo* Niveis elevados estao 
associados com toxemia, trissomias dilndricas (origem pater- 
na), aneuploidias fetais e tumores epiteliais (Gng et al , 2000; 
Vaillant et ah 1996; Spencer et ah 2005; Medeiros; Norman, 
2006). 

► hCG-P core. Niveis elevados correlacionam-se com fetos pe^ 
quenos para a idade gestacional, toxemia, anomalias cromossfi- 
micas e doenga trofobllstica gestacional (Bahado-Singh et ah 
2002; Bahado-Singh et al, 2000; Bahado-Singh ef ah 1999; 
Okamoto et ah 2001; Medeiros; Norman, 2006). 
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■ Ultima menstruagao 

A gravidez l datada do l u dia do ultimo periodo menstru¬ 
al (Figura 10.1).* A duragao m£dia da gestagao & de 280 dias 
(40 semanas), e isso fornece a data provdvel do parto , presu- 
mindo que: 

* o cidosejade 28 dias 

• a ovulagao tenha ocorrido geralmente no 14 u dia do ciclo 

■ o cido tenha sido normal (i. e., nao imediatamente ap6s a 
interrupgao de contracepgao oral ou ap6s gravidez anterior), 



Ftgura 10.1 ■ Curasao da idade gestational de acordo com os di versos 
critdrios. Na cokina do direita, a duragao da gravidez em das, semanas, 
meses lunares (28 dias) e meses solares (30 dias) foi escimada tendo 
como ponto de reparo a fecundaglo. Na cotuno da esquerda, a idade 
da gestagao se avalia em relagSoao dia da ultima mensiruaglo, cor- 
respondendo ao habituaimente fialto na dfnica obscdtrica. Note gue, 
pelo ultimo processo, a idade da gravidez esti aumentada de 14 dias 
em relag^oS idade embrioldgica. 


*A idade do ova v contada a partir da concepf&o. Na pritica obstftrica, 
tod avia, nao sendo conhecida a data pro vdvel da ovulagao nem da fertUi- 
zagdo, reeorre-sc ao unico episodic objetivo, a Ultima regra. Na rcalidadc, 
a idade “dlniea" da gestagao esid aumentada de 14 dias em relagao 4 idade 
“embrioldgica". 


Na pritica, valemo-nos da regra de Nagels, que consiste em 
adieionar A data da tiltima menstruagao 7 dias e mais 9 meses 
(ou subtrair 3 meses, quando se faz o caleulo retrdgrado). Por 
exemplo, se a bltima regra foi em 10 de novembro (m£s 11), 
temos 10 + 7 = 17, e 11 - 3 = 8, portanto, 17 de agosto (mSs 8) 
sera a data provdvel do parto. 

Aparentemente, a gravidez, dessa sorte avaliada, nao teria 
os 280 dias que lhe foram imputados de duragao midis (9 X 30 
= 270 + 7 = 277). No entanto, hd, verdadeiramente, correspon- 
dfencia perfelta: no decurso de 9 meses, como norma, 3 ou 4 
tSm 31 dias, e essa diferenga (de 1 dia) torna a regra de Nagele 
a mais aproximada dos aludidos 280 dias. 

Knaus estatui que a duragao da gravidez Humana habi¬ 
tuaimente, 273 dias a partir da ovulagao. A £poca provdvel do 
parto deve ser calculada juntando-se 14 dias ao primeiro dia do 
liltimo catamenio, mais 9 meses (ou menos 3), nas mulheres 
cujo cido regular seja de 28 dias. Caso o cido seja mais longo 
ou mais curto, deve-se alterar a contagem, com base na presun- 
gao de dar-se a ovulagao, aproximadamente, 15 dias antes do 
inicio da menstruagao seguinte, que marca, quando presente, a 
fecundagao que se nao realizou. 



■ Aumento do volume uterino 

O titero pode ser palpado, a partir de 12 semanas, no abdo- 
me. A medida que a gestagao avanga, o fundo uterino mostra- 
se gradativamente mais alto, distanciando-se da sinfise piibl- 
ca. Na primeira metade da gestagao, a mensuragao do fundo 
de litero e bom indicador para o calculo da idade da gravidez 
(Figura 10.2). Na segunda metade, embora de cresga cerca de 
4 cm/m£s, as variagoes sao maiores, e os erros, mais comuns. 
Com 16 semanas, o fundo de titero estara a meia dist&ncia en- 
tre a sinfise pubica e o umbigo; com 20 a 22 semanas, nesse, e 
ao termo, proximo das rebordas costais. Nas primiparas, e na 
maioria delas, 2 semanas antes do parto, por oeasiao da chama- 
da queda do ventre, contemporlnea da insinuagao da cabega 



Figura 10.2 ■ Altura do fundo de Otero durante odeserv/olvlmento da 
gestagao. Apds 20 semanas, sao grandes as variagbes, embora obrgao 
cresga, aproximadamente, 4 cm/mbs. 
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fetal, o fundo baixa cerca de 2 cm, £ indicia de que o parto 
duvera initiar-se nos proximos 15 dias. Insialam-se melhores 
conduces para a gestante, qne respira mais facilmente, nao 
obstante reapare<;am as queixas urinirias do 1° trimestre. 


■ Ausculta fetal 



A ausculta por meio do estetosc6pio de Pinard pode ser 
feita a partir de 20 semanas de gravidez, mas esti superada, 
substitulda pelos procedimentos eletrdnicos. O sonar-Doppler 
identifies o pulso fetal desde 10 a 12 semanas. £ excepcional a 
escuta antes dessa idade gestacional. 

■ Movimentosfetais 

Aproximadamente com 18 semanas de gravidez, indistinta- 
mente, primiparas e multiparas come<;am a perceber os movi- 
mentos fetais (MF), que constituem, na ausencia de informa- 
(6es sobre a ultima menstrua^ao, outro elemento clinicopara o 
cilculo da idade da gestaijao. 


■ Ultrassonografia 

Em cerca de 20 a 30% das gravidas, a idade da gesta^ao nao 
pode ser calculada pela ultima menstmafao, em face da impre- 
cisao do registro> de cidos irregulars* amenorreia pds-parto 
ou pds-anovulatdrios e “hemorragia de implanta<;ao n 

Nesses casos* somente o exame ultra ssonografico torna pas¬ 
sive! estimar, com precisao, a idade gestacional. 

No l u trimestre* a idade da gravidez £ estimada pela medida 
do comprimento cabe^a-nddega (CCN) com precisao de 3 a 5 
dias. 

De 12 atfi 20 semanas, o di&metra biparietal (DBF) fornece 
precisao de 7 a 10 dias. Apds 20 semanas, as medidas sonogra- 
ficas sao imprecisas. 

Se houver diferen<;a de 7 dias entre a idade da gravidez ob- 
tida pela ultima regra e a avaliada pelo ultrassom, prevalece a 
estimada pela sonografla. 
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Aqui se analisam as relates do produto conceptual com a 
bacia e com o titero. £ o estudo que permite o conhecimento 
da nomendatura obstetrica, fundamental para o tocdlogo cul- 
tivado. 


■ Atitude 



* Durante a gestafao. Ao termo da gravidez, o continente ute¬ 
rine mede, na maior de suas dimensoes, 30 cm. O feto, com 
50 cm de comprimento, deve adaptar-se a tais condifoes de es- 
paco, flexionando-se, Dessa maneira, o seu eixo longitudinal 
(do Umbda ao coccix) fica reduzido a 25 cm. 

Denomina-se atitude ou hdbito fetal a relafao das diversas 
partes do feto entre si. Gramas k flexibilidade da coluna verte¬ 
bral e k articulagao occipitovertebral, o feto se aloja na cavidade 
uterina em atitude de flexao generalizada, isto A a coluna ver¬ 
tebral encurvada no seu todo e a cabe<;a com o memo aproxi- 
mado da face anterior do tdrax, o que da ao concepto a forma 
ovoide, o ovoide fetal , que apresenta entao 2 polos: o cefdlico e o 
pdlvico, esse maior que aquele (Figura 11.1). Nos membros in- 
feriores. as coxas se fletem sobre a bacia e as pernas, na mesma 
atitude, sobre as coxas. Nos membros superiores, os bravos se 
locam na face anterior do tdrax bem como os antebra$os, tam- 
bdm fletidos. Ao conjunto do tronco com os membros, da-se a 
denomina^ao ovoide cdrmico. 

Na apresentafao pelvica a atitude da cabe^a fetal e das mais 
variaveis: de regra, ligeiramente fletida, com o memo proximo 
ao manubrio; pode, no entanto, ficar em atitude indiferente ou 
em deflexao; apresentar-se, ainda, lateralmente inclinada, com 
ou sem rota?ao. Essa atitude da cabe$a durante a gravidez nao 
tern significa^ao progndstica para o parto, a vista da corre^ao 
espontlnea havida no decurso do trabalho. 



Figura 11.1 ■ Ovoide fetal. 


► No paitO. Ao iniciar-se o trabalho parturiente, e principal- 
mente ap6s a amniorrexe, a atitude do feto se modifies. Nes- 
sas conduces, por motivo da expansao do segmento inferior e 
pel a incorpora<;ao da c^rvice, que ascende, o titero toma forma 
diversa daquela anteriormente guardada, passando de globosa 
a cilindroide, o que obriga o feto a endireitar o tronco, dimi- 
nuindo sua flexao de maneira a se constituir em um cilindro, o 
cilindro fetal, formado pela cabetja fletida sobre o tronco, com 
as pequenas partes a ele mais aconchegadas. G polo cefdlico e 
a parte do feto que merece o estudo mais minucioso, por ser 
o segmento menos redutivel e desempenhar papel da maior 
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import dneia no processo de adapta^ao ao trajeto pelviperineal. 
Enquanto o perimetro occipitofrontal i de 35 cm, o toracico, 
menor, mede 33 cm; peeuliaridade que perdura, proporcional- 
mente, atd o inlcio do 2° ano de vida. O perimetro abdominal & 
ainda mais reduzido: 28 cm. 

► Catena. Entre as 2 partes que a compoem - cr&nio e face -da 
primeira que se reveste de importlncia obstetrica, dada a exi- 
guidade de tamanho da segunda. 

O crinio d constituido de dois ossos frontais, dois parie- 
tais, dois temporais, um occipital, um esfenoide e um etmoide. 
Enquanto os ossos da abdbada craniana se acham separados 
por tecidos membranosos - suturas e fontanelas permitindo 
a redutjao de seu volume durante o parto, os ossos da base com. 
poem bloco indeformivel. 

As su turns mais importantes sao: 

■ Sutura sagital, entre os parietais 

Sutura metdpica, interfrontal ou frontal mddia 

• Sutura corondria, entre os frontais e os parietais 

■ Sutura lambdoide, entre os parietais e o occipital 
Sutura temporal, entre os parietais e os temporais. 

As fontanelas sao zonas membranosas, nos pontos de con¬ 
vergence de tres ou quatro ossos e delas partem as suturas. 

. Fontanela bregmdtica (anterior, ou grande fontanela). Tern 
configurate losangular, com os lados formados pelos fron¬ 
tais e parietais, e de cujos vertices saem as suturas sagital, 
metdpica e corondria. Constitui valioso ponto de referenda 
para o diagndstico de posi<;ao, obtido com o toque digital ou 
manual 

. Fontanela lambdoide (posterior ou pequena fontanela), Limi- 
tada pelo occipital e pelos parietais, tern morfologia mais ou 
menos triangular e dos sens vertices saem as suturas sagital e 
lambdoide 

■ Fontanelas ptdricas ou ptdrios (lateroanteriores). Em niimero 
de duas (uma de cada lado) tdm por limites o temporal, o 
frontal, o parietal e o esfenoide 

• Fontanelas astdricas ou astirios (lateroposteriores). Tambdm 
em niimero de duas, t£m como limites o occipital, o temporal 
e o parietal. 

Os pforios e os asterios slo fontanelas que carecem de ex- 
pressao obstetric a. 

As mddias dos diimetros e das circunferfencias cefalicas 
estao apresentadas na Tabela 11.1 e na Figura 11.2. 

► Tronco. Os diametros e as circunferfincias do tronco que im¬ 
portant ao parteiro sao: 

• Didmetro biacromial - 12 cm 

• Circunferfincia biacromial - 35 cm 

• Di&metro bitrocanforico - 9,5 cm 


Tabela 11.1 ■ Diametros e dreunferendas da cabe^a fetal. 



Diimetro 

(cm) 

Grcunferenda 

(cm) 

Occipitofrontal 

12 

34 

Oceipitomentoniano 

13 r 5 

36 

Subocclpltobregmatico 

9 r 5 

32 

Subocclpltofrontal 

11 

33 

Sub memo bregmatico ou 
hiobregm^tico 

9,5 

32 

Biparietal 

9,5 

- 

Bitemporal 

8 

- 



Figura 11.2 . DiSmetros principals do cranio fetal. 


• Circunfer&ncia bitrocanterica (variavel de acordo com a posi- 
pao do feto): 

° Pernas estendidas - 27 cm 

0 Pernas flexionadas (apresentapao pllvica, mode de nade- 
gas) - 35 cm. 

Nas apresentapoes de vertice on de occipital, partindo da ati- 
tude inicial indiferente on de ligeiraflexao, a cabepa se flete gra¬ 
dual me nte, substituindo-se diAmetros maiores por outros me- 
nores: occipitofrontal (12 cm) pelo suboccipitofrontal (11 cm) 
e, finalmente, pelo suboceipitobregmitico (9,5 cm). 

Nas apresentapoes com deflexao cefilica, essa se acentua, 
substituindo-se o occipitomentoniano (13 cm) pelo submento- 
bregmatico (9,5 cm), di&metro de insinuapao das apresentapoes 
de face. 

Nas apresentapoes pilvicas, os diametros fetais do cinto pil- 
vico se reduzem por aconchegamento. 

■ Situa^ao 

Denomina se sifwafda a rela^ao e litre os grandes eixos lon- 
gitudinais fetal e uterino, Se coincidindo os dois, a situa^ao sera 
longitudinal* quando perpendiculares, a situa^ao 6 transversal 
e> se cruzados* a situa^ao ser& ohliqua ou inclinada, A primeira 
ocorre em 99,5% das vezes, e a tiltima represent fase de transit 
<;ao da situa<;ao fetal que* no momento do parto* vai se establli- 
zar em longitudinal on transversa. 


■ Apresentapao 

£ a regiao fetal que se loca na area do estreito superior, ocu- 
pando-a em seu todo, ai tende a insinuar-se e, durante o parto, 
e sede de mecanismo bem determinado. 

Faz-se necessario precisao terminological encontrando-se 
no estreito superior segmentos fetais, como pequenas partes e 
funiculo, nio hi elementos para caracterizapao de apresenta¬ 
pao; constituent apenas procidentias. 

Em decorrlncia dos fatores determinates da acomodapao 
fetal, pode-se observar transformapao de uma apresentapao 
poroutra, fendmeno a que se di o nome de mutapdo ou versno, 
e esta ligado k rotapao axial do feto. Atl o 6" mis de gestapao 
a cabepa esti no fundo uterino e depois, grapas a essa rotapao 
axial, o feto, por “cambalhota” orienta o polo cefilico para as 
porpoes inferiores do orgao e ai se mantem. 

Ao piano circunferencial da apresentapao, que se poe em 
relapao com o estreito superior, chama-se piano de contato 
da apresentapao, A situapdo transversa corresponde sempre a 
apresentapao cdrmica. Duas apresentapoes podem ocorrer na 
situapdo longitudinal: a do polo cefilico e a do polo pilvico, e 
se denominam, respectivamente, apresentapao cefdlica e apre¬ 
sentapao p&lvica. 

O polo cefilico pode apresentar-se fletido, com o mento 
prbximo A face anterior do tdrax, ou dele se afastar em graus 
diversos de extensao. 

No primeiro caso teremos as apresentapoes cefdlicasJletidas 
e no segundo caso, as apresentapoes cefdlicas defletidas: de l u 
grau ou bregmdticas, de 2 U grau ou d efronte, e na deflexao mi- 
xima, as de 3 U grau ou apresentapao deface (Figura 11.3). 

Encontrando-se o polo pelvico no estreito superior, 2 apre¬ 
sentapoes podem ocorrer: a apresentapao pelvica completa (pd- 
vipoddlica ), se as coxas e as pernas estao fletidas; e a apresenta - 
pdo pelvica incompleta {pelvica simples), tambem chamada modo 
de nddegas, quando, fletidas as coxas contra a bacia, as pernas se 
acham estendidas sobre a face anterior do tronco (Tabela 11.2). 

Ao descrever as apresentapoes pelvicas incompletas, alguns 
autores consideram ainda outras modalidades como o modo de 
joelhos e o depds, quando essas regibes ocupam o estreito supe¬ 
rior, o que pode ser dispensado, pois o pequeno volume delas 
nao impoe caracteristica especial aos fenbmenos mecAnicos 
do ato da parturipao. Assim, modalidades acidentais sucedem 
se um membro inferior fica estendido sobre a face anterior do 
tronco e o outro, fletido. 
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Figura 11.3 ■ Aticude da cabepa fetal, A. Na apresentapao ftecida. B. Na de bregma. C. Na de fronte. D. Na de face. 
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Tabela 11.2 ■ Equivalence da nomendatura nas 
apresentapies pelvicas. 

Nom en datura 

P£Mta complete Pelvlpod^llca 

P*l vico incomplete, m od o d e n ad ega s F#ivica s! mples 


■ Altura da apresenta^ao 



Durante a gravidez a apresenta<;ao esti afastada do estreito 
superior, nao tendo rela^ao direta com a bacia. No infcio do 
trabalho de parto ou mesmo nos dias que o precedent, essa 
rela<;ao com a pelve materna e manifesto, e distinguem-se os 
seguintes graus evolutivos da altura da apresentafao: 

■ Alta e mdvel, quando a apresenta^ao nao toma contato com o 
estreito superior 

• Ajustada, se ocupa a irea desse estreito 

. Fixa, quando, pelo palpar, nao se consegue mobilizi-la 

• Insinuada, quando a maior circunferSncia da apresentafio 
transpds a area do estreito superior. 


Chama-se, assim, insimafdo ou encaixamento a passagem, 
pelo estreito superior, do maior piano perpendicular k linha da 
orienta<;ao, isto t, a passagem do biparietal nas apresentafdes 
cefilicas e do bitrocant^rico nas apresentafbes pelvicas. 

A travessia dessa regiao angustiada da bacia se obfcm pela 
redu^ao dimensdria sinalada e pelo movimento de inclina^ao 
lateral da apresentagao, que se denomina assinditismo. A ausfin- 
cia da flexao lateral, mantendo-$e a sutura sagital equidistante 
do sacro e do piibis, condiciona o sinclitismo (Figura II.4A). 

Trata-se de assinditismoposterior (obliquidade de Litzmann) 
quando a sutura sagital estd prdxima do piibis e o parietal poste¬ 
rior e opr imeiro a penetrarna esc avafao( Figura 11.4B). Diz-se 
que o assinditismo 6 anterior (obliquidade de Nagele) quando a 
sutura sagital esta mais aproximada do sacro e o parietal ante¬ 
rior desce em primeiro lugar (Figura 11.4C). 

Para expressar a altura da apresenta^ao aconselha-se adotar o 
crit£rio de DeLee: considerar o d&metro biespinha ciitica ou li¬ 
nha interespinhosa, como piano de referenda "0” (zero). Quando 
a parte baixa da apresenta^ao estiver 1 cm acima do piano “0”, a 
altura & expressa como 1”; 2 cm acima, como “-2”; e assim su- 
cessivamente atd “-5”. Quando a parte mais baixa da apresenta- 
?ao ultrapassar de 1 cm o piano “0” sua altura seri "+1”; quando 
de 2 cm, “+2” nomeando-se assim at£ “+5” (Figura 11.5). 


Figura 11.5 ■ Esquema de DeLee para a avaliadao da altura da apre- 
serna?5o. 


■ Posifao 

Segundo a escola alema, posifao & a relaqao do dorso fetal 
com o lado direito ou esquerdo materno, dificilmente podendo 
essa regiao fetal localizar-se francamente para diante ou para 
tras i vista da lordose lombar materna. 

Assim, teremos posifao esquerda ou 1“ posifao quando o 
dorso fetal se acha voltado para o lado esquerdo materno, epo- 
sifao direita ou 2° posifao quando o dorso se orienta para o lado 
direito. 

A escola francesa conceitua a posifao relacionando nao o 
dorso fetal, mas o ponto de referenda da apresentagao com 
o lado esquerdo ou direito materno. As duas definfcoes nem 
sempre correspondent entre si nas apresentafbes cefilicas fle- 
tidas, o dorso e o ponto de referenda da apresenta<;ao estao no 
mesmo lado, ao passo que nas defletidas, o dorso esti em pia¬ 
no oposto ao ponto de referenda fetal. Posfcoes que merecem 
ser salientadas, embora raras, sao as diretas, a occipitossacra e a 
occipitopiibica, quando no infcio do trabalho de parto, e, no es¬ 
treito superior, o occipital esti voltado para diante ou para tris 
e a sutura sagital ocupa o diimetro anteroposterior do estreito 
superior. 




Figura 11.4 * Inclinaqao lateral da cabefa. A. Sinciiiismo. B. Assinditismo posterior (obliquidade de Litzmann}. C. Assinditismo anterior (obli¬ 
quidade de Nagele}. 
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■ Variedade de posigao 

Feito o diagnistico da apresentagao e da posigao, nao esti 
ele completes sendo necessdrio acrescentar-lhe a variedade de 
posigao, que se define como a relagao dos pontos de referenda 
maternos e fetaia. 

► Maternos. O pdbis, as eminfineias ileopeetfneaa, as extremi- 
dades do di^metro tr ana verso maximo, a sinoatose sacroillaca e 
o sacro (Figura 11,6). 

► Fetais. Sao variaveis com as apresentagoes: 

■ L&mbda, nas apresentagoes cefilicas fletidas 

• Extremidadc anterior do bregma, naa apresentagoes cefilicaa 
defletidaa de l u gran (bregmaticas) 

• Clabela ou raiz do nariz , nas de 2° gran (fronte) 

• Mento, nas de 3 U grau (face) 

. Sacro, nas apresentagoes p&vicas. 

Na situagao transveraa, impropriamente denominada apre¬ 
sentagao transversa, a apresentagao e cdrmica. A variedade 
mais frequente d a de ombro, e o ponto de referenda fetal d o 
aerdmio. 

► Linha de orientagao. Importa ainda conhecer o que seja linha 
de orientagao; a linha fetal que se poe em relagao com o dii- 
metro materno de insinuagao que possibilitari acompanhar os 
movimentos da apresentagao durante o trabalho de par to. 

Sao as seguintes as linhas de orientagao; 

• Sutura sagitai, na apresentagao cefalica fletida 

■ Sutura sagitai e metdpica, na apresentagao cefalica defletida 
de 1» grau 

■ Sutum metdpka, na apresentagao cefalica defletida de 2 U grau 

• Linha facial. Is to £, a linha mediana que da raiz do nariz atin- 
ge o mento, na apresentagao cefalica defletida do 3° grau 

■ Sulco intergluteo, na apresentagao pfivica. 

As situagoea transversas nao tem linha de orientagao, pois 
sao impeditivaa de expulsao espontinea, a nao ser em casos ca¬ 
pe dais de fetos pequenos ou macerados. 

■ Nomendatura 

Com a nomenclature obstetrics designam-se, de manei- 
ra exata, a situagao, a apresentagao, a posigao e a variedade 
de posigao , tendo-se per feito conhecimento da estitica fetal 
(Figures 11.7 e 11.8)* 

► Nomendatura na situajao longitudinal* Nomeiamse pdo 
emprego de 2 ou 3 letras: aprimeira, indicative da apresentagao, 
£ simbolo da regiao que a caracteriza, as demais correspond em 
ao ponto de referenda ao nivei do estreito superior. Exemplo : 
OEA significa que a apresentagao & de occipital e o ponto de 
referenda, o l&mbda {simbolo “1”), esta em correspondence 
com o estreito superior, & esquerda (E) e anteriormente (A) 
(ponto EA da Figure 11.6); MDP significa que a apresentagao 
i de face e o ponto de referenda, o mento (M), esta em rela¬ 
gao com o estreito superior, i direita (D) e posteriormente (?) 
(ponto DP da Figura 11 6). 

Tomando como exemplo a apresentagao cefalica fletida, em 
occipital, sao as seguintes as variedades de posigao: 

• OP - occipitopubiana 

• OEA - occfpitoesquerdaanterior 

• OET - oedpito-esquerda “transversa 

• OEP - oedpito esquerda“ posterior 

• OS- ocdpitossacra 


Figura 11.6 ■ Pontos de referenda ma'ernos e seus sfmbolos: (1) 
pubis; (2) emlnfinda iieopectfnea; (3) extremfdades do diflmetro trans- 
verso; (4) sinostose sacroiltaca; (5} sacro. 



• QDP- oedpito-direita-posterior 

• ODT - occfpito-direita-transversa 

• ODA “ occipito-direita anterior. 

► Nomendatura na situagao transversa. Na nomendatura da 
situagao transversa nao ha uniformidade na designagao; para 
a escola francesa, a localizagao do dorso define a posigao: 
anterior quando o dorso esti voltado para frente, e posterior 
quando voltado para a coluna vertebral materna, e o aerdmio, 
direito ou esquerdo, que se poe em relagao com o estreito 
superior, define a apresentagao. Exemplo: posigao acromiodi- 
reita-anterior (ADA), signifies que o acr6mio direito esti na 
Area do estreito superior e o dorso voltado para diantei por 
acromioesquerda-posterior (AHP), entende-se que no estreito 
superior se acha o aerbmio esquerdo e o dorso esta voltado 
para tras (Figura 1L7), 

Para a escola alema, a posigao e determinada pela localiza“ 
gao do ovoide cefalico nas fossas iliac as, chamando-se primeira 
posigao quando a cabega esti no lado esquerdo, segunda posigao 
quando no lado direito, distinguindo-se as variedades anteriores 
e posleriores de acordo com a orientagao do dorso, e de manei- 
ra id&ntica & escola francesa. Exemplo: cefdlicoesquerda-dorso - 
anterior\ significa que a cabega esti na fossa ilfaca esquerda e 
o dorso voltado para diante, e cefdlico direita dorso-posterior, 
quando a cabega na fossa iliaca direita, o dorso se acha voltado 
paratris. 

Para a escola norte-americana, a posigao £ indicada pelo lado 
materno, onde esti o acr6mio; assim acromioesquerda-anterior 
(AEA), represent a que o acrAmio esti em relagao com o lado 
esquerdo materno e o dorso voltado para frente. Corresponde 
i acromiodireita-anterior da escola francesa. 

Vezes hi em que, na situagao transversa, o dorso fetal se 
orienta nitidamente para cima (dorso-superiores) ou para baixo 
(dorso- infer tores). 

V£“Se, pois, que nao havendo uniformidade na nomen da¬ 
tura da situagao transversa, reclama se a atengao do leitor ao 
ter sob suas vistas trabalhos origin ados dess a ou daquela fonte, 

A classificagao norte-americana merece a prefer£ncia destes 
autores. Possibilita, sem es forgo mental, inform ar a localizagao 
do ovoide cefalico, o que importa para a execugao da versao por 
manobras internas. 

Na Tabela 11.3 evidenciam-se as virias apresentagoes e pO“ 
sigoes, bem como seu simbolo indicativo e as respectivas linhas 
de orientagao. 
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Fig Lira 11.7 ■ Sltuagao, apresentagSo e posigio do feto. A. SituagSo longitudinal, apresentagao cetelica, de vdrtice, Oceipito-esquerda-anterior 
(0£A), B. SltuagSo longitudinal apresentagSo ceflilica, de vdrdce, Occfpl to-dl re ita -a nte rior (ODA). c. Situagao longitudinal, apresentagio cefSIica, 
de v<§r(ice,Ocdpito-direita-posterior (OOP).. D. Situate longitudinal, apresentagao cefelica, de fronts. Nasodirelo-anterior (NDA), E. SituagSo lon¬ 
gitudinal, apresentagao pdlvica complete (pelvipodilica). Sacro-direita-posterior (SOP), F.Situagao longitudinal, apresentagao pdlvica incomplete 
(modode nidegas), Sacro-direlta-posterlor (SDP).G. SituagSo oblfqua.H. Situagao transversa, apresentagao c6rmica.Acromioesquerda-posterior 
(A£P). I. Situagao transverse, apresentagao cdmnica. Acromlodireita-anterior (ADA), 
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Figure 11.8 ■ Pontos de referenda fetais e linhas de orientagao (Impressao ao toque), A. Limbda e sutura sagital, B. Extremidade anterior 
do bregma e sutura sagitometdpica. C.GIabela e sutura metdpica. D. Mento e (inha facial, E. Sacroe sulco intergluteo. F. Gradeado costal e 
aerdmio. 




Tabela 11.3 ■ Pontos de referenda, ftnhas de oriental e sfmbofos nas diversas apresenta;oes. 


SEtua^o 


Apresenta 

Ponto de refersnd a 

Linha deorienta^ao 

Simbolo 



Fletida VSrtJceou de occipital 

Lambda 

Sutura sagital 

0 


CeftHca 

Bregma 

Bregma 

Sutura sagitometbplca 

B 

Longitudinal 

Defletlda From* 

G label a 

Unha metbpica 

N 



Face 

Me n to 

Unha fadal 

M 



Pdvica 

Sacro 

Sul co intergltiteo 

S 

Transversa 


Cdrmica 

AcrbmJo 

Dorso 

A 


■ Frequencia da situa^ao e da apresentaqao 

Pode ser vista na Tabela 11.4, a seguir. 

Tabela 11.4 ■ Frequencia da srtuafao e da apresentafao. 

Skua (is longitudinal 99 , 5 % 

Apfesentaqao eefaliea 9C,5% Apresemapao pelviea 

Fletida Oefletida 

95,5% 1% 



Situa^ao transversa 0,5% 

Apresenia^o 

cbrmlca 


Determ inismo dos varios aspectos da estatica fetal 


At£ Q quinto mesda gravidez, a estatica fetal £ inconstante e mj- 
tavel, alterando-se amlude, o que se explica pelo pequeno volume 
do concepts em relate £ clmara ovular. Com o cresdmento, o feto 
enche cada vez mais a cavidade uterina e adapta-se £ forma do com 
llnente, tornando me nos constants a mudan^a de apresenta^ao ou 
de disposes. 

■ Determinismo da atitude 

A causa da atitude fetal, de flexao generalizada, apoia^se em 
varies fatores. Ela nao encontra motivo apenas na compressao 
pela parede uterina e na falta de espa^o da cavidade, tern origerm 
no desenvolvlmento filogen^tlco e ontogen£tlco. Fator auxiliar na 
configuragao do ovoide fetal £ a quantidade de Ifquido amnidtico. 
No oligoamnio a flexao torn a-se mais acentuada, e se maior a quan- 
tldade de Ifquido, haveta facilidade acrescida na movlmentagio do 
concepto, essa flexao nao seta tao pronunciada, a distancia tamb- 
do-cocdgea torna-se maior, as pequenas partes podem afastar-se 
da face anterior do ovoide cbrmico e mesmo apresentar-se em ex- 
tensao. 

As modifica^oes da atitude do ovoide cetallco no infcfo e no 
decurso do trabalho de parto [flexao, deflexao e assinclitismo} en- 
contram explicates em fenomenos mecanicos. A flexao da cabe^a 
fetal tern como determinismo a pressao que I he £ transmitida pela 
coluna vertebral, de acordo com a lei dos bravos de alavanca {te- 
orfa de Zweifet }, O segmento cefalico, apoiando-se na articula^ao 
occipitovertebral, forma, na linha que por ela passa, alavanca de 
bravos desiguais: occipital men or e facial maior. A for^a contratural 
do utero, orientada de cima para baixo e transmitida atrav^s da co¬ 
luna fetal (pressao axial), encontra resisted a na parede p^lvica, a 
determ inar a contra pressao em sent i do conttario, apresentando a 
subida do bra^o maior (faciaIHFigura 11.9). 

Para explicar o determinismo das apresenta^des defletidas invo- 
ca-se, como sugeriram Duncan e Schroder, ainda a pressao axial do 
feto, que £ a pressao originada pela contra £ao uterina, aotransmitir- 
se ao polo cetalico pela coluna vertebral, e sua extensao no infeio 
do trabalho. 


Oblfqua a situa?ao ao iniciar-se o parto, a contra^ao uterina pro¬ 
move a retifica^ao da col una vertebral. Se a cabe^a nao acompanhar 
o tronco nessa movimenta^ao, criam-se condi<;6es para a deflexao 
cefillca. 

■ Determinismo da situa^ao 

As sftuagdes longitudinals, muito mais frequentes que as trans¬ 
versal e oblfquas, t£m sua explicate nos fenomenos de adaptagao 



Figura 11,9* Teona de Zweffel, explicated da flexao cetalica, pales 
bravos desiguais da alavanca. 
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Determinismo dos varios aspectos da estatica fetal {continua$ao) 



do conteudo. Nos prime Ires 6 meses de gesta^ao, em que a quanti- 
dadede Ifquido £ proportion a I me nte maior, ofeto moblllza todo o 
seu corpo e adapta-se 4s condipoes de volume do continente. 

A Id de ocomoda0o de Pajot (1870) traduz bem esse fen6meno 
de adaptapao: quando urn corpo solido 6 contldo noutro, se o conti¬ 
nents d sede alternative de movimento e repouso, se suas superficies 
sao escorregadlase pouco angulosas r o conteudo tende a acomodar 
sua forma e suas dimersoes b forma e 4s dimensoes do cortirente. 

Segundo Langreder (1949) a acomodaijao se subordina nao s6 b 
morfologia do Otero como, a in da f b movimentapao reflexa do prd- 
prio feto, apontada por Simpson, devendo-se considerar, pois, duas 
formas atuantes na adaptapao uterofetal: de um lado f modificapoes 
de forma da camara amnidtiea, por etelto dascontrapoes uterinas; e 
de outro, a motrlcldade fetal dependendo da prdprfa museulatura. 

A lei da acomodapao expllca alnda a sltuapaotransversa nas ano¬ 
malies de forma da matrix como no utero cord I forme, arqueado ou 
pardalmente septado, e quando p resentes fibromas submucosos 
que alteram a forma da cavidade (Figura 11.10). 

Reynolds (1946), estudando o desen volvimento do utero na ges~ 
tapao, define uma fvse de conversao na qua I o drgao, esferoide ate 
o 5 g mfis, torna-se, depois, cilindrico, com predominancy do eixo 
longitudinal, o que teria fmportenda no determinismo da situapao 
fetal (Figura 11.10). 

Como o maior eixo uterino b longitudinal, coincldente com o 
do fetOj a situapao longitudinal predomina em frequ&ncia sobre as 
transversas e oblfquas, pois no decurso da gestapao estao presentes 
todas as conduces para o seu estabelecimento: forma ovoide do 
utero e do feto, e presence de contrapoes durante toda a gravidez, 
com as superficies de contacto lisas e escorregadias, 

■ Determinismo da apresenta^ao 

V4rias explicapoes tern sldo aventadas para esclarecer a maior 
frequ^ncia das apresentapoes cef^licas. A mals antlga, defend!da 
por Aristbtelesj via nesse predommlo a atuapao das leis fisicas da 
gravitapao: o ovoide cetelico se apresentando mais vezes por ter 
maior peso especffico. 

Experiences de Duncan e de Seitz, ao mergulharem fetos de v4- 
rias idades de gestapao em liquido de peso espedflco id^ntico ao 
do Smnico, demonstraram que, prbximo ao termo, o polo cefalico 
voltava-se para baixo; ao passo que nos da primeira metade da gra 
videz, quando a cabepa tern men or peso especffico que o polo p£l- 
vlco, era esse que se dirigia para o fundo do recipiente. 



Figura 11.10 - Influence da localizapao piacenterla sobre o deter- 
minismoda apresemapao (esquem^tico), A. Inserpao placenta 
nas paredes ventral, dorsal ou lateral A camara amniotica, ampla 
no tergo superior, acomoda melhor o segment feta mais volu¬ 
mes cdrmlco,, condicionando a apresen[ap5ocef4lica. B. Inserplo 
piacentaria no corno ucerino, limiiando o espapo no terpo superior 
do brgao e de^erminando a apresentapao p£lvica, C e D. Inserpdes 
piacentarias fundica e segmented Torna-se menos acentuado 
o predominio do eixo longicudinal da c4mara amnidtica, favore- 
cendo as situapdes oblfquas ou transversas, E e F. Otero bicorno e 
deformado por tumorapao. Modificada a forma da camara amnid- 
dca, predominam as situapdes obliquas e transversas. 
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0 trajeto, ou canal da parturigdo, estende-se do titero k fen- 
da vulvar, Hi nele trts estreitamentos anulares; o orificio cer¬ 
vical, o diafragma pilvico (urogenital) e o dstio vaginal (fenda 
vulvovaginal). Constitutes por formates de virias naturezas 
- partes moles do canal do parto & sustentado, entre a sua 
porgao superior, o corps do utero, e a inferior, perineovulvar, 
por cintura 6ssea, que se designs pelo nome de pequena pelve, 
pequena bacia ou escavagao (Moraes, 1937 - 6 J edigao), 

Alteragoes marcantes na morfologia da pelve feminina com 
a adogao da postura ereta pelos nossos ancestrais austrahpi- 
thecus e o aumento do crlnio no homem moderno trouxeram 
consequ&ncias notaveis para a parturigao (Figura 12,1) (J, Obst, 
Gynaec, 2002). 

Uma teoria sugerc que a adaptagao pelvica k postura ereta 
(estreitando a bacia e possibilitando unir as pernas abaixo da 
coluna vertebral, o que facilita a transfertncia da forga emanada 
do f&mur) foi contemporknea k grande limitagao do tamanho 
da cabega do feto ao naseimento, ate que o mecanismo de ro- 
tagao eefalico tenha surgido ao expirar o perfodo pleistocSnico 
ntedio (Steer, 1975). 

Assinale-se a eompetigao entre o feto e a sua mae: ele so- 
brevive melhor se maior ao nascer, mas seria o parto mais fa- 
cil para a mulher se menor ele fosse. Eis que o parto vaginal 



Cabala 
do feto 


Chimp nnze 

Anterior 


Amplitude 
da pelve 



Australopithecus 


Homem 



Figura 12.t ■ As pelves do chlmpanzi ousttulopithecus e homem. 
A. A grande amplitude da pelve do chimpanz^ possibilita facilmence 
a passagem da cabega fetal relativamente pequena na posigao occi- 
pitoposterior. B. No australopithecus a largura do ifeo associada a pos¬ 
tura erecta e a esireite 2 a da abertura pelvica condiciona o parto em 
posigao lateral. C. A pelve humana tem a abertura apenas o sufidente 
para tornar passive! a passagem da cabega na posigao occipitoante¬ 
rior, (Smith, 2007.) 
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nao hi de ser visto sempre como processo harmonioso apenas 
porque natural, £, ao contrkrio, solugao imperfeita para pro- 
blema complexo - conflito crescente representado pela cabega 
fetal, que hk de transitar atravis da pelve, durante o trabalho 
de parto, e a necessidade de pensar, inseparivel de cirebro de- 
senvolvido, somente acomodado em crinio volumoso, levan- 
do, consequentemente, ao parto distdcico. Estaria a solugao na 
evolugao natural: nascem os humanos cada vez mais cedo. Fora 
exigida maturidade funcional idSntica k do chimpanze, a gravi- 
dez da mulher duraria cerca de 17 meses. 

■ Anatomia 

£ a bacia ou pelve o canal 6sseo $ comtituido pelos dois iifo- 
co$, o sacra e o cdccix^ com as respectivas articulates (sinftse 
piibica, sacrailiacas , sacrococdgea) (Figuras 12.2, 12,3 e 12.4), 
Entre o sacro e a 5“ vertebra lombar, esti a artiadatfto lombos- 
sacra > cujo vfrtice constitui o promontdrio (Smith, 2007), 
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Figura 12.2 - Osso ilfaco (face externa). 
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Figura 12*3 * Os so iiraco (face interna}. 




Ariicutacao 

sacra liaca Promontdrio 



Pequeno 

ligament© 

sacrodalioo 


Slnfise 

pubica 


Grande 

ligament© 

sacrociatico 


Eminfincia 
A ilGopectlnea 



5* vertebra 
lombar 

Promontorio 


Pequeno 

ligamento 

sacrociatico 


Grande 

ligamento 

sacrociatico 


Figure 12.4 • Bacia, A. Vista de cima. B. Em corce sagical. 


A pelve divide-se em grande e pequena bacia oil escavaqao. 
Ressalte-se a reduzida expressao obst&rica da primeira e o 
realce com que a ultima deve ser estudada (trajeto dura da 
parto). 

£ limitada a grande bacia (ou pelve falsa), lateralmente, pe- 
las fossas iliacas internal, e, posteriormente, pela coluna verte¬ 
bral; os lindes anteriores sao representados pelo espago que os 
poderosos musculos abdominals demarcam. Superiormente, 
traga-se-lhe eircunferfiocia, ou contorno, formado atris pela 
base do sacro, lateralmente pelas cristas iliacas e adiante pela 
borda anterior do osso iliaco. 

De pouca importance em Gbstetrlcia, sua forma e dimen- 
sbes dao, contudo, nogoes relativas k forma e as dimensoes da 
escavagao (Figura 12.3). 


Contlnuada na parte inferior pela escavagao, a grande bacia 
6 dela separada pelo anel do estreito superior (Moraes, 1937 - 
6“ edigao). 

A pequena bacia, escavagao p<51vica ou simplesmente e$ca- 
vag&o, acha-se limitada, acima, pelo estreito superior, e, abaixo, 
pelo inferior (Moraes, 1937 - 6“ edigao)- 

O estreito superior k constituido, indo-se de tr&s para diante, 
pela salifincia do promontdrio, borda anterior da asa do sacro, 
articulagao sacroiliaca, linha inominada, eminSncia ileopec- 
tinea e borda superior do corpo do pubis e da slnfise pubica 
(Moraes, 1937 - 6‘ edigao). 

O estreito inferior k composto da borda inferior dos dois 
piibis (revestidos pelo ligamento arcuatum), ramos isquiopu- 
bicos (ramos descendentes do piibis e ascendentes do Isquio), 
tuberosidades isquiaticas, borda medial ou interna dos grandes 
ligamentos sacrociaticos e extremidade do cbccix (articulagao 
sacrococcigea, depois da retropulsao do cdccix); e, pois, parte 
dssea, parte ligamentosa (Moraes, 1937 - 6“ edigio). 

Entre os dois estreitos estl a escavagio. na qual se descrevem 
quatro paredes: uma anterior, uma posterior e duas laterals. A 
parede anterior 6 constitulda pela face posterior ou pdlvica do 
corpo do piibis e do seu ramo horizontal; pelo lado interno do 
buraco obturado e a face interna da respectiva membrana, a 
face interna do ramo isquiopiibico e de parte da tuberosidade 
isquiitica (Moraes, 1937 - 6“ edigao). 

A porgao posterior tern de altura, em linha reta, de 11 a 
12 cm, do promontdrio ao 4pice do cdccix, e, seguindo o en- 
curvamento do sacro, de 15 a 16 cm. £ constitulda pela face an¬ 
terior ou pdlvica do sacro e do cdccix, medindo superiormente 
cerca de 11 cm de largura, ao nivel da articulagao lombossacra. 
O grau de concavidade da parede posterior da escavagao varia, 
naturalmente, com a forma do sacro, e k mais acentuado na 
mulher (Moraes, 1937 - 6 J edigao). 

O estreito midio comega atris, no apice do sacro, passa pe¬ 
las apdfises transversas da 5 1 vertebra sacra, borda inferior dos 
pequenos ligamentos sacrociiticos, espinhas ciaticas, arcos ten- 
dineos do elevador do anus e, finalmente, termina, adiante dos 
seus feixes pubococcigeos, na face posterior do pubis (Moraes, 
1937-6“ edigao). 

► Dimensoes. Na grande bacia podem-se considerar di&metros 
transversos e anteroposterior. De uma espinha iliaca anteros- 
superior k do lado oposto obtem-se o di&metro biespittha (BE), 
que mede cerca de 24 cm; da parte mais saliente, de uma crista 
iliaca, k do lado oposto, tem-se o di&metro bicrista (BC), que 
mede, em geral, 28 cm (Figura 12.5 A). Traga-se o diSmetro 
anteroposterior da fosseta situada abaixo da apbfise espinhosa 
da illtima vertebra lombar (base do sacro), k borda superior da 
slnfise pubica; k chamado tamb^m di&metro sacropiibico exter¬ 
na (SPE), de Baudelocque ou conjugata externa. Em geral, mede 
20 cm (Figura 12.5 B) (Moraes, 1937 - 6“ edigao). 
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Figura 12.5 ■ Pelvlimetrla externa, Representagao dos principals diSmetros, 
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Na pequena bacia, serao descritos, sucessivamente, os dia- 
metros do estreito superior, do estreito medio e do estreito in¬ 
ferior (Figuras 12.6 e 12.7) (Moraes, 1937 - 6 1 edi^ao). 

No estreito superior hi urn diimetro anteroposterior, tra- 
<;ado do promontdrio i borda superior da sinfise piibica, cha- 
mado conjugate i /era analdmica, medindo 11 cm (Moraes, 1937 
- 6 J ediflo). 




Figura 12.6 * A. Estreito superior da bacia, visio do cima, B. Plano do 
maiores dimensdes da escavafio, visio de baixo. C. Plano de menores 
dimensdes, estreito midio, visto de baixo, D. Q estreito inferior, visto 
de baixo. No centto, corte sagital indicando os pianos sinalados em A, 
ft Ce 0. (Adaptada de Beck, AC. & Rosenthal, A,H. Obstetrical practice, 
& ed„ Baltimore, Williams & Wilkins, 1955.) 



Figura 12.7 • Corte sagital da bacia moscrando de cima para baixo, 
e com os valores normals: conjugate veto anatbmica, conjugate vera 
obstdtrica, conjugate diagonally conjugate exitus, antes e depois da 
retropulsao do edeeix. 
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Do mesmo promontdrio i face posterior do piibis, traga-se 
a conjugate vera obstitrica (10,5 cm), e, ainda, a conjugate dia¬ 
gonals, que nao b do estreito superior item do inferior, mas, 
simplesmente, recurso cllnico para avaliar os mencionados dil- 
metros anteroposteriores do estreito superior. Tern, em geral, a 
extensao de 12 cm (Moraes, 1937 - 6“ edigao). 

O di&metro transverso mdximo vai do ponto mais afastado 
da linha inominada ao do lado oposto, situado, geralmente, na 
jun;ao do ter<jo posterior com os dois ter;os anteriores do dii- 
metro anteroposterior, e mede 13 a 13,5 cm (Moraes, 1937 - 
6“ edifao). 

Os di&metros obliques, chamados outrora de insinuagao, 
vao de um ponto correspondente i eminfineia ileopectinea de 
urn lado i sinfise sacroiliaca do lado oposto. Dos autores fran- 
ceses, recebem o nome de esquerdo e direito, de acordo com 
a eminfincia ileopectinea de onde partem; dos germSnicos, 
ganham a designafao de direito e esquerdo, conforme proce- 
dam da sinfise sacroiliaca de um lado ou de outro; assim, o 
diimetro obllquo esquerdo dos franceses b o direito dos ale- 
maes, e vice-versa, Para dirimir a divergineia de nomencla- 
tura, propds Bar (1902) que se chamasse primeiro di&metro 
obliquo, ao que parte da eminencia ileopectinea esquerda e vai 
i sinfise sacroiliaca direita, e segundo di&metro obliquo, ao que 
se origins da eminSncia ileopectinea direita e se encaminha i 
sinfise sacroiliaca esquerda. Medem de 12 cm a 12,75 cm, e e 
o primeiro Ugeiramente maior que o segundo (Moraes, 1937 
- 6 J edifao). 

No estreito midio consideramos um diimetro anteroposte¬ 
rior medindo 12 cm, e outro transverso, biespinha cidtica, com 
10,5 cm (Moraes, 1937 - 6“edi<;ao). 

No estreito inferior hi um diimetro anteroposterior (conju¬ 
gate exitus), edeeix subpdbico, medindo 9,5 cm; b esse diame- 
tro substituido pelo subsacro subpdbico, medindo 11 cm, apds a 
retropulsao do edeeix. O diimetro transverso 6 o bi-isquiatico, 
que mede 11 cm (Moraes, 1937 - 6 J ediqaoj, 

► Morfologia. Hi quatro tipos fundamentals de bacia (Figu¬ 
ra 12.3): ginecoide, antropoide, androide e platipeloide. O ele- 
mento dominante na determina^ao do tipo de bacia e forne- 
cido pel a por<;ao posterior do estreito superior, Umitada pelo 
diimetro transverso miximo, enquanto a regiao anterior apre- 
senta importincia secundaria; os tipos puros ocorrem menos 
frequentemente que os mistos, originados de combina^oes 
entre os varies grupos fundamentals. As principals caracteris- 
ticas desses tipos de bacia sao observadas na Tabela 12.1 e nas 
Figuras 12.9 a 12.13. 
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Figura 12.fl * Morfoiogia da pelrnOs quairo tipos fundamental, 










Tab ela 12.1 « Principals caracterfstkas dos quatro tipos pelvicos fundamentals* 

Ginecoide Ant repaid* Android* PlatipeloEde 

(bacia normal femInina) (bacia dos macacos) (bada masculEna) (bacia achatada) 
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Figura 12*9 - A forma da bada importa mais do que seus diarne- 
tros. A equivalence das medidas pode corresponder morfologia dife- 
rente, Em irapo chefo, o estreico superior da bada ginecoide; m ponth 
ihado, o es^reito superior da baoia androide (Adaptada de Moloy, H.C 
Evaluation of che pelvis in obstetrics, Philadelphia, Saunders, 1951,) 


Figura 12.10 A. Qsso ilfaco tfplco da bacia ginecoide, Chanfradura 
ci^tica ampla, espinha ci^tica romba. B. Osso iliaco peculiar h bada 
androide, Chanfradura ci^tica e^reita., espinhas cliticas proeminentes, 
(Adaprada de Moloy, H.C, - op. tit.) 



Ffgura 12*11 ■ Sacro, A. Encontrado na bacia ginecoide: curio, largo, composto de clnco vertebras. B. Caracteristico da bacia antropoide: 
estreico, iongo, compose de seis vertebras. (Adaptada de Moioy, H.C - op dlj 
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Flgura 12.12 ■ Curvatura e inclinagao do sacro influindo na capati- 
dade da escava<;ao, (Adaptada de Moloy, H.C - op. o'f.) 



Flgura 12.14 ■ Pianos de Hodge. 


► Eixos da bacia. Eixos, em obstetricia, sao as perpendiculares 
baixadas ao centre de cada piano. Hi urn eixo do piano do es¬ 
treito superior, que passa no meio da conjugata anatdmica e se 
prolonga, para cima e para diante, pela cicatriz umbilical, e, 
para tras e para baixo, pelo c6ccix. O eixo do piano do estreito 
inferior, prolongs do, passaria pela super fide do promontdrio e, 
embaixo, per fur aria o perfneo, urn pouco adiante do anus* 

Q canal dsseo do par to divide-se, segundo Sellheim, em tr£s 
espa<;os ou segmentos: um superior, re to, de seegao oval, o espa- 
£0 de estreito superior; outro medio, reto, de seegao transversal 
circular, a escava^ao; e, finalmente, outro inferior. O primeiro 
compreende o espa^o entre o piano que passa pelas espinhas 
do ptibis e o promontdrio, atfi o piano das linhas inominadas; 
o segundo vai desse Ultimo ate o piano que passa pela borda 
inferior da sinfise ptibica e das espinhas ciaticas; o terceiro, 
entre esse piano at£ o da arcada do piibis (Moraes, 1937 - 
edi^ao). 

O eixo dos dois primeiros se continua em linha reta, o do 
Ultimo i edneavo, em torno da borda inferior da sinfise, for- 
mando, com o estreito superior, Angulo obtuso, aberto para 
diante* T&m grande valor pratico: orientam o obstetra sobre a 
diregao a dar is traces, assim no parto a fdreeps e na grande 
extragao, como nas embriotomias. Com a paciente posicionada 
na borda do leito ou de mesa adequada, a dire<;ao do eixo de 
entrada tra^a-se de tras para diante e de cima para baixo, no 
sentido do coccix (ou dos pes do obstetra); quase paralelo ao 
piano de apoio da paciente esti o eixo do estreito inferior (para 
os joelhos e depois para o peito do tocblogo), e, orientado para 
cima, o eixo do estreito vulvar (no sentido da face do operador) 
(Moraes, 1937 - edi^ao). 


■ Exame da bacia 




A 


Figura 12.13 ■ Abertura do arco subpubico, varied com a morfolo- 
gia da pefve. A. Na bacia gmecoidc-. B. Na bacia antropdde.C Na bacia 
androide. As relates com a cabe^a do feto, no perfodo Final do parto r 
estSo igualmente figuradas. (Adaptada de Wilson, JK Management of 
obstetrics difficulties, St. Louis, Mosby, 1961.) 



► Pianos da bacia. Sao imaginarios, tragados na entrada, na sal- 
da e em varias alturas da escava<;ao pflvicft. Merecem referenda 
os pianos paralelos de Hodge (Figura 12.14): o primeiro piano pa¬ 
ralelo passa pela borda superior do pribis e pelo promontdrio; o 
segundo corresponde i borda inferior do ptibis; o terceiro & tra- 
<;ado nas espinhas ciaticas; e o quarto parte da ponta do edeeix e 
confunde-se com o assoalho p^lvico (Moraes, 1937 - 6 a edi^ao). 


A semiologia da pelve & fundamental. O progndstico do par¬ 
to pode ser razoavelmente entrevisto, no seu aspecto mec^nico, 
ao cabo de correto emprego dos m^todos habituais de exame 
da bacia. 

Faz-se o estudo da capacidade da bacia por meio da peivi- 
metria , que procura estimar-lhe os difrmetros, ora medindo-os 
externamente (pelvimetria externa), ora internamente (pelvi- 
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metria interna); o julgamento da forma faz-se pela pelvigrafia, 
que analisa os elementos constituintes da bacia, em $ua regu- 
laridade individual e no conjunto deles (Moraes, 1937 - 6“ 
edigao). 

► Pelvimetria externa. Executa-se por meio de instrumentos, 
sob a forma geral de compassos, chamados pe!v (metros (de 
Baudelocque, de Budin, de Thoms etc.), que sao aplicados so- 
bre os diversos extremos dos diimetros da bacia (Figura 12.5). 
Inclui-se nesse lango a delimitagao do quadrildtero de Michae- 
Hs (ver a Figura 12,15). Atualmente, a pelvimetria externa da 
grande bacia estA praticamente abandonada em face do seu va¬ 
lor semidtico reduzido na assistSneia moderna aoparto (Mora¬ 
es, 1937 - 6 J edigao). 

Na pelvimetria externa do estreito inferior tern serventia 
o didmetro bi-isquidtico (ou intertuberoso), que se mede com 
o pelvlmetro de Thoms, e tem, normalmente, 9 cm ou mais 
(Figura 12.16). 



Figura 12.16 ■ Medida do diSmetro bi-isquidcico com o pelvimetro 
de Thoms. (Adapiada de Benson, R.C. Handbook of obstetrics and 
gynecology, 3 J ed„ Los Altos, Lange Medical, 1968.) 




Figura 12.15 • Quadrildtero de Michaeiis.Sloseus pontosde reparo: 
superiormence, a apbfise espinhosa da 5 J vertebra lombar; inferior- 
mente, a extremidade superior da cissura incerglutea, lateralmente, de 
um e de outro lado, as espinhas illacas posceros superiors, A defor- 
magao da figura geometries, represemada peloquadrilAcero (projegAo 
cutanea do sacro), exibe o vicio pdlvico. 


► Pelvimetria interna. Na prAtica obstetrica atual, a avaliagao 
das mensuragoes internas da bacia e perfunctbria. Impossivel o 
acesso ao estreito superior, procura-se medir a chamada conju¬ 
gata obltqua ou diagonals, de cujo valor se deduz 1,5 cm, para 
se obter a conjugata vera obstetrica. 

Introduzindo o dedo, procura-se aplicar seu extremo (do 
indice, no toque unidigital, e do medio, no bidigital) sobre a sa- 
liSncia do promontdrio, e duas hipdteses podem ocorrer: ou k 
ele inatingivel ou estA acesslvel. Aplicado sobre o promontorio 
o dedo explorador, faz-se com que a borda radial do Indice se 
coloque sob o ligamento arcuatum e marca-se, com o Indice da 
outra mao, o ponto de encontro da face anterior do piibis com 
a mao que toca. Mede-se, em seguida, a distAneia entre esse 
ponto e a polpa digital do dedo que se aplicou no promontorio, 
tendo-se o valor da conjugata diagonals (Figura 12.17). Nos 
casos de promontorio inatingivel, concluir-se-A que o diime- 
tro anteroposterior & amplo. Nao basta, porem, para considerar 
normal ou espagosa a bacia, que esse dilmetro tenha grandes 
proporgoes, pois o vicio pelvico pode se localizar em outras re- 
gioes. Se atentarmos nao ser a conjugata diagonals que deseja- 
mos avaliar, mas a conjugata vera obstetrica, e que a diferenga 



Figura 12.17 * Medida da conjugata diagonals A cabega da gestante deve ficar baixa e as coxas ligeiramente fletidas sobre a bacia e em 
abdugao. (Adaptada de Benson, R.C, - op. cit .) 
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entre ambas nao & constants como se supunha (1,5 cm), poden- 
do variar de 0 a 3 cm, pois cumpre levar em conta a situa^ao do 
promontdrio, mais baixa ou mais elevada, a altura, a IncUna^fio 
e a espessura de sinfise pubiea, verificaremoa que o problema 
nao eati resolvido. 

Pode medir-se tambbm a conjugate exitus com a mao, em- 
pregando-se tbcoica semelhante k da mensuragio da conjugate, 
diagonalis. 



*■ Pelvigrafia externa, Procura-se conhecer o comprimento e a 
eapessura da sfnfise e preciaar o angulo de abertura da arca- 
da piibica ( estreito: menor que 90°; medio : igual a 90°; e largo: 
maiorque90°) (Moraea, 1937 - 6“ edii-ao). 

► Pelvigrafia interna (Figura 12.18). Come<;a-se com o exame 
do arco aubpubico e se continua seguindo o estreito superior 
atb o promontdrio. As bacias de paredes convergentes, arco 
aubpiibico estreito e di^metros transversaia reduzidos, restrin- 
gem oa movimentos laterals doa dedos exploradores (ver a Figu- 
ra 12.13 A). Loealiza-se a espinha ciitica de urn doa lados (ver a 
Figura 12.18 13), passando-se k apreciagao da oposta, com mo¬ 
vimentos de prona;ao e supina<;ao da mao. O exame clfnico da 


por<;ao mddia e inferior da pelve objetiva alocaliza^ao da ponta 
do aacro e da extremidade do ebeeix (ver a Figura 12.18 C), 
apreciafao das espinhas ciaticas e investigafao dos ramos piibl- 
cos, pela face posterior, Mede-se, com os dedos exploradores, 
a conjugate exitus (ver a Figura 12,18 D); sobem eles, delicada- 
mente, pelas paredes pelvicas, avaliando-lhes o paralelismo ou 
a convergence, ajuizando da poaiflo e relevo daa espinhas cid- 
ticas e, posteriormente, das peculiaridades do sacro e sua incli- 
nai;ao, comprimento e curvatura. A fase subsequente deve ser a 
medida da conjugate diagonalis (ver a Figura 12,18 E). 

► Radiopelvimetria. Atribui-se ao emprego dos raios X uma 
sbrie de inconvenientes ligados aos riscos de sua a<;ao sobre o 
feto, O uao da radiopelvimetria, naa ultimas semanas de ges- 
tai;ao, para apreeiar, aldm da bacia, a natureza e as dimensoes 
da apresenta^ao estd, entre nds, praticamente abandonado 
(ACOG, 1977). 

► Pelvimetria ultrassonogrdfica. Aplica^ao restrita. Possibilita 
obter, com preeisao, as medidas da conjugata vera obatdtrica 
e do didmetro biespinha eUtica, aldm do didmetro biparietal 
(DBP) do concepto (Vaclavinkova, 1973). 



Figura 12.18 ■ Tempos principals da pelvigrafia interna. (Adaptada de Moby, H.C. - op. dll. 
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0 principal objetivo da assistencia pr^-natal 6 assegurar o 
nascimcnto de uma crian;a sauddvel com risco minimo para 
a mae. Varios sao os componentes envolvidos para o alcance 
desse objetivo: 

■ Avaliaflo precoce e precisa da idade gestacional 

• Estratifica$ao do risco gestacional 

• Avaliafao eontinua do bem-estar materno e fetal 

- Identificaqao de problemas e interven^ao, se possivel, para 
prevenir ou minimizar morbidades 

■ Edneafao da paciente, aprimorando o cuidado e a qualidade 
de vida das pessoas envolvidas: mae, filho e familiares (Lo¬ 
ckwood; Magriples, 2011). 

Idealmente, o infcio do processo se daria na consulta pre- 
concepcional, e se estenderia por todo o periodo anteparto. 

Nos services piiblicos de saiide do Brasil essa consulta ain- 
da 6 tedrica, embora saibamos que constitui instrumento im- 
portante na redutjao dos indices de morbiletalidade materna 
e infantil. 

Na realidade, essa abordagem t levada a cfeito nas consultas 
de plane]amento familiar, o que contribui na diminuifao das 
taxas de gestances indesejadas, consequentes abortamentos 
provocados e cesarianas realizadas para esterilizafao definitiva. 
Al£m disso, permite o aumento do intervalo interpartal, pos- 
sibilitando a implementafao de medidas preventivas e a;6es 
educativas no preparo para nova gravidez, tais como o registro 
sistemitico dos periodos menstruais, as orientates nutricio- 
nais, os hibitos de vida e o uso de medicates regulares, com 
finfase na utilizafao do acido fdlico no periodo periconcepeio- 
nal - 5 mg/dia VO, 60 a 90 dias antes da concepflo. Aqoes pre¬ 
ventivas quanto a infeefoes sao consideradas eficazes nos casos 
de rubeola, hepatite B, HPV e t£tano (vacinaqao), assim como 
a profilaxia contra a toxoplasmose nas pacientes suscetiveis, e 
o diagndstico e o tratamento das DST: HIV, sifilis e outras, in- 
cluindo o parceiro. 

Essa tern sido a rotina no Ambulatdrio de Planejamento 
Familiar da Maternidade-Escola da UFRJ, 

A efetividade da assistfincia prd-natal tern sido questionada 
em paises desenvolvidos pela falta de evidfincias que demons- 
trem melhores resultados na mortalidade perinatal, nos indi¬ 
ces de prematuridade e banco peso ao nascimento nas popu¬ 
lates de mulheres que tiveram acesso a assistencia pre-natal. 
Entretanto, devemos lembrar que inicialmente a organiza<jao 
dos programas era focada na redugao dos indices extremamen- 
te altos de morte materna (50/100.000 nascidos vivos em 1955 
nos EUA). A taxa atual de 8/100.000 nascidos vivos naquele 
pals esti provavelmente associada a alta utilizafao dos cuida- 
dos prd-natais (Cunningham et al, 2005). 

Na segunda metade do sdculo passado, novas tecnologias 
foram introduzidas para a avalia^ao fetal, como o monitora- 
mento eletrdnica, a ultrassonografia, a dopplerfluxometria e 
os procedimentos invasivos, emergindo o concepto como pa¬ 
ciente. A estratifica^ao do risco gestacional com a identifica- 
<;ao precoce (primeiro trimestre) e universal de marcadores de 
cromossomopatias e das principals sindromes obstetricas (prd- 
eclimpsia precoce, parto prematuro, crescimento intrauterino 
restrito [CIR], diabetes melito gestacional e macrossomia) e a 
prevento da morbiletalidade perinatal sao agora as novas me- 
tas, o que tornou mais complexa a tarefa do prd-natalista, por- 
que mae e feto exigem nfvel de cuidado mais sofisticado. Por 
outro lado, a gesta<;ao ebasicamcnte um processo fisioldgico e 
a gravida considerada normal pode nao se beneficiar da utili- 
za^ao de tecnologias avan^adas durante a evolu^ao da gravidez 
(Nicol aides, 2011). 

Recente public a^ao do Coldgio Americano de Ginecologia 
e Obstetricia (2008) refere altos indices de abortamentos e de 


mortalidade neonatal nas populates etnicamente minoritirias 
nos EUA. O estudo sugere que o problema esta na estrutura do 
programs atual de assistSncia prenatal, que nao atende ade- 
quadamente essas disparidades, pois as gestantes desses gru- 
pos populacionais apresentam maior incidencia de doen^as 
preexistentes, como diabetes, hipertensao, obesidade e eleva- 
dos indices de tabagismo. AWm disso, essas pacientes slo mais 
propensas a apresentar complicates como ruptura prematura 
de membranas, pre-eclampsia, diabetes gestacional, parto pre¬ 
maturo e cesireo. O estudo sugere que os programas de assis- 
t&ncia pr/;-natal devem ser estruturados de modo a atender as 
necessidades dos diferentes grupos raciais, socioecondmieos e 
c ulturais. As gestantes de baixo risco demandam nivel assisten - FB 
cial primirio, com recursos materials e humanos basicos, como ~ ; 
agentes de saude, ttnicos de enfermagem, enfermeiras e m6- 
dico generalista. 

O atendimento is gestantes de alto risco ocorre em locais 
de nfvel secundirio ou terciirio, dotados de pessoal, t^cnicas 
e equipamentos adequados a solu^ao de cada caso. Pode exigir 
especialistas em medicina fetal, neonatologistas, medicos in- 
tensivistas e outros profissionais. 


A primeira consulta mtica pre-natal segue os preceitos 
habituais recomendados em uma avaliafao clinlca: anamnese, 
exame flsico geral e especializado. A avaliafao deve ser feita com 
rigor academico e cuidadosamente repetida em consultas sub- 
sequentes, sempre que a situa<;ao o exigir. £ com a propedeutica 
clinica que o obstetra tern a oportunidade de identificar os fato- 
res que caracterizam a gesta^ao de alto risco (Tabela 13.1). 


Tabela 13.1 • Fatores causadores de risen na gravidez 
(Mintsterio da Saude, 2006). 


1. Caratter[rffcas 

b io psi co si oc [otu It u ra Es 

■ Idade < 15e>35anos 

- Alt ura < 1,45 m 

Peso <40 kg ou > 75 kg 
Instabilldade familiar 
Balxa eseolarldade 
Condi^es ambients Is 
desfavoriveis 
Renda familiar baixa 

■ Hibitos evfcios (tabagismo, 
alcoollsmo e drogas il fellas) 

2. HlstbrEa reprodutiva 

- Esterll Idade 

■ Intervalo Interpartal 
< 2anos ou >5anos 

• Nuliparidade 

■ Multi par idade 

- Aborto recorrente 

- Parto pr^-termo 

■ Crescimento intrauterino 
restrito 

■ Cirurgla uteri na previa 

■ 5f nd ro mes h I per ten si vs s 

^ Sfndromeshemorragicas 

- Rec^m-nascidos 
malformados 

* Morte perinatal {explicada 
ou nao) 


1. Doen^as intiercorrentes 

* Cardiopatias 

- Pneumopatlas 

- Hemopatlas 
Endocrinopatias 

■ Uropatias 

- ImunopatJas 
’ Glnecopatias 

H iperten sao arteHa I sist^m ica 

■ Doen^asneuroJbglcas/ 
epilepsia 

■ Doen^as infecdosas 

■ Coiagenoses 

4. Ooen^as na gesta^o atual 

■ Sangramentode orlgem 
uterina 

■ Crescimento Intrauterino 
restrito 

■ Altera^oes no si sterna 
amnibtico 

• Trabalhode parto prematuro 

■ Amniorrexe prematura 

■ Pr^-edampsia 

■ Ailoimuniza^ao 
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Tod os os elementos da anamnese, do exame fisico e obstitri- 
co e 60s exames complementares, sao registrados pormenoriza- 
damente em prontuario (Chaves Netto; Si,2007), Toda gestan- 
te recebe um cartao de atendimento (resumo do prontuirio), 
sendo orientada a man 16-1 o sempre consigo, pois em situafoes 
de emerg&ncia oferece i equips de saude as in formates neces- 
sirias sobre a evolufao da gravidez. 

A anamnese tern como objetivo obter dados de identifica- 
flo, antecedentes familiares, pessoais, gineeoldgicos e obstitri- 
cos, aldm de informaqoes sobre a gestagao em curso. 

Na sequ6ntia, deve-se orientar 0 esvaziamemo da bexiga 
e a troca do vestudrio por avental apropriado. Por vezes, 6 o 
primeiro contato da paciente com o serviqo de saude, sendo 
importante para 0 bom relacionamento medico-paciente expli- 
car como ocorrerd 0 exame. Os procedimentos de anamnese e 
exame fisico estao pormenorizados no Capitulo 8. 

■ Exames complementares 


A rotina de exames complementares necessdrios ao acompa- 
nhamento prd-natal varia desde triagem minima atd avaliafoes 
complexas, de acordo com a prevalencia dos problemas locais e 
com as caracteristicas do serviqo que presta a assistfincia. 

O Minis ter io da Saude preconiza como rotina minima a ti- 
pagem sanguinea, hemoglobina e hematdcrito; a sorologia para 
lues (VDRL) e a glicemia de jejum (repetidas por volta da 30“ 
semana); urina tipo 1; 0 HbsAg na 30“ semana; e 0 rastreio para 
HIV e lgM para toxoplasmose. Em situafoes especiais: parasi- 
toldgico de fezes, colpocitologia oncotica, bacterioscopia da se- 
crefao vaginal, sorologia para rubeola, urinocultura, eletrofo- 
rese de hemoglobina e ultrassonografia obstdtrica (Ministdrio 
da Saude, 2006). 

Em serviqos universitirios, de formadores de recursos hu- 
manos, de centros de pesquisa e referenda para gestantes de 
alto risco, a rotina laboratorial torna-se mais extensa, com exa¬ 
mes mais complexes e de mais alto eusto. 

No ambulatdrio de pre-natal da Maternidade-Escola da 
UFRJ a rotina laboratorial indui os exames apresentados adian- 
te naTabela 13.2. 


Tabela 13 2 ■ Exames complementares rotineiros no 
acompanhamento pre-natal da Maternidade-Escola da UFRJ. 


Gesta^ao debaEHo t\&co 
(ME-UFFU) 

1° trimestre ou 
V consulta 

2° 

trimestre 

1* 

trimestre 

Tipagem sanguEnea 

X 



Hemogramaeompleto 

X 

X 

X 

Glicemia de jejum 

TOTG-75 g (3 tomadas) 

X 

X 

X 

VDRL 

X 

X 

X 

Toxoplasmose 

X 

X 

X 

HbsAg 



X 

HIV 

X 


X 

EAS 

X 

X 

X 

Cultura de urina 

X 

X 

X 

Citologia 

X 



GBS 



X 

Ultrassom 

X 

X 


Doppler de arterlas 
uterinas 

X 

X 


GBS r estreptococo do g;upo B. 





■ Tipagem sanguinea e pesquisa 
de anticorpos irregulares 

A determinagao do grupo sanguineo e do fator Rh d obri- 
gatdria para a selefio das pacientes de risco para aloimuni- 
zafao Rh. Gestante Rh-negativa impoe a dassificafao sangui¬ 
nea do parceiro e a pesquisa de anticorpos irregulares (PAI), 
se caracterizada a incompatibilidade sanguinea entre 0 casal. 
Confirmada a incompatibilidade, a PAI seri repetida com 28, 
32 e 36 semanas de gestafao (Chaves Netto; Sd, 2007). 

Os protocols internacionais recomendam a administrafao 
da IgG anti-D para as mulheres Rh-negativo nao sensibilizadas 
com 28 semanas de gestafao, quando 0 grupo sanguineo fetal 
e Rh positivo ou desconhecido. Essa conduta reduziria a taxa 
de sensibilizafao durante a gravidez de 1,6 a 1,9 para 0,2%. Em 
nosso meio, encontramos dificuldade para promover a profila- 
xia durante a gestafao, pelo elevado custo da imunoglobulina 
e, mesmo com a disponibilizaflo pelo sistema publico de sau¬ 
de, sao constantes os periodos de escassez do produto na rede 
publica, por falta de matdria-prima. 


■ Hem ograma complete 

A analise do quadro hematoldgico da gestante deve levar em 
considerate as altera^oes fisioldgicas impostas pela gravidez. 
Assim, 0 aumento do volume circuiante, maior e mais precoce 
que o da mass a eritrocitiria, leva k hemodilulf&ot caracteristica 
da “anemia fisioldgica da gravidez” De acordo com o CDC e 
a QMS, sao considerados nlveis mlnimos de Hb na gravidez 
aquelesbalizadospor 11 g/dJ? no l 0 eno3 u> trimestrese 10,5 g/d t 
no 2 U tnmestre (QMS, 2001). 

O NICE (2010) refers nlveis mlnimos de Hb na gravidez os 
de 11 g Idi no 1 LI trimestre (1* consulta prenatal) e de 10,5 g/d t 
por volta de 28 a 30 semanas. 

Na opiniao dos editores nao e aconselhlvel a administra¬ 
te universal de ferro na gravidez (WHO, 2001; Pena-Rosas & 
Viteri, 2009; NICE, 2010). O ferro pode ser nodvo pois induz a 
hemoconcentra^ao e agrava a pirose a constipate ja pontuais 
na gesta^ao. 

O uso de multivitaminas (associadas ao icido folico) ^ uni- 
versal na gravidez. Esses suplementos contem, em geral, 30 mg 
de ferro elementar e esta & a dose proposta pelo CDC (1993) 
para ser utilizada rotineiramente em toda mulher gravida. Esta 
resolu<jao 6 acompanhada peios editores. 

A leucocitose e evento comum a partir da segunda metade 
da gesta^ao 3 k custa principalmente de neutrdfilos segmenta- 
dos, e as plaquetas mostram discreta tend&ncia k redu^ao. 


■ Glicemia 

Tamb^m sofre modifica^oes em fun^ao de altera^oes no me- 
tabolismo glicldico na gravidez. O objetivo £ o rastreamento e 
o diagnostico do diabetes melito gestacional (DMG), complica- 
gao cada vez mais frequente na pr^tica dos centros de satide que 
fazem acompanhamento pre-natal. Na Maternidade Escola da 
UFRJ procede-se conforme o protocolo sugerido ap6s a reali- 
za^ao do International Workshop Conference on Gestational 
Diabetes, na California, em 2008 (IADP5G Consensus Panel, 
2010 ): 

• Glicemia de jejum na primeira consulta 

• TOTG-75 g entre 24 e 28 semanas, com 3 tomadas. 


► Resultados 

No primeiro trimestre, glicemia de jejum igual ou maior que 
126 mg/df, medida em duas oeasioes, ou glicemia ao acaso 
igual ou maior que 200 mg/df confirmam o diagndstico de 
diabetes melito prf-gestacional. Se a glicemia estiver entre 92 
e 125 mg/df em duas oeasioes, o diagnostico e de diabetes 
melito gestacional 

• TOTG-75 g emre 24 e 28 semanas. Os pontos de corte consi- 
derados sao: 
u Jejum - 92 mg/df 
ih - 180 mg/df 
° 2 h - 153 mg/df 

Apenas urn valor alterado f critfrio diagndstieo para diabe¬ 
tes melito gestacional. 

As paciemes com diagndstico de diabetes prfvio ou gesta¬ 
cional sao acompanhadas no ambulatdrio por equipe multipro- 
fissional que indui obstetras, nutrblogos e nutridonistas. 

■ VDRL (Venereal Disease 
Research Laboratory) 

£ solicitado na primeira consulta e, se negative, f repetido 
nos trimestres seguintes, O Ministfrio da Saiide (2006) consi¬ 
ders corretamente tratados os rec^m-nascidos de pacientes que 
completaram as trfs doses de penicilina benzatina atf 30 dias 
antes do parto. Por isso temos realizado o exame do terceiro 
trimestre em torno da 32 4 semana de gestafao, 

Sempre que possivel, solicitamos teste confirmatdrio: FTA- 
Abs ou MHATP. 

Como os testes treponSmicos nao sao acesslveis e nao se 
pode admitir o nao tratamento de gestantes infectadas, devem 
ser consideradas portadoras de slfilis todas as gravidas com 
VDRL positivo, com qualquer titulagem, exceto nos casos do- 
cumentados de tratamento anterior adequado e tltulos sorold- 
gicos em declinio. Q seguimento pds-tratamento e realizado 
com a repetifao mensal do VDRL quantitative. 

Os tltulos devem cair duas vezes no perlodo de 3 a 4 me- 
ses na slfilis primaria, e de 6 a 8 meses na slfilis secundaria. 
Considera-se a possibilidade de reinfec?ao quando os tltulos do 
VDRL aumentarem duas vezes ap6s o tratamento ou mesmo 
quando nao cairem no prazo e na propon;ao esperados. Com o 
diagndstico de slfilis materna, torna-se indispensivel o exame 
e o tratamento do parceiro. 

■ Pesquisa do HbsAg 

A hepatite E, de transmissao sexual e parenteral, £ respon- 
s&vel pel a maior agressao k gestante e ao feto, sendo a tiniea a 
justificar o rastreamento rotineiro no pre-natal A portadora 
cr6niea pode transmitir a doen^a para o sen filho, principal- 
mente durante o parto. 

O rastreio da infec^ao durante o pre natal k feito com a 
pesquisa do HbsAg (antigeno de super ffeie), principal sinal 
soroldgico, capaz de diagnostic ar a doen^a e atestar o poder 
infect ante da paciente. A pesquisa do antigeno deve ser feita no 
inf do do terceiro trimestre da gravidez, visando k profilaxia da 
transmissao vertical 

■ Pesquisa de anticorpos anti-HIV (ELISA) 

£ oferecida sistematicamente a todas as gestantes durante a 
assistsncia pre-natal na primeira consulta e repetida no terceiro 
trimestre. Alem disso, o teste deve ser indicado novamente nos 
seguintes casos: aparerimento de doen^a sexual mente trans- 


missivel mudan<;a de parceiro sexual e para usu£rias ou par 
ceiras de usuarios de drogas injet&veis. A realizagao do exame 
exige a autoriza^ao expressa da paciente, ap6s aconselhamento 
pr^-teste (Tabela 13.3) (Minist^rio da Saude, 2006). 

Em caso de results do positivo, £ necessario que o diagndsti- 
co da infeefao seja confirmado com uma segunda amostra de 
sangue, utilizando-se novamente a ticnica ELISA, agora asso- 
ciada k tecnica de Wfrsfera Blot . 

Nos ultimos anos, tem-se observado decr£scimo na trans- 
missao vertical em consequ^ncia da inclusao, na rotina da 
assist&ncia pr^-natal, do procedimento para o diagndstico da 
doen^a e do encaminhamento da gestante para centros de refe¬ 
renda, quando portadora do virus, para submeter-se is medl 
das pr event! vas da contaminate do concepto. 


Tabela 13.3 ■ Aconselhamento pre-teste anti-HIV, 



Avallar o tonftedmento da gestante acerca de DST e AIDS. Informa-la 
sobreo que ela nAo sabe r esclafecera diferenga entre ser portadora 
da Infec^o e desenvolver a doen^a e sobre os conceltos de 
"vulnerabiildade 'e "situa;oes de risco aereseido" 

Expllcar o que € o teste anri-Hiv, como $ feito, o que ele a fere e 
suas limltapoes, explica ndo o slgnlficado do resultado negative, 
indeterm in ado e positivo 

Explicates beneffdos do dlagndstico preeoee na gravldez, tanto 
para a mae quanto para o bebe r refor<;ando as chances de reduilr a 
transmissao vertical pelo acorn pan ha men to especiallzado e pel as 
medidas profliaticas durante a gestai;ao, no parto e no pds-parto, e o 
controle da infeogao materna 

Garantlr o carter confidential e voluntarlo do teste ant I-HIV. Durante 
todo o processo, a gestantedevera ser estlmulada a expressar seus 
sentlmentos e suas dovidas em rela^ao a essas Informa^oes. 


► Pesquisa detoxoplasmose 

Objetiva identificar nlo apenas as gestantes infectadas, como 

tambfim as susceptlveis. Realiza-se o teste soroldgico pela t6c- 

nica ELISA, na primeira consulta, com dosagem de IgG e lgM. 

► tnferpretaqao dos resultados 

• Situa0o 1 

• IgC e IgM negatives: gestante susceptivel (44% das gestantes). 
Repetimos o teste a cada trimestre e orientamos a profilaxia 
da infeeqao (Tabela 13.4), 

► Situate 2 

• IgG positivo e IgM negative (54% das gestantes). Infec^ao cr6- 
nica, nao requer nova investiga<;ao, a nao ser nas gestantes imu- 
nodeprimidas, nas quais & possivel a reativa^ao da doen^a 


Tabela 13.4 ■ Medidas profil&icas contra a toxoplasmose. 

• Evltar contato com animals, principalmente gatos Caso tenha esses 
animal^ nao alimentA-los com carne crua. Utilizer luvas ao manipular a 
caixa de arela 

■ Evltar manipular terra e f ae o flzer, usar luvas 

■ Lavar as maos a pda as atividadea anteriorea, ante a e depoia da 
manlpulapo defrutas, verduras e legumea 

■ Retirar a casca de vegetais, frutaa e legumes ou lavd-los com 3gua e 
aabao e enxag ua r be m a ntes d o cons umo 

■ Cozlnhar bem a carne e lavar bem as maos apds sua manipula^ao 

■ Evitar a Ingesta de carnes mal pasaadaa. 
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Ocfo Gestatorio Normal 



► Situatfol 

• IgG negative e IgM positiva - infecqao aguda inicial. 



Em alguns casos, em decorrfincia da alta sensibilidade dos 
testes laboratoriais utilizados atualmente, pode haver resulta- 
dos falso-positivos, pela possibilidade de rea<;6es cruzadas com 
antieorpos pertencentes ao repertdrio imune natural (imuno- 
globulinas naturals, uma vez quc durante a gestafao o sistema 
imune materno esta ativadopela influencia de interleucinas, fa- 
vorecedoras da produce de antieorpos). Nesses casos, a fim de 
determinar o diagndstico precise, repetir a sorologia ap6s 2 se- 
manas ou solicitar dosagem de antieorpos IgA. Nos casos falso- 
positivos, a IgG e a IgA permanecem negativas. Na infeefio 
aguda, a IgA & positiva, e a IgG torna-se tambSm detectavel, 

► SitM0o4 

• IgG e IgM positivas - infeeqao subaguda ou recente. Nesse 
caso, a fim de diferenciar entre infecfao subaguda ou to- 
xoplasmose latente com antieorpos IgM residuais, deve-se 
solicitar o teste de avidez de IgG. Esse teste tern sua maior 
utilidade quando solicitado em gesta^oes de ate 16 semanas, 
Valores baixos (inferiores a 30%) sao indicativos de infeeqao 
recente (hi menos de 4 meses), enquanto valores superiores 
a 60% indicam infeegao antiga (hi mais de 4 meses). Valores 
entre 31 e 59% nao permitem qualquer conclusao, e devem 
ser repetidos. 


Quando confirmada a infeegao aguda materna, iniciar o uso 
de espiramicina, na dose de 3 g/dia, em qualquer idade gesta- 
cional, e encaminhar a gestante i propedSutica fetal especiali- 
zada, para a identificagao do feto infectado e o inlcio precoce 
da terapia antiparasitaria, ainda na gestaqao. 

► Diagndstico fetal 

Baseia-se napesquisa do parasita no Uquido amnidtico por 
meio da ticnica da reaqao em cadeia de polimerase (PCR), A 
amniocentese pode ser realizada a partir da 18“ semana de ges- 
taqao. 

Resultados: 


- PCR negativo - feto nao infectado. Manter a espiramicina 
na mesma dosagem at6 o final da gestaqao e realizar ultras - 
sonografias mensais para monitorar sinais que possam suge- 
rir infeefao fetal: ventriculomegalia, calcificaqoes intracra- 
nianas difusas, microcefalia, hepatoesplenomegalia, ascite, 
placentomegalia, hidropisia fetal e crescimento intrauterine 
restrito 

• PCR positive - feto infectado. A partir de 20 semanas proce- 
de-se a alteraqao do esquema terapfiutico, introduzindo-se a 
associaqao de pirimetamina e sulfadiazina, acrescida do ici- 
do folinico. 


■ Pesquisa de antieorpos contra 
rubeola e citomegalovirus (CMV) 

A necessidade do rastreamento universal na gestac^ao ainda 
& controversa e nao recomendada pelas sociedades cientlficas. 
No ambulatdrio de prenatal da Maternidade-Escola da UFRJ, 
realiza-se a pesquisa soroldgica apenas nas gestantes sintomAti- 
cas ou que refiram contato com essas viroses (MS, 2011). 


■ EAS e urinocultura 

As gestantes apresentam com frequ£ncia a bacteriiiria as sin- 
tomitica, que pode evoluir para pielonefrite, comprometendo 
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a evolufio da gravidez. Por isso solicita-se rotineiramente o 
EAS e a urinocultura na primeira consulta e nos trimestres se- 
guintes. 


■ Citologia cervicovaginal 

Frequentemente a consulta pre-natal t a oportunidade dniea 
para o diagndstico precoce de altera^oes citoldgicas precurso- 
ras de lesoes pre-neoplasicas ou mesmo neoplisicas, bem como 
para a pesquisa de infecqdes merecedoras de tratamento espe- 
dfleo. Realiza-se a colheita trlplice, se possivel na primeira vi¬ 
sits, encaminhando a gestante para ambulatdrio especializado, 
se indicado. 


■ Cultura para estreptococo do grupo B 

Em geral assintomatica, a colonizaqao genital por esse germe 
associa-se ao aumento da morbiletalidade perinatal. Visando i 
profilaxia intraparto da sepse neonatal precoce, procedemos 
a coleta vaginal e anal entre 35 e 37 semanas de gestaqao em 
todas as gestantes, exceto nos casos de infec<;ao urinaria por 
estreptococo do grupo B durante a gestafao. 


* Exames biofisicos 

Q ultra ssom e a dopplerfluxometria precoces (11 a 13 sema¬ 
nas) sao exames de rotina no pr£-natal, pois possibilitam cer- 
tificar ou corrigir a idade gestacional, diagnosticar a gravidez 
mtiltipla, avaliar a anatom ia fetal e diagnosticar cerca da me- 
tade das mal formates diagnostic A ve is no prenatal (Peralta; 
Barini 2011), rastrear a smdrome de Down, a pr^ecl&mpsia e 
o CIR (Nicolaides, 2011), 

No segundo trimestre, por volta de 20 semanas, oferecemos 
novo exame fluxom&rico das arterias uterinas e o ultrassom 
morfoldgico dissico para avaliar estruturas do concepto. Com 
essa segunda avaliafao, a taxa de detec^ao de defeitos estru- 
turais passa para SI,7% (Peralta; Barini, 2011). Esse exame e 
acompanhado da avalia<;ao sonogrAfica do colo uterino, visan¬ 
do estimar o risco de parto premature transvaginal. 

No terceiro trimestre, repete-se o exame ultrassonogrAfico 
quando necessArio, visando A reavalia*;ao da inser^ao placentA- 
ria, A estimativa do peso fetal e sua apresenta^ao e A avalia<;ao 
do volume do liquido amnidtico. 

■ Preven;ao do t&ano neonatal 

£ medida essential durante o prenatal. Deve ser realizada 
com a vacina dupla, tipo adulto (dT), contra a difleria e o tdta- 
no, nas mulheres que nao t^m vacina^ao previa ou apresentam 
esquema vacinal incompleto. 

O esquema vacinal eseolhido deve ser completado at^ 
20 dias antes da data provAvel do parto. Na Maternidade-Escola 
da UFRJ, inicia se as doses na 20* semana, com intervalos de 
30 dias. Pacientes elegfveis para as tr£s doses sao as que nun* 
ca receberam imuniza^ao e as que foram vacinadas M mais 
de 10 anos. Pacientes com vacina^ao incompleta M menos de 
10 anos devem completar as doses que faltam, com o mesmo in- 
tervalo. Gestantes com vacina^ao completa ha menos de 5 anos 
nao necessitam interven^ao, e aquelas com esquema completo, 
entre 5 e 10 anos, devem receber o re for ^o. Caso o esquema 
nao esteja completo at£ o parto, deve-se encaminhar a pacien- 


te para fazblo na consults puerperal. A gestante s6 deverA ser 
considerada imunizada com a apresentafao do comprovante, o 
cartao de vacina. 

■ Consultas subsequentes 

A cada retomo, a gestante teri o peso e a pressao arterial 
aferidos e serti submetida a anamnese sucinta, quando teri a 
oportunidade de expor suas queixas, diividas e angustias. Os 
resultados dos exames realizados serao anotados em prontua- 
rio e no cartao, e deverao ser esclarecidos i gestante. 

O exame fisico geral seri repetido quando necessdrio. O exa- 
rae obstetrico € obrigatdrio, palpando-se o abdome e medindo- 
se a altura uterina e as partes fetais a partir do iniclo do terceiro 
trimestre. Procede-se k ausculta dos batimentos cardiofetais, 
com o sonar Doppler. 

0 exame especular seri repetido na vigfincia de sintomatolo- 
gia vaginal. O toque vaginal serd realizado a partir da 36 J semana, 
para avalia^ao das modificafoes prdprias do periodo pr^-parto. 
To das as prescribes e orientates deverao ser rigorosamente 
anotadas no prontuirio. A Tabela 13.2 mostra a periodicidade 
dos exames complementares, solicitados na rotina pr^-natal. 

■ Orienta^ao pre-natal 
para a lacta^ao 

O obstetra 6 pega fundamental no processo de estimulo e 
educagao para a lactagao. Desde o primeiro contato com a ges¬ 
tante at £ o final da gravidez, teri oportunidades para aconse- 
lhar, esdarecer e incentivar esse processo, que & natural, mas 
nao instintivo, e que pode apresentar algumas dificuldades, 
para as quais a grivida pode ser preparada e orientada. Nas 
consultas, o medico deve: 

• Examinar as mamas, ensinar sobre stias fungoes e sobre as 
vantagens do aleitamento mater no para a mae e para o re- 
c6m-nascido 

• Informar sobre as eventnais dificuldades no aleitamento, por 
que ocorrem e como podem ser superadas 

• Desmdstificar crengas e tabus contririos & amamentagao 

- Incentivar o acompanhante ou familiar, quando presentes, a 
apoii-la no processo de amamentagao. 

■ Calendario das consultas 
obstetricas 

O acompanhamento pre-natal deve iniciar-se o mais preco- 
cemente posslvd e s6 se encerra apds a consulta puerperal. As 
consultas, salvo intercorr^ncias, sao mensais at^ a 32* semana, 
quinzenais at£ a 36* semana e depois semanais at£ o par to. 

■ Acompanhamento 
interdisciplinar 

Integrado ao acompanhamento obstetrico, o programa de 
assistfincia pre-natal deve proporcionar a gestante oportuni¬ 
dade de obter informa^des, orientates e conhecimento dos 
variados aspectos qualitativos e tecnicas, que represent am o 
conteudo do cuidado pre-natal e da assistencia integral k sau- 


de da mulher e da crianfa. Para tal, conta-se com a participa¬ 
te dos profissionaisda Assistencia Social, da Enfermagem, da 
Psicologia e daNutritflo, em consultas especjalizadas e em ativi- 
dades de grupo, que constituent as chamadas Afdes Educativas, 
Na Maternidade-Escola da UFRJ, esse trabalho educative e exe- 
cutado diariamente, nos dois turnos de atendimento ambulato- 
rial, e contempla os aspectos considerados essenciais no apri- 
moramento da qualidade de vida das gestantes e dos familiares 
e preconizados pelo Ministdrio da Saiide, a saber: 


• Cuidados de higiene 

« Desenvolvimento da g±stab° - modificafdes corporais e 
emocionais 

• Atividade sexual, incluindo a preven<;ao das DST/AIDS e o 
aconselhamento para o teste anti-HIV 

• Orientates para as queixas mais frequentes e para os sinais 
de alerta (sangramento vaginal, cefaleia, transtornos visuais, 
dor abdominal, febre e perdas vaginais) 

• Prepare para o parto, sinais e sintomas 

• Orientates e incentive para o parto normal e para o aleita¬ 
mento materno 

• Cuidados ap6s o parto e estlmulo para o retorno i consulta 
puerperal 

• Importincia do planejamento familiar 

• Violfincia donbstlca e sexual 

. Direitos da gestante e da pubpera 

• Cuidados com o recfim-nascido. 



■ Higiene pre-natal 


* Aspectos nutricionais 

Esses aspectos serlo amplamente abordados no Capitulo i4. 


■ Exercicios fisicos 

A Qrganizagao Mundial da Saiide reeomenda que todos os 
indivlduos fag am, no minimo, 30 min de exercicios fisicos dia^ 
riamente ou pelo menos trgs vezes na semana, inclusive as gra¬ 
vidas. A atividade fisica durante a gravidez per mite ganhar me¬ 
nos peso e retornar ao peso pr£-gravfdico com maior rapidez, 
e nao afeta de mo do significativo as caracteristicas antropom^ 
tricas do rerfm-nascido. Na gestagao, pode ser mais impor^ 
tante trabalhar a flexibilidade e o fortalecimento dos musculos 
p6lvicos do que manter a aptidao cardiovascular. Os exercicios 
mais aconselhados sao os de manor risco para a gestante e seu 
filho. Caminhada, natagao, hidrogin&stica, ioga e riclismo em 
bidcleta ergometrica sao consideradas atividades de baixo ris¬ 
co. A musculagao i considerada de medio risco porque aumem 
ta a temperatura corporal e a chance de lesoes osteomusculares. 
Sao considerados de alto risco os esportes e a gin£stica de alto 
impacto. G exerdcio moderado e regular e seguro e ben^fico 
para a maioria das gestantes, desde que aprovado pelo medico 
assistente e orientado por profissional competente na £rea de 
Educagao Ffsica (Chaves Netto; S^, 2007). 


■ Trabalho 

Gestantes saud^veis podem trabalhar atfi o parto desde que a 
atividade nao apresente riscos maior es do que os encontrados no 
cotidiano. Algumas profissoes sao relacionadas a aspectos possi- 
velmente danosos ao curso da gravidez, tais como exposigoes a: 
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■ Produtos quimicos, biol6gicos e flsicos: enfermeiras, dentis- 
tas, mddlcas e cabeleireiras 

■ Solventes organic os, ve mixes, colas e metais pesados; artistas 
plisticas, operirias de industria de material eletrdnieo e de 
grificas 

Agentes herbicides: trabalhadoras em planta?bes e em estufas 

• Ortostatismo prolongado: vendedoras e cabeleireiras 

• Ruidos, alterafoes de temperature e de pressao atmosfirica, 
mudarujas frequentes de ritmo circadiano: comissdrias de 
bordo e mulheres que viajam frequentemente 

- Esforfo fisico extenuante: faxineiras, atletas, professoras de 
educa^ao fisica e de dan;a e militares 

• Infecfoes: professoras de Ensino Fundamental e trabalhado¬ 
ras em creches; profissionais da saiide. 

A Consolidate das Leis do Trabalho, Artigo 392, parigrafo 

l 11 ; e o Decreto 2.173/97 da Lei 8.213, artigo 71 da PrevidSneia 

Social, preveem que a gravida seja afastada do trabalho por 

120 dias, a partir da 36' semana de gesta^ao. 


■ At ivi da de sexual 

A gesta^ao constitui periodo de trans formates fisicas e psi- 
coldgicas. Por si s6 nao impede a pritica sexual. Intercorrlncias 
m<5dicas podem demandar a interrup^ao da atividade sexual 
(ameafa de abortamento, sangramentos vaginais, ameaqa de 
parto prematuro, insuficifincia cervical, placenta previa). 

Na ausfincia de impedimentos de ordem medica, nos limi- 
tamos k orientaqao, adotando atitude compreensiva e deixando 
que o casal decida sobre a questao. 

■ Viagens 

Nas viagens afreas hi risco aumentado de edema de membros 
inferiores e de eventos tromboembdlicos pel a imobilizagao for- 
gada devido ao reduzido espa^o entre os assentos. Recomenda- 
se o uso de meias elasticas, hidrata^ao, deambula^ao periddica e 
movimentos de flexao e extensao das pernas* Algumas compa- 
nhias aireas exigem autoriza<;ao tnidica apds 30 semanas* 

Nas viagens terrestres, aconselha-se paradas de 10 min a 
cada 2 h para exercitar os membros inferiores, esvaziar a bexiga 
e praiicar exerdcios de alongamento para atenuar o deseonfor¬ 
te da regiao lomban Q cinto de seguran^a deve ser utilizado 
sobre a raiz das coxas, nunca sobre o titero. 

Viagens para regioes de grandes altitudes (adma de 2*400 m) 
podem trazer pmblemas para a gestante. Em geral, a exposi^ao 
da gestante i hipoxia de grande altitude resulta em resposta de 
aclimatiza<;ao que preserva o suprimento de oxig£nio para o 
feto* O feto tamb^m pode utilizar alguns mecanismos compen- 
satdrios durante periodos breves de hipoxia. Entre tanto, esses 
mecanismos adaptativos podem nao ser completamente com- 
pensatdrios em gesta^oes complicadas, como na insuficifincia 
uteroplacentaria, ou em grandes altitudes. Pesquisa realizada 
em clinic as no Colorado (EUA) mostrou que as complica¬ 
tes mais cornu ns em gestantes que visit ar am grandes altitu¬ 
des foram sangramento vaginal e trabalho de parto pre-termo 
(Lockwood; Magriples, 2011)* 


vasos e prejudicando o fluxo sanguineo. As meias elislicas sao 
aconselhadas para prevenir ou atenuar varicosidades, edemas, 
caibras e dores musculares na panturrilha* O uso de cal^ados 
de saltos altos deve ser desencorajado, substituindo-os pelos de 
sola plana, confortaveis, que evitam quedas e permltem deam- 
bula^ao mais segura. 


■ Cosmeticos 

Entende-se por cosmetico o produto utilizado para a altera- 
fao da apatneia pela a(ao de limpeza e embelezamento e que 
atua apenas por afSo fisica. Sao considerados cosmeticos; ba- 
tom, esmalte de unhas, filtros solares, tinturas de cabelos, per¬ 
fumes e desodorantes. 

Batons, esmalte de unhas, maquiagem, xampus e condieio- 
nadores, perfumes e desodorantes podem ser usados no perio¬ 
do gestacional. 

Os filtros solares previnem o cincer de pele e atenuam o do- 
asma gravldico. Seu uso nao 6 eontraindicado na gravidez, em 
especial os que nao cont6m PABA. 

As tinturas de cabelo e as colora^oes, principalmente as que 
contem ambnia em sua formulaijao, devem ser evitadas no pri- 
meiro trimestre da gravidez. A partir do segundo trimestre, as 
formulates industrializadas estao liberadas, observando-se a 
restri;ao i mistura de produtos, o que produz compostos sobre 
os quais nao se tern conhecimento, 

Produtos que t£m a to fisioldgica capazes de tratar ou preve¬ 
nir doenfas ou afetar a estrutura ou funfao do corpo sadio sao 
considerados drogas ou medicamentos. Nesse grupo incluem- 
se os compostos antisseborreicos, os hidratantes cutaneos, os 
bronzeadores solares e os antiperspirantes, 

■ Exposi^ao ao sol e calor 

Nao ha eontraindicado aos banhos de sol, desde que nao 
sejam excessivamente prolongados, que a gestante esteja pro- 
tegida com filtro solar e nos periodos de me nor incid^ncia de 
raios ultravioleta. 

Existem evid^ncias de que a exposifao repetida ao calor, sob 
a forma de banhos de imersao e de hidromassagem, no primei- 
ro trimestre da gravidez, associa-se a risco aumentado de defei- 
tos do tubo neural e abortamentos, devendo ser evitados nesse 
perfodo gestacional (Federal 0 Brasileira das Associa<;6es de 
Glnecologia e Obstetricia, 2006). 

■ Tabagismo 

fi bem conhecida a influ6ncia do fumo sobre o concepto, re- 
lac ion ad a b restri^ao do crescimento fetal. O tabagismo e hoje 
considerado vlcio, e nao habito, pois nicotina & droga e causa de“ 
pend&ncia* Em programas antitabagismo, deve-se encaminhar 
as gestantes para palestras e demais atividades realizadas nesses 
locais. Ibdos os esfor^os devem ser realizados para identificar 
essas mulheres, de prefer^ncia no periodo periconcepdonal, e 
disponibilizar interven^oes psicoldgicas e mesmo farmacoldgi- 
cas que auxiliem no processo de controle da depend£nria. 


■ Vestuario 

As roupas devem ser confortaveis e adequadas ao dima. 
Recomenda“Se o uso de sutias fir me s, para evitar que as ma¬ 
mas, aumentadas, dobrem-se sobre si mesmas, comprimindo 


■ Alcool 

Q Alcool etllico & um dos mais potentes teratdgenos conhe“ 
cidos, e atravessa livremente a barreira place nt^ria, alcan^am 
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do o organismo fetal, que o metaboliza lentamente em razao 
da deficiSncia da enzima 41cool desidrogenase. Os efdtos fe- 
tais do alcoolismo sao reconhecidos desde 1800. Em 1968, 
Lemoine e colaboradores relataram amplo espcctro de defei- 
tos fetais relacionados ao 41 cool, culminando com o que hoje 
conhecemos como stndrome alcodlica fetal . Constitui a causa 
mais frequentemente reconhecida de retardo mental nos EUA 
(Cunningham et al, 2005). A erianfa afetada pode apresentar; 
anomalia cardlaca congfenita; defeitos actlculares; irritabilidade 
persistente nos primeiros anos de vida, seguida de retardo de 
desenvolvimento mental e neuromotor; hiperatividade ou de¬ 
ficit de atenijao; desordens do aprendizado; prejulzo sensorial; 
paralisia cerebral e epilepsia. 

Ainda nao foi estabelecida dose segura para o consume de 
alcool durante a gravidez. Os dados disponiveis sugerem que as 
mulheres com maior risco de dar a lumen uma crianqa afetada 
sao aquelas que ingerem grandes quantidades cronicamente, 
embora alguns estudos mostrem que a lesao fetal pode resultar 
do consume de pequenas doses diirias. Portanto, em face da 
ausSncia de consenso entre os estudos realizados sobre o tema, 
quanto 4 quantidade adequada para o consumo, o ideal 4 a re- 
comenda<;ao de abstin4ncia durante a gravidez. 


• Para prevenir a anorexia, evitar a monotonia alimentar 

• Evitar deitar-se apds as grandes refeifoes (almo?o e jantar) 

• Em case de hiperfimese, referenciar a gestante para o serviqo 
de assistfincia pre-natal de alto risco. 

A terapia farmacoldgica de primeira linha centra-se na 
combinai;ao doxilamina (10 mg) e piridoxina (10 mg). Para 
pacientes com sintomas mais acentuados pela manha, mas 
persistentes ao longo do dia, recomenda-se tomar dois com- 
primidos ao deitar, um pela manha c um 4 tarde. Deve-se ins- 
truir a redu^ao gradual da dose quando hi boa resposta 4 me- 
dicaqao, ji que os sintomas podem recorrer caso a interrupfao 
seja abrupta. 

Outras op<;des sao; 

• Dimenidrinato - 50 a 100 mg a cada 4 ou 6 h VO 

• Metoclopramida - 5 a 10 mg a cada 8 h VO. 

Duas terapias nao farmacoldgicas t4m se mostrado efetivas 
em reduzir nauseas: gengibre em cipsulas, 250 mg VO, 4 vezesi 
dia; e acupuntura - a estimula^ao de pontes de acupressao tern 
se mostrado efetiva para niuseas persistentes, sem riscos as- 
sociados ao seu uso (Federa<;ao Brasileira das Associates de 
Ginecologia e Obstetricia, 2006). 



■ Sialorreia ou ptialismo 


■ Pequenos disturbios da gravidez 

■ Nauseas e vomitos 

Sao os sintomas mais comims da primeira metade da gravi¬ 
dez, sen do consider ados sinais previstos para seu diagndstico. 
Iniciam-se com o atraso menstrual e podem durar at£ o inlcio 
do segundo trimestre. Os sintomas podem persistir durante a 
gravidez em 20% das mulheres, e I a 3% experimentam o tipo 
mais grave, denominado hiperimese gravidica, Embora se des- 
conhe^a a causa dos sintomas, tida como multifatorial, estao 
implicados produtos placentirlos: hCG-b e estrog£nios. O 
hCG-b provavelmente atua como niveis crescentes de estroge¬ 
nic, que sabidamente causa tais sintomas. Assim, a investigate 
para fatores contribuintes on outros diagndsticos faz-se neces- 
s&ria para mulheres qne nao respondem bem is intervenes 
iniciais on qne denotem manifestagoes atfpicas. 

Na escolha da terapia, e importante considerar a natureza 
dos sintomas quanto k apresenta^ao clinica: sintomas vestibu¬ 
lar es ou sintomas viscerais. Os primeiros respondem melhor 
aos anti-histamlnicos e anticolinergicos, enquanto os ultimos 
denotarao melhor resposta k dopamina on a antagonistas sero- 
toninergicos (Lane, 2007). 

A condnta consiste em: 

- Oferecer suporte emocional 

* Indicar diet a fracionada (de cinco a seis refei^oes por dia), 
em intervalos mais freqnentes (a cada 3 h), e interromper a 
ingest a tao logo atinja a saciedade sao medidas recomenda- 
das, pois tanto o esi6mago vazio qnanto a plenitude podem 
provocar nauseas e vAmitos 

* Evitar frituras, alimentos gordurosos e alimentos com odor 
forte ou desagradivel ou os que causem desconforto/intole- 
rlncia 

* Modificar o tempero das prepara^oes. Evitar o uso de condi- 
memos picantes e prefer ir temper os s naves 

* Preferir alimentos sdlidos pela manha e ricos em carboidra- 
tos (biscoitos, torradas, iogurte, geleia de frntas) 

* Ingerir bastante liquido nos intervalos das refei^oes, a fim de 
evitar a desidrata^ao e a addose metabdlica 

* Preferir frutas com caldo 


£ distnrbio freqnente nos sens tipos leves. Quando exa^ 
cerbado, pode levar k desidrata^ao e suas sequelas, e causar 
depressao pslquica. Surge, em geral, no inicio da gestagao e 
desapareeeindependentemente de intervene es, Pode estar as^ 
sociada k ingesta de amido, ao estlmnlo dos ramos do trig^meo, 
k hipertonia vagal e a causas psicoldgicas. 

A conduta consiste em: 

• Indicar dieta fracionada (seis referees por dia), com men or 
volume 

- Aumentar a ingesta de liquid os, espe claim ente em epocas de 
calor 

• Estimular o consumo de frutas com caldo 

• Orientar para deglutir a saliva 

• Grientagao semelhante k indicada para nauseas e vfimitos. 

Q tratamento e falho, embora possam ser tentados colin^r- 
gicos, sedativos e tranquilizantes, A desidratagao deve ser pre- 
venida pela ingesta abnndante de liquid os. 


Sintoma comum na gravidez, mais frequente no terceiro 
trimestre, causado pelo refluxo do contetido gistrico para o 
esdfago, devido ao deslocamento e k compressao do est6ma- 
go pelo dtero grivido, assodado ao relaxamento do esffncter 
esofagiano. 

Na maioria dos casos, os sintomas sao leves e aliviados por 
dieta fracionada e com pequenos volumes, evitando se a in» 
gesta de alimentos gordurosos, caf£, cha, mate, al£m do fumo. 
Medidas postnrais indicadas sao: evitar o deciibito horizontal 
logo ap6s as refei^oes e a curvatnra do tronco para frente quan¬ 
do sentada. 

Prepara^oes antiacidas podem oferecer consider^vel allvio, 
preferentemente a s formula^oes liquid as, que protegem o epi- 
tflio mais homogeneamente. G hidrdxido de aluminio ou mag- 
n^sio, isolados ou combinados, sao os indicados. Nao se utiliza 
o bicarbonato de sddio. Os bloqueadores H2 e os da bomba de 
prdtons podem ser liteis (Gabbe; Niebyl; Simpson, 2007). 


■ Pi rose 
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■ Fraquezas e desmaios 


Sao comuns no inicio da gestagao e podem estar associados 
4 hipotensao arterial ou k hipoglicemia. 

A conduta consiste em: 



• Indicar dieta fracionada (seis refeifdes por dia), com menor 
volume 

• Evitar ojejum prolongado e intervalos grandes entre as refei¬ 
fdes, visando prevenir a hipoglicemia e a hipotensao 

■ Orientar para a utilizafao normal do sal na alimentafao, ex- 
ceto em casos nos quais a ingesta de sal deva ser control ada. 


■ Sensa^ao de plenitude 

£ comum em casos de gestafao gemelar ou no ultimo tri- 
mestre de gestafao devido a compress ao gastrica pelo litero 
aumentado. 

A conduta consiste em: 


• Ajustar a alimentafao conforme a tolerlncia, evitando gran¬ 
des volumes por refeifao 

• Aumentar o fracionamento e, em casos graves, modificar a 
consistdncia das preparafdes (pastosa), principalmente no 
jantar e na ceia 

■ Diminuir o volume das refeifoes e aumentar a densidade 
energetica com a utilizagao de dleo ou afticar nas prepara- 
foes. Indicar complemento nutricional, caso o valor energe- 
tico da dieta nao seja alcanna do 

• Evitar deitar apos a refeifao 

• Orientar para preferir roupas folgadas e confortaveis. 


■ Constipa^ao intestinal e flatulencla 


Apresenta-se como queixa comum durante a gravidez, em- 

bora seja fisioldgica, decor rente da lentifica^ao do tr&nsito in¬ 
testinal prdpria desse periodo. 

A conduta consiste em: 

* Aumentar a ingesta de Hquldos 

* Aumentar a ingesta de fibras: frutas em geral, frutas laxativas 
(mamao e ameixa), frutas com bagafo e vegetais crus 

- Estimular o consumo de produtas integrals (cereals, paes, 
biscoitos, farinhas) 

* Estimular o consumo de farelo de trigo ou aveia. Pode se 
iniciar com uma colher de chi e aumentar conforme a to- 
ler&ncia, chegando at£ duas colheres de sopa/dia, pois casos 
de distensao abdominal sao descritos no inicio do tratamen- 
ta. Pode-se recomendar alimentos industrializados k base de 
fibras, por dm deve-se considerar o valor energetico elevado 
de algumas m areas e a present a de edulcorantes artificials. 
£ recomendivel pesquisa de mercado antes da indicaf ao do 
produto, verificando o valor energetico e a composlfao por- 
menorizada. Os alimentos rieos em fibras (p. a, farelo de 
trigo e a vela) devem ser ingeridos junto com Hquldos e nao 
devem ser induidos is grandes refei^oes (almofo e jantar), 
pois podem interferir na absorfao do ferro nao heme. Aldm 
disso, a gestante deve ser informada de que o efeito da fibra 
pode nao ser imediato, pois nao 6 medicamento, mas seu uso 
prolongado e eficaz 

« Observar a tolerinria a alimentos que causam flatuldncia 
(alho, batata-doce, brdcolis, eebola, couve, couve-flor, ervi- 
Iha, feijao, milho, ovo, rabanete, repolho, entre outros) 
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• Aumentar a atividade flsica, as caminhadas e a movimenta- 
gao em geral para regulariza^ao do hibito intestinal, caso nao 
haja contraindicagao mddica e obstetrics 

• Orientar para o atendimento do reflexo retal Criar o hibito 
sanitario di&rio, de p referenda pela manha, apds o desjejum 

* Mastigar bem os alimentos, evitar falar durante as refei^oes e 
comer devagar 

* Fazer as refeif oes em ambiente calmo, 

Pode-se utilizar firmacos com a propriedade de absorver 
fluido na liimen intestinal, aumentando o volume das fezes, 
amolecendo a sua consistdncia e incrementando a motilidade 
intestinal (fibras dietetic as), 

Quando necessirio, indicam-se laxativos moderados, dleos 
minerals ou supositdrio de glicerina (Montenegro; Rezende 
Filho, 2008) + 

■ Hemorroidas 

O aumento do volume uterino e/ou a presenfa de constipa- 
fao durante a gravidez. levam ao aumento da pressao nas veias 
retais, que se dilatam. Essas varicosidades provocam dor e ede¬ 
ma, aliviados pela aplicafao de anestesicos tdpicos, compress as 
ijmidas aquecidas e laxantes emolientes. Medidas preventivas, 
como evitar a constipafao e a perman&ncia na posifao senta- 
da por longos period os, sao bentlficas. 0 tratamento cirurgico 
nao esti indicado no periodo gestacional, embora, nos casos 
de trombose da veia retal, o coagulo possa ser removido por 
incisao da parede da veia, sob anestesia local. 


■ Pica malaria 

Algumas gestantes rehtam apetite Incontrolivd por subs- 
t&ncias nao alimentares, condimentos incomuns ou combina- 
foes alimentares atipicas. Tal pritica pode associar-se com ane^ 
mia gestacional e outras intercorr&ncias, e deve ser investigada 
no pre-natal. 

A conduta consiste em; 

• C onversar com a gestante, investigand o problem as emoeionais 
ou familiares que possam estar associados. Orienti-la a subs- 
tituir essa pratica pela ingesta de alimentos de sua prefergn- 
cia e evitar o contato com a subst^ncia "desejada” Esclarecer 
que a pratica pode contribuir para ocorr^ncia ou agravo de 
anemia, interferir na absor^ao de nutrientes, acarretar doen- 
fas coma parasitoses e intereorr£ncias gestacionais. 


■ Varkostdades 

Re suit am de predisposifao congenita e pioram com o or- 
tostatismo prolongado e com a gestafao. Tornam-se mais pro- 
eminentes com o evoluir da gravidez e com o ganho ponderal. 
Ds sintomas variam de leve desconforto ao final do dia ate dor 
intensa, edema, ulcerafoes e graves complicates como trom- 
boflebite e flebotrombose. O tratamento e geralmente limita- 
do a repouso periddico com elevafao dos membros inferiores, 
meias elasticas ou ambos. O tratamento cirdrgico nao 6 indi¬ 
cado durante a gestafao, embora, ocasionalmente, os sintomas 
possam ser tao graves que demandem injefao, ligadura ou mes- 
mo a fleboextra^ao. 

As varizes vulvares podem sangrar profusamente no momen¬ 
ta do par to, podendo ser indicafao para operagao cesariana. 



■ Edema 

Esti entre as queixas mais frequentes da gestante a partir da 
segunda metade da gravidez e na maioria das vezes nao con- 
figura estado patoldgico. Decorre do aumento da volemia, da 
permeabilidade capilar, da pressao intravascular e da estase 
sanguinea nos membros inferiores, 

Importa identificar a diferenqa entre o edema gravitational 
e o generalizado. O primeiro 6 limitado aos membros inferiores 
e cede com o repouso em deoibito lateral e/ou eleva^ao das 
pernas. O segundo se initia com o aumento siiblto do peso e e 
acompanhado de engrossamento dos dedos, do nariz, das pil- 
pebras e dos libios, e quando acompanhado de hipertensSo e 
proteimiria configura a pr^-eclimpsia. 

A conduta se baseia em medidas paliativas, tais como: evi- 
tar ortostatismo prolongado e permanecer sentada por longos 
period os, repouso periddico em deoibito lateral esquerdo e/ou 
eleva^ao dos membros inferiores e uso de meia elistica. 
Diuritkoi e dieta hipos$6dica nao sao recomendados. 

■ Caibras 

Decorrem da contralto espasmddica involuntdria e dolo¬ 
rosa, em geral dos miisculos da panturrilha, O fator desen- 
cadeante e o estiramento siibito dos mdsculos envolvidos. A 
etiologia & incerta, acreditando-se resultar de desequilibrio i6- 
nico de eilcio/fdsforo. Sao mais comuns k noite ou pela manha 
ao acordar, frequentemente despertando a grivida ou se ini- 
ciando abruptamente apbs o ato de espregui?ar (alongamento 
muscular). 

Para atenuar o sintoma, os cuidados gerais preconizados 
sao: evitar o alongamento muscular exeessivo, o ortostatismo 
prolongado e a posiqio sentada por longos periodos. 

Sao bengficas a aplica^ao de calor local, as massagens e a 
realiza^ao de movimentos passivos de extensao e flexao. 

A conduta medicamentosa, de resultados duvidosos, baseia- 
se no equilibrio cilcio/fdsforo; dificultar a absorbso intestinal 
do fdsforo pela administrate de hidr6xido de aluminio; di- 
minuir a ingesta de fdsforo pela redu^ao do consumo de leite; 
aumentar a ingesta de calcio pela prescribe de carbonato de 
calcio (Chaves Netto; Sa, 2007). 

■ Smdromes dolorosas 
(sindrome de Lacomme) 

Lacomme descreveu sindrome dolorosa osteomdsculo-ar¬ 
ticular benigna, que se divide em dor abdominal baixa e dor 
lombossacra. Resulta da distent ao das articulates saeroiliacas 
e/ou da sinfise pubiana, no cur so da gravidez, mais especifi- 
camente no terceiro trimestre. A dor k o sintoma mais impor- 
tante, pod end o simular divers as patologias, dependendo da 
localiza^ao. Pode ser dor pdvica central on nas fossas ilfacas, 
irradiando para o perineo. Pode tamb^m ser posterior, lom¬ 
bossacra com irradia^ao para as nadegas, como nm Inmbago 
on ciatica. A primeira ae caracteriza por sensa^ao de peso no 
baixo ventre e no eatiramento doloroao da prega inguinal. A 
localiza^ao maia frequente da dor e o baixo ventre, continua 
e difnsa, poriim podendo localizar-se naa virilhas. A dor lom¬ 
bossacra lembra dor ciatica, maa na realidade, de origem 
aacroilfaca, dificultando a marcha e a mudan^a de postura. £ 
dor lombar continua, que pode ou nao se propagar k& pernas 
(Rezende, 2005). 


A maioria das mulhercs experimental algum grau de dor 
lombar durante a gestagao. AUm disso> um terfo delas descreve 
dor grave, isto 6, interferindo em seubem-estar e naa atividades 
cotidianas, Fisiologicamente> a dor lombar na gravidez pode 
ser parcialmente explicada pela pressao que o dtero em crescL 
mento exerce sobre a musculatura dorsal, especificamente so- 
bre os musculos paraespinais, A altera^ao postural normal na 
gravidez inclui a postura lorddtica para compensar o desvio do 
centro de gravidade, alterado pelo aumento de peso na pelve, 

Entretanto, essa alterado, por si $6, nao pode ser responsabi- 
lizada pela don Tern sido demonstrado que altera<;6es end6- 
crinas e hormonais (nlveis elevados de relaxina e estrog£nio) r 
contribuem para a embebi^ao articular, tor nan do a coluna ven 
tebral e as articulates sacroillacas menos estiveis. Esses nlveis : 9 
elevados de relaxina ttm sido encontrados em gestantes com 
dor lombar e nas articulates pdvicas, comparadas a pacientes 
sem queixas ilgicas* Os nlveis de relaxina caem a valores non 
mais no perlodo pds-parto imediato (Craig; Baker, 2005). 

Q mane jo da dor ser4 feito por meio de; 

• Correfaoda postura 

• Evitar ortostatismo prolongado 

• Evitar a posi<;ao sentada por tempo prolongado, e usar almo- 
fada para apoio das costas 

• Periodos de descanso durante o dia para relaxar a muscula^ 
tura 

• Exerdcios de relaxamento; ioga e hidroginistica 

• Massagens especializadas 

• Acupuntura 

• Analg^sicos e anti-inflamatdrios (paracetamol, diclofenaco) 
podem ser utilizados nos casos mais resistentes. 


Em geral> representados por polacidria e nietdria, no infeio e 
no final da gravidez. No primeiro trimestre os sintomas decon 
rem da compressao do dtero, em anteflexao acentuada, sobre 
a bexiga, diminuindo sua capacidade volum^trica. No terceiro 
trimestre a compressao se faz pela apresenta<;ao fetal, A nic- 
ttiria, acredita-se, decorre da posi^ao assumida pela gestante 
durante o sono, o deedbito lateral esquerdo, descomprimindo 
a veia cava inferior e aumentando o fluxo renal e a filtra^ao 
glomerular, e consequentemente o volume urinirio produzido. 
Sao sintomas indcuos que dispensam tratamento. 


* Vasodilata<;ao e hipotonia vascular (agao da progesterona) 

* Estase sanguinea nos membros inferiores, e nos territdrios 
espl^ncnico e p^lvico. 

Esses fatores levam k redu^ao do d£bifo cardlaco, hipo- 
tensao arterial e hipoxia cerebral transitdria, o que explica os 
sintomas. A hipoglicemia, que pode ocorrer nos periodos de 
jejum prolongado, tamb£m deve ser lembrada como fator cau- 
sal. Sendo episddios em geral transitdrios, nao requerem tera- 
p£utica medicamentosa. Procede-se k orienta^ao para medidas 
profiMticas, tais como; alimentar se a cada 2 h, evitar perma“ 
necer em ambientes mal ventilados, impedir o ortostatismo 
prolongado e recomendar o uso de meias eUsticas e exerdcios 
que favore^am o retorno venosos dos membros inferiores. A 
sindrome de hipotensdo supitta , que ocorre no terceiro trimes- 
tre, explica-se pela compressao da veia cava inferior pelo litero 
grivido. Recomenda se evitar o deedbito dorsal. 


■ Sintomas urinarros 


■ Tonteiras e vertigens 

Tem sua origem em dois fatores prindpais: 
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■ Sonolencia e insonia 



A etiologia da sonolencia durante a gravidez nao 6 conhe- 
cida. Aeredita-se que se pode tratar de vasodilatafao e alcalose 
respiratbria eompensada. Nio requer tratamento. A insbnia 6 
comum nas gestantes ansiosas, mais frequentemente nas pri- 
migestas no final da gravidez, pela expectativa do parto que 
se aproxima, A melhor abordagem <5 o esclarecimento porme- 
norizado sobre o parto pelo obstetra e/ou em grupos de ges¬ 
tantes. Exercfcios de relaxamento podem ser indicados, e, em 
liltimo caso, a prescriqao de ansiollticos em pequenas doses 
pode ser titil. 


■ Sfndrome do tunel do carpo 

Decorre da compressao do nervo mediano, por edema ge- 
neralizado no tunel do carpo, em razao de altera^oes hormo- 
nais e da diminuifao do retorno venoso durante a gestaqao. 
Compromete a funqao de sensibilidade e a funpao motora da 
mao. Entre 25 e 50% das gestantes terao algum sintoma des- 
sa sfndrome. Os sintomas sao bilaterais em 3/4 dos casos, 
constitufdos por dor noturna e parestesia das maos, causados 
por vasodilata^ao periftrica noturna, que exaeerba o edema no 
tunel carpiano, e pela tend&ncia a fletir o pulso durante o sono. 
£ fundamental identified-la durante a gestagao, pois a falta de 
tratamento pode levar a lesao permanente. £ considerada doen- 
(a autolimitada, com resoluijao espontinea dos sintomas em 
30 dias, para 60% das pacientes, e em 1 ano para 95% dos casos. 
O tratamento de primeira linha 6 conservador, e baseia-se na 
imobilizaqao com tala, principalmente durante a noite, man- 
tendo o pulso na posi^ao neutra ou levemente estendida. Essa 
medida traz significante alfvio sintomatico para a grande maio- 
ria das pacientes. Em alguns casos, a gravid ad e dos sintomas 
e a fraqueza muscular resultante podem ditar tratamento mais 
agressivo: injefao de esteroides diretamente no tiinel do carpo 
(betametasona) e atd a descompressao cinirgica do nervo, rara- 
mente necessiria durante a gravidez (Craigo; Baker, 2005). 


■ Congestao nasal e epistaxe 

Causadas pelo incremento na produgao de esteroides, que 
leva k vasodilata^ao e ao aumento da vasculariza^ao da mucosa 
nasal. Q des confer to causado pela congestao nasal dificulta o 
sono, provocando ansiedade e irritabilidade. O tratamento se 
baseia na instila^ao de soro fisioldgico, e> nos casos mais graves, 
de vasoconstrltores tdpicos. Os episddios de epistaxe geralmen- 
te se resolvem com leve compressao na base do nariz. 

■ Gengivorragia 

lamb^m decorrente da congestao da mucosa oral, pode le¬ 
var k hipertrofia gengival e k doen^a periodontal. 

Recomen da-se a higiene bucal por meio de escovac^ao deli- 
cad a dos dentes e bochechos com solu^oes antissepticas, al£m 
do encaminhamento ao dentist a (Chaves Netto; 2007), 


■ Leucorreia 

A mucosa vaginal sofre as mesmas alteraijoes, congestao e 
edema )k descritas, alem de modifkafao da flora de Doderlein, 
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prdpria do perfodo gravfdico. Por isso e comum o aumento da 
secreflo vaginal durante a gravidez, por conta da produgao 
exacerbada do muco cervical, maior descamaflo do epitelio e 
transuda^ao acentuada. Essa secreqSo branco-leitosa, que nao 
produz irritafao, caracteriza a leucorreia fisiolbgica da gestafio, 
que nao requer tratamento. Ao contririo, o uso indiscriminado 
de cremes vaginais pode agredir a flora vaginal, propiciando o 
desenvolvimento de germes patog&nicos. 

As modificaqoes na acidez vaginal propiciam o apared- 
mento de infecfdes, sendo mais frequentes a candidiase e a va- 
ginose bacteriana. A colpite causada pela Candida albicans 6 
acompanhada de leucorreia branco-leitosa, em grumos ou em 
placas; prurido; ardgneia; e hiperemia vulvo-vaginal. O diag- 
ndstico pode ser feito pelo exame microscdpico da sec ref ao a 
fresco, diluida com uma gota de KOH a 10%. Identifieam-se 
hifas e miedios. A citologia cervicovaginal tambem identifica 
o fungo. Para o tratamento recomendam-se derivados imida- 
zblicos ou nistatina em cremes vaginais. As preparaqoes orais 
sao contraindicadas. Apesar do risco aumentado de infeefao e 
recorrSncia da candidiase durante a gravidez, nao existem evi¬ 
dences de aumento na incidfincia de amniorrexe e parto pre- 
termo relacionados com essa infeeqao. 

Cerca de 10 a 30% das gravidas tSm vaginose bacteriana, re¬ 
sultante da defieibneia da flora normal de lactobacilos, substi- 
tufda por grupo de bacterias anaerdbias, incluindo Mobiluncus 
sp, Gardtterella vaginalis, Prcvotella sp e Mycoplasma hominis. 
Isso resulta em redufao da acidez vaginal, com mau cheiro, 
embora 50% das mulheres sejam assintomaticas (Montenegro; 
Rezende Filho, 2008). 

O diagndstico pode ser feito rapidamente com o teste das 
aminas (sniff test): uma gota da seerefao vaginal, diluida em 
uma gota da soluf ao de KOH a 10%. A liberate de odor carac- 
terlstico (“cheiro de peixe”), sugere a infeefao. A presenfa de 
clue cells na citologia cervicovaginal confirma o diagndstico. O 
tratamento de escolha i feito com clindamicina oral, na dose de 
300 mg a cada 12 h, durante 7 dias (Lamont et al, 2011). 

Existem evidfincias de correlafao entre a vaginose bacte¬ 
riana e maior incidfincia de abortamento, amniorrexe e parto 
prb-termo, infeeqao amniotica e infeefao puerperal. Revisao 
sistematica recente preconiza a pesquisa rotineira da flora va¬ 
ginal, mesmo nas pacientes assintomiticas, com Gram de se- 
crefao vaginal antes de 22 semanas. De acordo com o estudo, 
o tratamento da flora anormal, como referido anteriormente, 
demonstrou redufao significativa do risco de parto prd-termo 
(< 37 semanas) e abortamento tardio (Lamont et al., 2011). 

■ Pesquisa de Neisseria gonorrhoea 
e Chlamydia trachomatis 

Q CDC norte-americano e o AGOG recomendam o rastreio 
dessas doen^as em todas as gestantes, mas esse protocolo nao 
£ referendado por outros centros e pafses. A rotina mais aceita 
e praticada e a pesquisa destas D$T levartdo em conta alguns 
critMos: gestantes jovens (idade inferior a 24 anos), residentes 
em areas de alt a prevaline ia^ com mdltiplos parceiros ou com 
novo parceiro nos dltimos 60 dias, histdria pregressa de DST, 
usuirias de drogas ilidtas e admissao em centros de corre^ao. 

Na Maternidade-Escola da UFRJ utilizam^se esses crit^rios 
para proceder k pesquisa dessas infec^oes, 

A coleta de amostra endocervical A realizada na primeira 
consult a pr^-natal. A pesquisa & realizada pela cultura para 
Neisseria e pela t^cnica de PCR para o diagndstico de infec^ao 
por Chlamydia trachomatis. Trata-se a primeira com ceftria“ 
xona* 250 mg IM, dose tinica. Para a infec^ao por Chlamydia , 
utfliza-se a azitromicina 1 g VO, tambem em dose dnica. 
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A assistlncia pre-natal tem papel decisive no desfedio da 
gesta?ao. Nesse cenario, a eficicia da assistSncia nutriciona] na 
gesta^ao tambem tem sido sugerida, pois crescentes evidSncias 
confirmam os benefleios da nutri^ao adequada, nao somente 
sobre o resultado obstetrico, mas tambem na saude da mulher 
no pds-parto e dos conceptos nos primelros anos de vida e na 
vida adulta (Garg e Kashyap, 2006; Godfrey e Barker, 2001; 
Rouse, 2003; Silveira e Horta, 2008; Villar et al, 2003). 

A Organiza<;ao Mondial da Saude (OMS) reconbece, desde 
1999, que a inadequate do estado nutricional na gravidez £ 
urn dos fatores agravantes da mortalidade materna e, conse- 
quentemente, da mortalidade infantil; por isso, recomenda que 
o cuidado nutricional deve fozer parte do elenco de interven- 
<;des para a redufao da mortalidade materna (OMS, 1999). 

Vale ressaltar que o Brasil apresenta razao de mortalidade 
materna alarmante em compara^ao aos paises desenvolvidos. 
Segundo as estimativas da OMS de 2011 (WHO, 2011), com 
base em estatisticas do ano de 2005, a razao de mortalidade 
materna no Brasil era de 64 mortes maternas para cada 100 mil 
nascidos vivos (NV). J & segundo a illtima estimative do comitS, 
com base nos dados de 2008, a mortalidade materna no Brasil 
reduziu para 58/100 mil NV. Tal melhoria pode ser explicada 
em parte pela ampliaqao da cobertura da assist&ncia pt-natal 
no Brasil, conforme dados da Pesquisa Nacional de Demografia 
e Saiide da Crian^a e da Mulher (PNDS 2006) (Ministerio da 
Saude, MS, 2008). 

Cerca de 80 a 90% das gesta$oes evoluem sem complicates, 
sendo consideradas de baixo risco, contudo 10 a 20% dessas 
sao diagnosticadas como de alto risco, definidas como aquelas 
nas quais a vida ou a sadde da mde e/ou do recim-nascido itm 
maiores chances de serem atingidas que as da media da popula¬ 
te considerada. Tal condifao pode associar-se a altas taxas de 
mortalidade materna e fetal (MS, 2010). 

Entre as caracterlsticas maternas que podem associar-se a 
maior chance de desenvolvimento de intercorrgncias gestacio- 
nais, podemos citar os desvios ponderais pt-gestacionais, como 
baixo peso e sobrepeso/obesidade. A obesidade e o sobrepeso 
materno associam-se a maior risco de altera^oes metabdlicas 
(resistSncia insulinica, hiperlipidemias, menores concentra¬ 
tes de icido fdlico, hiperinsulinemia fetal), defeitos de tubo 
neural e malformafao congenita, macrossomia, pre-eclampsia, 
slndromes hipertensivas da gravidez (SHG), tromboembolis- 
mo, diabetes gestacional, parto cesireo, parto prolongado, me- 
nor prodtujao de prolactina em resposta k suetjao do lactente e 
maior chance de insucesso na amamenta<;ao (Linne, 2004; Nucci 
el al, 2001; Padilha el al, 2007; NRC, 2007; Yu et al, 2006). 
Por outro lado, o baixo peso pre-gestacional associa-se a risco 
muito alto de baixo peso ao nascer, crescimento intrauterino 
restrito e parto prematuro (Neggers, Goldenberg, 2003; Nucci 
el al, 2001; Padilha et al, 2007). O ganho de peso gestacional 
excessivo tambem pode associar-se a SHG,parto cesareo, maior 
chance de insucesso no inicio e na manuten<;ao da amamenta- 
<;ao e a reten^ao de peso 1 ano ap6s o parto (NRG, 2007). 

A defici&ncia de micronutrientes tambem pode afetar o de¬ 
senvolvimento fetal, desde a fase periconcep<;ao, como exemplo 
o acido fdlico, que pode associar-se aos defeitos de tubo neural, 
que trazem importantes cons equine ias para o concepto, ate as 
deficiencias de micronutrientes - anemia e defici&ncia de vita- 
mina A (DVA) - que podem acometer mulheres com adequa- 
do estado antropom&rico pre e gestacional. A ingesta excessiva 
de micronutrientes na gesta^ao tambem pode causar prejulzos 
no desenvolvimento fetal. Por esses motives, intervene ao nu¬ 
tricional voltada para a adequate* do estado antropometrico 
materno e corre^ao das defici§ncias nutricionais deve ocorrer 


ainda na fase pr^-concep<;ao e ao longo da gesta^ao (MS, 2006; 
NRC, 2007), 

As intercorrgncias gestacionais mais prevalentes entre ges- 
tantes adultas atendidas em uma maternidade publics do Rio 
de Janeiro sao anemia (28,4%), defici&ncia de vitamina A 
(DVA, 18,7%), SHG (6,2%), diabetes gestacional (1,9%, Chagas 
et al, 2010; Saunders, 2008). Tendo em vista a associate entre 
cartncias nutricionais especificas, anemia e DVA e maior risco 
de desfecho obstetrico desfavordvel, a presence dessas intercor- 
rencias deve ser considerada marcador de gesta^ao de alto risco 
(Christian, 2002). Destaca-se maior risco de anemia entre as 
adolescentes, pois, entre 542 adolescentes grividas atendidas 
no parto e puerp^rio na mesma unidade de saiide do Rio de 
Janeiro, no perfodo de 2004-2006, verificou-se que a pre Valen¬ 
cia de anemia foi de 43,2%. 

Apds a implantagao de proposta de assistSncia nutricional 
pre-natal em uma maternidade publica do Rio de Janeiro, na 
qual as gestantes adultas receberam em media quatro consultas 
individuals com o nutricionista, intercaladas por trfis atendi- 
mentos em grupo multiprofissional ao longo da gesta^ao, com 
inicio do calenddrio concomitante ao do pre-natal, verificou-se 
redu^ao significativa dos casos de anemia (de 28,4 para 16,8%), 
DVA (de 18,7 para 6,2%) e SHG (de 6,2 para 5,8%). O del¬ 
ta protetor da intervemjao nutricional nos desfechos anemia e 
DVA foi observado mesmo apds o ajuste para as variaveis de 
confusao (Chagas ef al, 2010; Saunders, 2008). 

O beneficio da proposta de interven^lo nutricional, na mes¬ 
ma logic a de acompanhamento descrita anteriormente, tam¬ 
bem foi demonstrado entre as gestantes adolescentes atendidas 
na mesma unidade de saiide, pois, dentre o grupo de adolescen¬ 
tes acompanhadas pelo nutricionista, verificou-se redui;ao sig¬ 
nificativa da prevalfincia de baixo peso ao nascer (de 11,3 para 
2,9%, p < 0,001) em comparand ks gestantes adolescentes que 
nao foram acompanhadas pelo nutricionista (Santos, 2010). 

O cuidado nutricional pre-natal e a boa adesao das gestantes 
is orientates nutricionais favorecem a adequaqao do ganho de 
peso gestacional (Libera et al, 2010). Evidfineias recentes mos- 
tram que o ganho de peso materno, ainda no 1“ trimestre, tem 
impacto no peso ao nascer (Brown et al, 2001; Padilha et al, 
2009). Entre as gestantes adultas atendidas em urn maternida¬ 
de publics do Rio de Janeiro, verificou-se tambem a associate 
entre o ganho de peso nos trfis trimestres de gesta<;ao com o 
peso ao nascer. Nesse estudo, cada unidade de ganho de peso 
materno adquirido no primeiro, 2 U e 3® trimestres representa, 
respectivamente, 29,6, 27,6 e 42,6 g do peso ao nascimento 
(Padilha et al, 2009). Com isso, pode-se sugerir a importincia 
do inicio precoce do cuidado nutricional, com a identificagao 
de gestantes com inadequate do estado nutricional, o que pos- 
sibilitari ao nutricionista intervir por meio de orienta^ao indi- 
vidualizada, contribuindo para a melhoria da saiide materna e 
das condifoes ao nascer e, consequentemente, minimizando as 
taxas de morbimortalidade perinatal. 



■ Avaliaqao nutricional da gestante 

O infeio da assist£ncia pre-natal deve ocorrer imediatamen- 
te apds a confirm a^ao do diagndstico de gravidez, preferential- 
mente atd a IS 1 semana (MS, 2006). As gestantes devem realizar 
no minimo quatro consultas com o nutricionista ao longo da 
gesta^ao, preferencialmente, a primeira ocorrendo concomi¬ 
tant e ao infeio do pre-natal, tendo em vista o efeito protetor do 
cuidado nutricional no resultado da gravidez. Esse calend^rio 
minimo de consultas deve ser ajustado em caso de intercorr£n- 
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cias, doen^as crdnicas, desvio ponderal pnS-ge$tacional, ganho 
de peso excessive ou insuficiente, e na gestafao na adolesc^nda 
(Saunders et al, 2010a). 


■ AvaEia^ao nutricional nas 
consuEtas subsequentes 


■ Avaliagao nutricional inicial 


Deve ser pormenomada e, na primeira consulta, devem-se 
identificar; 



■ Idade gestaeional, idade materna, idade ginecoldgica (no caso 
das adolescentes), atividade professional, pareceres da equipe 
de saude, identificafao dos fatores de risco - idade materna 
> 35 anos e < 15 anos ou menarca ha men os de 2 anos, ocupa- 
fao, situafao conjugal insegura, nao plane) amento e/ou acei- 
taijao da gesta<;ao, baixa escolaridade (< 5 anos), condifdes 
de saneamento ambiental desfavoriveis, altura < 1,45 m, peso 
< 45 kg e > 75 kg, depend£nda de drogas Udtas/illcitas, baixa 
renda per capita 

• Histdria reprodutiva anterior desfavorivel, de intervalo In¬ 
ter gestadonal < 24 meses, e a de abortamento independente 
do tipo (espontaneo ou provocado), tambdm devem ser in- 
vestigadas, pois, do ponto de vista nutricional, podem estar 
associadas ao maior risco de cegueira noturna gestaeional - 
sintoma ocular da DVA (Saunders et al, 2004) 

> Doen<;a obstdrica atual (desvio de crescimento intrauterino, 
niimero de fetos e volume de llquido amnibtico, ganho pon¬ 
deral inadequado entre outros) 

• Intercorrfincias clinlcas, transtornos alimentares e enfermi- 
dades crdnicas 

. Avaliafao da evolufao da altura uterina 

■ Avalia^ao da sintomatologia digestiva (vfimitos, niuseas, 
azia, constipagao, entre outros) 

Avalia^ao nutricional pormenorizada (antropom^trica, die- 
fotica, dfnica, funcional, sociodemogrifica e obst^trica, 
bioquimica e dos exames complementares) 

- Avaliafao das condigoes para o aleitamento materno: inten¬ 
se de amamentar, tipo de mamilo, experigneias anteriores 
com a amamenta^ao; tabus associados k amamenta^ao. 


Essa avalia^ao subsidiary a elaborate do cuidado nutricio¬ 
nal individualizado, que deve conter orienta^ao alimentar mi- 
nuciosa, favorecendo, assim, a adequa^ao do ganho de peso, a 
preven^ao das intercorrencias e das carincias nutricionais. 


- Revisao do prontuirio com avaliafio pormenorizada do ga¬ 
nho de peso desde a ultima consulta; reavaliagao do cilculo 
do ganho de peso recomendado ate a 40' semana 

• Avalia<;ao dietetica minudosa, investigatfao da sintomatolo¬ 
gia digestiva, que i variivel a cada consulta, e das intercor- 
rfinclas gestacionais 

• Acompanhamento dos exames, nlveis pressdricos, edema e 
da evolufao da altura uterina 

. Ajuste da orienta^ao dietetica, con forme avaliaijao nutricio¬ 
nal e ganho de peso na gravidez 

- Incentivo ao aleitamento materno 
. Esclarecimento de duvidas. 

■ Avalia^ao antropometrica 

A avalia^ao antropometrica materna deve oeorrer em todas 
as consultas da assisfoncia pre-natal. Os procedimentos reco- 
mendados pelo MS (2006) para a avaliagao do estado nutricio¬ 
nal da gestante sao inicialmente a obtenfao do peso pre-gesta¬ 
donal ou inicial, quando disponivel, aferfoto do peso atual e da 
estatura materna e o cilculo da idade da gravidez. Ressalte-se 
que a programafao do ganho de peso gestaeional deve aconte- 
cer ainda no 1“ trimestre, pois as evid£ncias mais atuais suge- 
rem o seu impacto no peso ao nascer. 

■ Procedimentos de avalia^ao nutricional 
para a primeira consulta 

Situates previstas 

► Peso pre-gestacional conheddo e avaliacao com base no indi¬ 
ce de massa corporal (IMC) pre-gestadonal 

• Para gestantes adultas: calcular o 1MC pr^-gestaeional, con¬ 
sular os pantos de corte e a classifica<;ao apresentada na 
Tabela 14.1. Classificado o IMC pre-gestacional, programar 
os ganhos de peso gestaeional semanal e total (atea40 J sema¬ 
na de gestafao), consultando a Tabela 14.1 


Tabela 14.1 ■ Avaliapo do estado nutricional da gestante adulta e adolescente e recomendado de ganho de peso (kg), 

segundo o estado nutricional inicial. 


Estado nutricional inicial 
(IMC kg/m 3 )- 

Ganho de peso (kg) total 
no 1® trimestre 
(IG<14semanas) h 

Ganho de peso (kg) semanal 
m^dio no 2* e 3 s trimestre* 
flG £ 14$emanas) 

Ganho de peso (kg) 
total na gesta^a 

Ganho de peso mini mo 
(kg/m£s)* 

Baixo peso 
(< 18,5) 

2,3 

0,5 

12,5 a 18 

Nao deter mlnado 

Ad ecu ado 
<10,5 a 24,99) 

1,6 

0,4 

11,5 a 16,0 

1,0 

Sobrepeso 
<25 a 29,99) 

Q f 9 

0,3 

7,0 a 11,5 

Nao determlnado 

Obesidade 
<£ 30) 

- 

0,3 C 

7,0 (adulta) 

7 a 9,1 {adolescentes) d 

0,5 


Fonte Adaptada das recomenda(oes dos comitSs IOM (1990,1992), MS (2006), WHO (1995). 

"Pontos de carte de EMC pre-gestacional paia adultas. Para a ctasslficagao do estado nutricional progestational das adolescentes, podem’se adotar a classificado e os pontos de 
corte de IMC para menlnas, conforme a idade cronolpgica. 

^ara a s gestantes que I nl cia m o cuidado nutricional no 1 * trl mestre, o cllcu lo do au mento de peso tarn b£m deve ser real Izado co m hase no ga nho recomendado no 1 * trim estr e 
(ate a 14 s semana), conforme a sua categorla de IMC Inlciai- 

proposto o ganho de peso minima de 0,3 kg/semana no 2 C e 3°trimestres, pois o ganho inferior a esse esta relaclonado a parto prematuro em gestantes obesas, pela produce 
de prostaglandinas e estresse metabdllco materno (Slega-Riz et al. 1996). 

Segundo Gutierrez e King (1993). 

‘'Ganho de peso rnTnlmo ou modesto, para as situates nas qua is a gestante ten ha atlngido o peso total recomendado (IOM, 1990; flezende, Montenegro, 1999). 
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■ Para gestantes adolescentes: calcular o IMC pr£-gestational, 
de acordo com tabelas espedflcas para idade cronoldgica 
das adolescentes (WHO, 2007) e classifiear o IMC conform 
me a Tabela 14.2, Classiflcado o IMC p re-gestacional. pro- 
gramar os ganhos de peso semanal e total, consultando a 
Tabela 14.1. 


Cdkulo do IMC pre-gestacional ou inkial: 


IMC (kg/m 2 ) = 


Peso (kg) 
Estatura 2 (m) 


Observances-. 

■ Idealmente, a primeira consulta deve ser realizada, ainda, no 
l u trimestre da gesta^ao, de forma a considerar no diagnds- 
tico initial da gestante o IMC progestational - calculado 
com o peso prO-gestacional informado, correspondente a, no 
mdximo, 2 meses antes da concepcao, ou com o peso medi- 
do antes da 14 J semana. Caso isso nao seja possfvd, iniciar a 
avaliaijao da gestante com os dados da primeira consulta pre¬ 
natal, mesmo que esta oeorra ap6s a 14“ semana, obtendo-se, 
assim, o IMC gestacional 


Tabela 14.2 ■ Classificado do IMC prd-gestationaf 
por idade para adolescentes. 

Classifies a o Per cent Is/Escore-z para Idade 

Baixo peso < p3/< -2 

Adequado/eutrdflco i p3 < -2 < +1 

Sobrepeso a pBS e < p97/a +1 e < + 2 

Obesldade a f>97/z +2 

Fome; Adaptadt doMlniitdfio da Saude(2009); Ssunders eraf. (2010a), 


• Regras de arredondamento da semana gestacional: 1,2,3 dias 
- considerar o numero de semanas completes; 4, 5, 6 dias - 
considerar a semana seguinte. 

► Peso pre-gestacional desconheddo e avalia?ao com base no 
IMC gestacional 

. Calcular o IMC gestacional e realizar o diagnbstico nutricio- 
nal utilizando a Tabela 14.3 ou Figura 14.1. Localizer na pri¬ 
meira coluna a semana gestacional e identifiear, nas colunas 
seguintes, em que faixa esti situado o IMC da gestante adulta 
. Calculado o IMC gestacional, programar os ganhos de peso 
semanal e total, conforme cada situafao nutricional inicial 
(BP, A, S, O), como descrito na Tabela 14,1. 



Tabela 14.3 ■ Avafiafao do estado nutricional da gestante com mats de I9anos, segundo o IMC, por semana gestadonal. 


Semana 

Baixo peso (BP} 


Adequado(A) 



Sobrepeso (5) 


Obesldade (O) 

gestadonat 

IMC £ 


IMCentr* 



IMC entre 


IMC a 

6 

19,9 

20 


24,9 

25 


30 

30,1 

8 

20,1 

20,2 


25 

25,1 


30,1 

30,2 

10 

20,2 

20 r 3 


25,2 

25,3 


30,2 

30,3 

11 

20,3 

20,4 


25,3 

25,4 


30,3 

30,4 

12 

20,4 

20 r 5 


25,4 

25,5 


30,3 

30,4 

13 

20,6 

20,7 


25,6 

25,7 


30,4 

30,5 

15 

20, & 

2G r 9 


25,8 

25,9 


30,6 

30,7 

16 

21 

21,1 


25,9 

26 


30,7 

30,8 

17 

21,1 

21,2 


26 

26,1 


30,8 

30,9 

18 

21,2 

21,3 


26,1 

26,2 


30,9 

31 

19 

21,4 

21,5 


26,2 

26,3 


30,9 

31 

20 

21,5 

21,6 


26,3 

26,4 


31 

31,1 

21 

21,7 

21,8 


26,4 

26,5 


31,1 

31,2 

22 

21,8 

21,9 


26,6 

26,7 


31,2 

31,3 

23 

22 

22,1 


26,8 

26,9 


31,3 

31,4 

24 

22,2 

22,3 


26,9 

27 


31,5 

31,6 

25 

22,4 

22,5 


27 

27,1 


31,6 

31,7 

26 

22,6 

22,7 


27,2 

27,3 


31,7 

31,8 

27 

22,7 

223 


27,3 

27,4 


31,8 

31,9 

28 

22,9 

23 


27,5 

27,6 


31,9 

32 

29 

23,1 

23,2 


27,6 

27,7 


32 

32,1 

30 

23,3 

23,4 


27,8 

27,9 


32,1 

32,2 

31 

23,4 

23,5 


27,9 

28 


32,2 

32,3 

32 

23,4 

23,5 


27,9 

28 


32,2 

32,3 

33 

23,8 

23 f 9 


28,1 

28,2 


32,4 

32,5 

34 

23,9 

24 


28,3 

28,4 


32,5 

32,6 

35 

24,1 

24 r 2 


28,4 

28,5 


32,6 

32,7 

36 

24,2 

24 t 3 


28,5 

28,6 


32,7 

32,8 

37 

24,4 

24 r 5 


28,7 

28,S 


32,8 

32,9 

38 

24,5 

24 f 6 


28,8 

28,9 


32,9 

33 

39 

24,7 

24 r B 


28,9 

29 


33 

33,1 

40 

24,9 

25 


29,1 

29,2 


33,1 

33,2 

41 

25 

25,1 


29,2 

29,3 


33,2 

33,3 

42 

25 

25,1 


29,2 

29,3 


33,2 

33,3 


Fontt: Atalah et of. (1997): MS (2006). 
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Figura 14.1 * IMC de acordo com a semaoa de gesta^ao (Atalah etaL 1997; MS r 2G0GJ. 


A avaliagao antropometrica nas consultas subsequentes 
pode ser realizada com base nestes dois instruments: 

* Ganho de peso recomendado (kg) na gesta^ao, segundo o es- 
tado nutrtdonal inicial Ever a Tabela 14J) 

* Evolu^o do IMC segundo a idade gestacional - com atenf io 
ao tra<;ado da curva (ver a Figura 14.1). Considerar; 

0 Tra^ado ascendente: eat ado nutritional adequado 
0 Tra^ado horizontal ou destendente: estado nutricional ina~ 
dequado (gestante de risco). 

Na Tabela 14.4 sao apresentadaa aa retomendagoes de inch- 
nagao da curva de IMC por aemana de gesta<;ao. 


Tabela 14.4 ■ Indina^ao recomendada para o tra^ado da curva de 
IMC gestadonal para grividas adultas. 

Eatado 

nutritional Tra^ado recomendado da curva 

i n itia I aa Ion go da gesta %ao 

BP Indl ns0o maior que a da curva que dellmita a parte 

inferior da faixa de estado nutritional A. 

A Indlnagao paralela a& eurvas que dellmttam a 4rea de 

estado nutriclonal A no grAflco. 

S I nd I na gao ascendente sem el ha nte 4 da curva que 

delimita a parte inferior da faixa tie S ou a curva que 
delimita a parte superior dessa faixa, a depender do seu 
estado nutriclonal initial. 

O Inellnagao sem el ha nte ou inferior, desde que ascendente, 

a curva que delimits a parte inferior da faixa de 0. 

Font* MS {2006); Saunders et at. {2010b). 


Observances: 

* Saliente-se que, preferencialmente, deve-se proceder 4 avalia- 
<^ao nntricional da gestante com base na dassifica^ao do IMC 
progestational e na programa<;ao dos ganhos de peso gesta- 
cional semanal e total, adotando-se a Tabela 14.1. Tal miSto- 
do foi valid ado para mulheres brasileiras atendidas em uma 
maternidade publica do Rio de Janeiro (Padilha et al y 2009), 
A baixa sensibilidade da curva de IMC gestational (ver a 
Figura 14.1) para predizeros desfethos perinatais foi de ser ita 
em estudos brasileiros (Kac et al, 2009 e Padilha, 2006)> com 
isso, a curva em questao deve ser usada apenas nas situates 
nas qnais nao £ possfvel estimar o IMC pre-gestational 
- O MS (2006) ressalta que o metodo proposto para a avalia^ao 
nntricional das gestantes nao foi contebido para adolescentes, 
devido ao crescimento linear materno e 4 imaturidade biold- 
gica inerente ao grupo. No entanto, tal classifica^4o pode ser 
usada desde que a interpreta^ao dos achados seja flexivel e se 
considere a especificidade do grupo. Sendo assim, considerar: 
° Para as adolescentes que engravidaram 2 anos apds a me- 
narca (em geral maiores de 15 anos), a interpretagao pode 
ser equivalents 4 das adultas 

° Para as adolescentes que engravidaram menos de 2 anos 
apds a men area, 4 prov4vel que a maioria seja classificada 
como de BP 

° A estatura das adolescentes deve ser mensurada em todas as 
consultas, pois encontram se ainda em fase de crescimento 
° Caso a avalia^ao nutritional seja feita com base na Figura 
14.1,4 importante acompanhar o tra^ado da curva de evolu- 
^ao do IMC gestational, que devera ser sempre ascendente 
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As gestantes adolescentes devcm ser tratadas como de risco nutri- 
donal; com isso, devesc refor^ar o cuidado nutricional e aumen- 
tar o ntiraero de consultas da assisteneia pri-natal. 

Situates especiais na gestatfo 

■ Para as gestantes de baixa estatura, deve-se programs o ga¬ 
nho de peso total minimo para cada categoria de IMC, visan- 
do A preventao da despropor^ao cefalopfivica. Considerar 
adultas de baixa estatura os casos < 1,47 m (Padilha, 2006) 
e adolescentes de baixa estatura, quando < 1,45 m (WHO, 
2005) 

■ Avaliar cuidadosamente ganho de peso > 0,5 kg/semana ou 
> 3 kg/mfis, que especialmente ap6s a 20 J semana 6 sugestivo 
de edema e SHG 

• Diante da associate entre o desvio ponderal progestational 
com os desfechos perinatais indesejiveis, o cuidado nutri¬ 
tional deve iniciar-se ainda na fase pre-concepqao, quando 
a mulher decide engravidar. Demro do contexto do planeja- 
mento familiar previsto pelo MS (2006), esti prevista a ava¬ 
ilable prl-concepcional, na qual recomenda-se a orientabao 
nutritional, visando I adequaqlo do estado alimentar mater- 
no, e a prescribao de suplementabio de acido fdlico para a 
prevenbao dos defeitos do tube neural, especialmente entre 
as mulheres com antecedentes desse tipo de malformaboes 
(5 mg/dia VO, durante 60 a 90 dias antes da concepblo) 

• No caso de gestabio gemelar (de dois fetos) o ganho de peso 
tamblm I varilvel e depende do estado nutritional proges¬ 
tational, podendo variar de 13 a 27,9 kg (Tabela 14.5). 

Em 2009, o Institute of Medicine (IOM) revisou e atualizou 
as recomendabbes para ganho de peso gestational. O comitl 
ressalta que as novas diretrizes sao destinadas para mulheres 
americanas residentes nos Estados Unidos e em outros paises 
desenvolvidos. Ressalte-se ainda que as recomendaboes nao 
sao destinadas aos paises de mulheres mais baixas e magras em 
comparable Is americanas e onde sao inadequados os servibos 
de prl-nataL Com isso, chama-se atenqlo para a necessidade de 
validabao da nova recomendablo para aplicablo na assistfincia 
pre-natal de mulheres brasileiras (Saunders et ah, 2010b). 

Entre as alteraboes observadas na nova recomendablo do 
IOM (2009), destacam-se a adoblo dos pontos de corte de 
Indice de Massa Corporal (IMC) propostos pela Organizabao 
Mundial de Saiide (WHO, 1995) para mulheres adultas, na 
available do IMC prl-gestational tanto para adultas e adoles¬ 
centes (Tabela 14.6); a revisao e definiqlo das faixas de ganho 
de peso semanal e total para gestante com obesidade pre-gesta- 
cional, que passam a ser de 0,22 kg/semana (variando de 0,17 a 
0,27 kg) e 5 a 9 kg, respect!vamente; a revisao do ganho de peso 
semanal para o 2 U e trimestres segundo as categorias de IMC 
pre-gestacional e a definiblo dos valores mlximos e minimos 


esperados (ver a Tabela 14.6); a recomendablo da mesma faixa 
de ganho de peso semanal e total para as mulheres com estatura 
< 157 cm, anteriormente classificadas como de baixa estatura 
(IOM, 2009; Saunders et al„ 2010b). As novas faixas de ganho 
de peso semanal e total recomendadas estlo apresentadas na 
Tabela 14.6. 


Tabela 14.6 ■ Reeomendapto para ganho de peso gestacionat 
semanal e total (kg) segundo o IMC progestational. 


Estado nutritional 
Ini dal 
(IMC kg/m s | 

Ganho de peso (kg) semanal 
m£dlo no 2 a e 3 D trimestres 
(IG 5 14 semanasj* 

Ganho de 
peso (kg) total 
na gestabao 

Baixo peso (BP) 

0,51 

12,5 a 10 

(<183) 

(0,44 a 0,58) 


Adequado{A) 

0,42 

11,5 a 16 

(18,5 a 24,99) 

{035 a 030) 


Sobrepeso {5) 

0,2B 

7 a 113 

{25,0 a 29,99) 

{0,23 a 033) 


Obesidade (O) 

0,22 

5a9 

i£ 30,0) 

{0,17 a 0,27) 



Fonts: adaptada de SOM (2009). 

'Conslderando o ganho de peso de 0,5 kg a 2,Q kg no 1 fl tflmestfe. 

■ Avaliabao dietetica 

A avaliabao diettiica deve ser bem pormenorizada, com Sn- 
fase nos aspectos quantidade (das porgdes de alimentos consu- 
midas), qualidade (grupos de alimentos adotados) e padrdo de 
refeifoes (nilmero, horlrios e intervalos entre as referees e a 
composiblo das mesmas). Investigar o uso de substlncias junto 
Is grandes refeibbes que interferem na absorblo do ferro vege¬ 
tal, tais como leite e derivados, aveia e cereais integrals, refrige- 
rantes, mate, cafe e chi (Saunders et ah, 2010c). 

Avaliar cuidadosamente a ingesta excessive de bebidas 
alcodlicas, infusoes em geral (cafe, chi e mate), alimentos ricos 
em lipidios, pastelarias, doces, chocolates, produtos diefeticos 
e edulcorantes, ou, mesmo, se ha excesso caldrico is referees. 
Investigar tabus, habitos alimentares, alergia e/ou intolerlncia 
alimentar, modificaboes (incluslo/excluslo) alimentares em 
funblo da gestaglo ou de sintomatologia digestive. Avaliar a 
pritica de pica ou picamalicia - Ingesta persistente de condi- 
mentos raros ou substlncias nio alimentares ou combinaboes 
atlpicas, a qual pode associar-se a anemia e com o desenvolvi- 
mento de intercorrencias na gestabio (Saunders et al„ 2009); 
com alteraboes no ganho de peso semanal e total no 2 U e 3 U tri¬ 
mestres de gestabio e com o consume de proteinas e energia 
nesse periodo (dados em fase depublicablo). 



Tabela 14.5 ■ Ganhos semanal e total para gestagao gemelar adulta e adolescents, segundo IMC initial. 


Estado nutritional Ini dal 


Ganho de peso (kg} semanal 


{IMC[kg^m] 3 r 

0 a 20 sem. 

20 a 28 sem. 

2A sem. ao parto 

Ganho de peso (kg) total 

Baixa peso (< 18,5) 

0,560 a Q r 790 

03803 0,790 

0,560 

22,5 a 27,9 

Adequado 
(18,5 a 24,99) 

0,450 a 0,680 

0,560 3 0,790 

0,450 

10 3 24,3 

Sobrepeso 
(25 a 29,99) 

0,450 a 0,560 

0,4503 0,600 

0,450 

17,1 3 21,2 

Obesidade (a 30) 

0,340 a 0,450 

0340 a 0,560 

0340 

13317,1 


Fonts Bdaptada de Luke [2005), 

"Paia a dasslfkaplo do IMC pi£-g£stacional de gestantes adultas, fez-se uma adaptacao da referenda original com a Inclusao dos pontos de corte propostos pela WHO (1995). 
Para as gestantes adolescentes, adotar os pontos de corte de IMC pj^gestaclonal prpprlos para a I da de (WHO- Growth reference data for 5 a 19 years. BMI-for-age GIRLS 5 to 19 
years, Percentiles <http://www.who,lnt/grow?href/>)o classificadas segundo a Tabela 14.2. 
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Aspectos Hutrickmais 




Ocfo Gestatorio Normal 



■ Avalia^ao dmica 



Na avalia<;ao cllnica, Investigar sintomatologias digestivas 
muitocomuns durante a gesta<;ao e que, na depend&neia da gra- 
vidade do quadro, podem interferir na ingesta dos alimentos e, 
consequentemente, no ganho de peso gestacional Avaliar, ain- 
da, niveis pressdricos, presenqa de edema, enfermidades crdni- 
cas e/ou intercorrencias gestacionaisassociadas. 

Vale ressaltar que as carencias especfficas de micronutrien- 
tes podem ocorrer independentemente do estado antropom£- 
trico da gestante, ou seja, a adequate do peso prd-gestadonal 
ou do ganho de peso na gravidez nao assegura protean contra 
anemia e DVA. 


■ Avalia^ao fundonal 


Na avalia^io funcional da DVA, pode-se adotar na prdtica 
cllnica a entrevista padronizada (McLaren e Frigg, 1999; WHO, 
1995) para a Investigate da eegueira noturna na gravidez. Tal 
entrevista & valid ad a segundo o indicador bioqulmico (niveis 
sericos de retinol) em puerperas atendidas em maternidade pu- 
blica do Rio de Janeiro (Saunders ef ai, 2005), 


■ Entrevista padronizada 

1- Difieuldade para enxergar durante o dia? 

2* Difieuldade para enxergar com pouca luz on £ noite? 

3. Tern eegueira noturna? 

Sao eonsiderados casos de eegueira noturna gestacional 
aqueles em que a gestante relata difieuldade em enxergar com 
pouca luz ou k noite e nao apresentar difieuldade em fazl-lo 
durante o dia, ou seja, quando a resposta da pergunta 1 for nao 
e, pelo menos, uma resposta das perguntas 2 ou 3 for $im. Case 
a entrevistada apresente algum problema ocular corrigido por 
6culos ou lente de contato, deve ser questionada a capacidade 
de visao com o uso desses (Saunders et ai, 201 Ob). 

Na pergunta 3, substituir o termo eegueira noturna por ter- 
mo regional que signifique tal sintoma ocular; caso nao haja, 
explicar a gestante que o termo eegueira noturna trata-se de 
altera^ao do padrao habitual de visao com pouca luz ou k noi¬ 
te na gesta^ao atual e da difieuldade de adapta^ao da visao na 
mudan^a de ambiente claro para escuro, adotando-se como re¬ 
ferenda o padrao de visao noturna no perlodo pr^-gestadonal 
(Saunders et ai, 2005). Para eonfirma^ao do diagndstico de 
DVA, proceder k avaliaipao dietdica com £nfa$e na investiga- 
<;ao do consumo de alimentos fonte de vitamina A e, caso seja 
necessario, associar a dosagem de retinol s^rico mater no, sen- 
do indieativo de DVA quando os niveis sericos forem < 1,05 
mmol/f (Saunders et ai, 2010b)* 

A eegueira noturna resulta da redu^ao dos niveis sericos 
mater nos assodada aos ajustes fisiologicos da gesta^ao. Tal 
redut^ao & agravada pela baixa reserva hep^tica da vitamina A 
pr£gestacional, pouca ingesta de fontes de vitamina A, inade- 
qua^ao diet£tica (defidente ingesta de lipidios e proteinas) e 
presen^a de processes infecciosos. Geralmente, i diagnosticada 
no 2 C ou 3° trimestre, havendo tamb£m maior risco de eegueira 
noturna ap6s o 3 & m£s de amamenta^ao. 

A presen^a de eegueira noturna na gesta^ao i considerada 
atualmente como preditora de anemia, hipertensao e infec^oes 
maternas. Ela tamb£m pode associar-se a maior mortalidade 
infantil (63% mais elevada em compara^ao aos lactentes de 
maes sem a eegueira noturna) nos primeiros 6 meses de vida 
(Christian et ai, 2001). 

204 


■ Avalia^ao bioquimica e dos 
exames compfementares 

A avaliafao bioquimica e dos exames de rotina orienta-nos 
quanto ao estado nutrieional materno e o de saude geral da ges¬ 
tante* O estabelecimento de pontos de corte de norm alidade 
especificos para gestantes di-se em fungao dos ajustes fisiold- 
gicos da gesta^ao* 

Para diagndstico da anemia, o MS (2006, 2010) recomenda 
a interpretafao das concentra<;6es de hemoglobina* Define-se 
anemia como hemoglobina abaixo de 11 g/df, Outro crit^rio 
adotado para conceituaflo da anemia recomend ado pelo co¬ 
mity i a avaUa^ao dos indices corpusculares, principalmente o 
volume corpuscular medio (VCM)> que identifica os tipos de 
anemia: microciticas (VCM = < S5 d t - anemia ferropriva), 
normociticas (VCM entre 35 e 95 d£) e macrodticas (VCM 
> 95 d£ - anemia megalobldstica), 

Conforme as concentrates de hemoglobina, o MS (2010) 
recomenda: 

- Hemoglobina > 11 g/df. Austria de anemia, Recomendar 
suplementa^ao de 40 mg/dia de ferro elementar e 400 pg de 
acido fdlico, a partir da 20 d semana, devido a maior intolerin- 
cia no inicio da gravidez, Recomenda se a ingesta do suple- 
mento uma hora antes das refei^oes 

* Hemoglobina < 11 g/df e > S g/df: anemia leve a moderada, 
Solidtar exame protoparasitoldgico de fezes e tratar para¬ 
sitoses, se presentes. Prescrever sulfato ferroso em dose de 
tratamento de anemia ferropriva (120 a 240 mg de ferro ele- 
mentar/dia) de tr£s a seis drageas de sulfato ferroso/dia por 
via oral, uma hora antes das principals refei^oes. Os efeitos 
colaterais mais relatados sao epigastralgia, nauseas, v6mitos, 
diarreia e const ip at o- amenizar os efeitos colaterais, 

pode-se recomendar a administrato semanal 
A avalia^ao da concentra^ao da hemoglobina deve ser repeti- 
da em 60 dias. Se os niveis estiverem subindo, manter o trata^ 
mento atfi a hemoglobina atingir 11 g/df, quando deveri ser 
mantida a dose de 60 mg/dia e repetir o exame em torno da 
W semana 

- Hemoglobina < 8 g/df; diagndstico de anemia grave, a ser 
invest igada e tratada em servifo terciario. 

Outro rastreamento recomendado na gesta^ao 6 o do diabe¬ 
tes gestacional. O MS (2010) recomenda a avaliagao de tod as as 
gestantes desde aprimeira eonsulta do prenatal, com aidentifi^ 
ca^ao de fatores de risco, glicemia de jejum antes de 20 semanas 
de gestato e o teste de tolerincia a glicose (TQTG 75 g 2 h), 
entre a 24 A e 2S* semana gestacional. Q rastreamento & consider 
rado positive nas gestantes com glicemia plasmatic a de jejum 
igual ou superior a 85 mg/df e/ou na presen^a de qualquer fa- 
tor de risco para o diabetes gestacional. Na aus&ncia de fatores 
de risco e glicemia de jejum < 35 mg/di, considera-se rastre¬ 
amento negativo e deve se repetir a glicemia de jejum entre a 
24 a e 28 a semana de gestai^ao. A identifica^ao de duas glicemias 
plasmatic as de jejum >126 mg/df confirma o diagndstico de 
diabetes gestacional, sem necessidade do TQTG 75 g 2 h* 

Os fatores de risco para o desenvolvimento de diabetes ges* 
tadonal devem ser identificados pela anamnese. Os sugeridos 
pelo MS (2010) sao: idade igual ou superior a 35 anos; 1MC 
>25 kg/m 2 (sobrepeso e obesidade); antecedente pessoal de 
diabetes gestacional; antecedente familiar de diabetes melito 
(parentes de primeiro grau); macrossomia ou poli-hidrlmnio 
em gesta^ao anterior; 6bito fetal sem causa aparente em geS“ 
tagao anterior; malforma^ao fetal em gesta^ao anterior; uso 
de hiperglicemiantes (corticoides, diur^ticos tiazfdicos); sfn“ 


drome dos ovirios polidsticos; hipertensao arterial crbnica, 
ganho excessive de peso na gravidez atual; suspeita dtnica 
ou ultrassonografiea de crescimento fetal excessivo ou poli- 
hidrlmnio (MS, 2010). 

As gestantes com rastreamento positivo (glicemia plasmiti- 
ca de jejum > 85 mg/dI s atd 125 mg/d/ e/ou com qualquer fator 
de risco) devem ser submetidas a confirma^ao diagnbstica com 
o TOTG 75 g 2 h, apds ingesta de 75 g de glicose anidra em 250 
a 300 m/ de dgua, depois de um periodo de jejum entre 8 e 14 h. 
No TOTG de 75 g 2 h, a glicemia plasmitica deve ser avaliada 
em jejum, ap6s 1 h e depois 2 h.Nessa curva, os valores corres- 
pondentes ao diagndstico de diabetes gestacional sao > 95,180 
e 155, respect!vamente, e os aebados de dois valores alterados 
confirmam o diagnbstico. No caso de um valor alterado, deve- 
se repetir o TOTG 75 g 2 h na 34 J semana de gesta^ao (MS, 
2010 ). 

Outro mZtodo diagndstico para detec^ao do diabetes gesta¬ 
cional que vem sendo empregado na pritica clinica baseia-se 
em pontos de corte de glicemia mais baixos e e o sugerido pelo 
International Association of Diabetes and Pregnancy Study 
Groups (IADPSG, 2010) e endossado pela American Diabetes 
Association (ADA, 2010). Segundo a nova proposta, o diabetes 
gestacional deve ser rastreado em todas as gestantes na primei- 
ra consulta do prZ-natal. Para o diagndstico devem-se consi- 
derar pontos de corte: glicemia plasmatica de jejum > 92 mg/ 
d/ (> 5,1 mmol//); glicemia plasmdtica 1 h ap6s TOTG de 75 g 

> 180 mg/d/ (> 10,0 mmol//); glicemia plasmatica 2 h apds 
TOTG de 75 g > 153 mg/d/ (> 8,5 mmol//). Os valores de he- 
moglobina glicada (Ale) > 6,5%, glicemia plasmdtica de jejum 

> 126 mg/d/ (> 7,0 mmol//) e glicemia plasmatica ao acaso > 
200 mg/d/ (> 11,1 mmol//) sao sugestivos de casos de diabetes 
melito com inicio pr/vio i gravidez. Considerando que alguns 
casos de diabetes gestacional podem ser de diabetes melito 
tipo 2 preexistente, recomenda-se a reavalia^ao da mulher 6 a 
12 meses apos o parto (ADA, 2010). 

Vale ressaltar que o referido metodo deve ter sua capacida- 
de de preditjao do resultado perinatal desfavoravel avaliada na 
populate brasileira, pois, a partir do mtitodo descrito ante- 
riormente, a prevalSncia de diabetes gestacional estimada pelos 
autoresdo referido estudo pode ser de 17,8% (IADPSG, 2010). 
O MS (2010) recomenda que o tratamento dos casos de diabe¬ 
tes gestacional deve ser feito nos centros de aten^ao secundaria 
e os de diabetes melito, nos centros terciirios, com acompanha- 
mento por equipe multiprofisisonal (MS, 2010). 

O MS (2006) ainda recomenda a avalia^ao de outros exames 
de rotina: tipagem sanguinea, sorologia para slfilis (VRDL), 
teste anti-HIV, dosagem de hematimetria - dosagem de hema- 
tdcrito, sorologia para hepatite B (HBsAg) e toxoplasmose, uri- 
na tipo I (detecta proteinuria, pidria ou bacteridria, hematuria, 
cilindrdria, outros elementos), protoparasitoldgico, colpocito- 
logia oncdtica, bacterioscopia da secre^ao vaginal. 

A avalia^ao de outros exames complementares, tais como 
ultrassonografia, e dopplerfluxometria, tambdm / dtil, pois 
permite a identifica^ao de alteraqao no desenvolvimento fe¬ 
tal e de fatores de risco para as intercorr&ncias gestacionais 
(Montenegro e Rezende Filho, 2008; MS, 2006; 20L0; Silva 
et al, 2007). 

■ Avali a^ao sociodemografica e obstetrica 

Na avalia^ao sociodemografica pode-se investigar idade 
cronoldgica, cor da pele/ra^a, gran de escolaridade on an os de 
alraso escolar (para adolescentes), natnralidade, profissao/ocu- 
pa^ao, sitna^ao marital, mimero de pessoas da famflia, renda 


familiar per capita e conduces de saneamento da moradia, his- 
tdria obstetrica (aborta intervale intergestaeional), nao plane- 
jamento e/ou aceltafio da gesta<;ao, 

■ Cuidado nutritional 

O cuidado nutricional deve ser elaborado de forma indivi- 
dualizada e revisado a cada consulta. 

* Recomenda^oes nutricionais na gesta^ao 

Durante a gesta<;ao, as exig£ncias energeticas maternas estao 
aumentadas. Os fatores que influenciam o custo energ^tico da 
gesta<;ao sao: quantidade de energia necessiria para o ganho de 
peso de gravida (associado ao acr£scimo de protefna e gordura 
nos tecidos maternos, fetais e placentdrios); autnento do gas to 
relacionado associado ao incrememo da taxa metabdlica basal 
e nlvel de atividade fisica (FAO/WHO/UNU> 2004). 

► Energia. A ingesta energetica apresenta estreita correla^ao 
com o ganho de peso gestacional. Pro gram as de inter vengao 
nutricional com £nfase na suplementa^ao energetica tfim im- 
pacto no ganho de peso na gesta<;ao e> consequentemente, no 
peso ao nascer. Vale dizer que a adequa^ao energetica traduz-se 
em adequa^ao do ganho de peso gestacional 

A FAO/WHO/UNU (2004) estima que o custo energ£tico 
da gesta^ao & de 77 mil kcal. O valor sugerido associa-se a um 
ganho de peso gestacional total entre 10 e 14 kg, com m^dia de 
12 kg 3 que se relaciona ao peso ao nascer variando de 3,1 kg a 
3,6 kg, com media de 3,3 kg e melhores chances de bons resul- 
tados maternos e fetais. 

Q adicional energetica referente ao ganho de peso de 10 a 
14 kg, segundo o comity, deve ser incorporado £ dieta da ges- 
tante, na ordem de 85 keal/dia (1° trimestre), 285 keal/dia (2° 
trimestre), 475 keal/dia (3* trimestre), Caso a gestante inlcie 
a assist£ncia pre-natal no 2° trimestre, o adicional energ&i- 
co pode ser ajustado para 360 keal/dia para o 2 J trimestre e 
475 keal/dia para o 3° (FAO/WHO/UNU, 2004), 

Contudo, & possivel avaliar o custo energ^tico para um ga¬ 
nho de peso estimado individualmente. Tal procedimento vem 
sendo adotado na pr£tica dinica, refletindo na adequa^ao do 
ganho ponderal gestacional (Libera et aU 2010: Saunders et al , 
2010b) 

A restri^ao caldrica durante a gesta^ao pode intensificar a U- 
pdlise, com produ^ao excess!va de eorpos cet6nicos> precipitar 
a cetose mater na e cetomiria, as quais podem representar risco 
para o desenvolvimento fetal Os eorpos cetdnicos produzidos 
em excesso podem causar lesao neuroldgica no feto, baseando- 
se em observances feitas em gestantes diabeticas> embora es^ 
ses achados ainda sejam ineonclusivos (ArgiMs, 1988). Outra 
observa^ao interessante & a diminuinao no quociente de inte- 
lig^ncia (Ql) de filhos de maes diab^ticas e nao diab£ticas que 
sofreram restrinao caldrica na gesta^ao, em comparanao com 
crian^as nao expostas k cetomiria, Especula-se ainda que o par¬ 
to prematuro pode estar associado ao jejum materno, 

► Protein as. As proteinas diet^ticas estao envoi vidas na sinte- 
se tecidual mater na e fetal, na forma^ao enzimatica, hormo- 
nal e de vdrios liquidos e secrenoes corpdreas. Estao tamb^m 
envolvidas no sistema imune, como anticorpos, participam do 
transporte de lipid ios (trigliceridios, colesterol) e de vitamin as 
lipossoliiveis, al£m de influenciarem na homeostase por meio 
da manuten^ao do equilibrio acidobasico e da press ao osmdtl 
ca normal entre os liquidos corporais, tendo a albumina pap el 
de destaque. 
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Nas situates nas quais hi intense crescimento e desenvol- 
vimento, come na inf&neia, gestafao e lactagio, a necessidade 
de proiefna £ calculada visando ineluir as necessidades asso- 
ciadas i deposi;ao de tecidos on k secreqSo de Jeite cm taxas 
consistentes com boa saiide. 

As re comend a<;oes de ingesta proteica durante a gestafao 
sao de 71 g/dia (AN VISA/MS, 2005). 



*■ Alimentos fontes 

• Alimentos de origem animal; carne bovina, aves, peixes, ovos, 
leite e derivados 

• Alimentos de origem vegetal: legnminosas (feijoes, soja, amen- 
doim, ervilha, lentilha), 

► Vitaminas e minerals. Para grande parte dos micronutrien- 
tes, as necessidades de gestantes encontram-se aumentadas, se 
comparadas is de nao grividas. £ possivel alcangar os valores 
da ingesta didria recomendada (IDR) por meio da orienta^ao 
de alimentaqao sandavel, que indui todos os grupos de alimen¬ 
tos, dentro de composite adequada das refeiqoes, Contudo, a 
suplementaifao de ferro associada com icido fdlico durante a 
gestat-ao i recomendada pelo Ministdrio da Saiide (2006), com 
doses variadas de ferro elementar, conforme as concentrafoes 
de hemoglobina. 


■ Orientates gerais 

* Estimular: 

0 Fracionamento da dieta, com menor volume (cinco a seis 
refeifoes: desjejum, cola^ao, almo^o, merenda, jantar, ceia, 
com intervalo de 3/3 h ou 4/4 h) 

0 Ingesta hidrica, no minimo 2 t de &gua ao dia, evitando-se 
os horarios das grandes refei^oes (almo^o e jantar) 

D Ingesta de vegetais e frutas de prefer&ncia crus e como en- 
trada 

0 Consumo de alimentos fortificados com ferro 3 folato e vita- 
mina A 

0 Consumir urn bife de figado bovino pequeno, 1 vez/sema- 
na no almo^o on jantar 

0 Consumo de prepara<;des alimentares simples, ass ad os, eo- 
zidos, ensopados, grelhados 

0 Consumo moderado de 61 eo nas refeipes. Preferir como 
tempero de salad as vinagre, limao, sal, cheiro-verde, salsa, 
ervas e azeite de oliva extravirgem 
° Esclarecer qoanto £ import&nria do ganho de peso gesta- 
cional adequado, visando melhorar o resultado perinatal e 
possibilitar o crescimento linear mater no no caso de ges- 
tante adolescente 

* Orientar: 

0 Condutas espedficas para sinais e sintomas digestivos, se 
presentes, e para cor redoes de praticas alimentares errAneas 
Orientar que alimentos como macarrao, batatas e farinhas 
devem ser usados em substitui^ao ao arroz na mesma refei- 
^ao ou em quant idade definida para cad a prepara^ao 
0 Nas grandes refei^oes, estimular a ingesta de alimentos ri- 
cos em vitamin a C e des estimular o consumo de alimen¬ 
tos que reduzem absor^ao de ferro, como leite e derivados, 
refrigerantes, cafe, cha, mate, aveia e cereais integrais, in- 
cluindo farelos de trigo ou aveia 
° Orientar o consumo moderado de a^ticar 

* Desencorajar: 

C onsumo de fast foods e de lanches ripidos em substitui- 
<^ao, principalmente, ks grandes refei<;Aes 
0 Consumo de alimentos gordurosos, frituras, preparafAes 
concentradas em carboidratos simples e calorias vazias 
(doces, balas, refrigerante, pasielarias) 
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° Consumo de alimentos processados e industrializados que 
contenham conservantes 

° Consumo de edulcorantes, que devem ser utilizados so¬ 
me me nos casos de diabetes. Monitorar o consumo de 
alimentos diet e light , tendo em vista o contetido de edul- 
corantes artificials contraindicados (ciclamato, sorbitol, 
estevia). Vale lembrar que os edulcorantes permitidos sSo: 
sacarina, aspartame, acessulfamc-K, sucralose, neotame 

° O tabagismo, a ingesta de bebidas alcodlicas e o uso de dro- 
gas Ilicitas 
* Recomendar; 

° Orientar o consumo moderado de cafe, chi e mate. Sugere- 
se que a ingesta da cafeina em excesso esti associada a au 
memo da perda reprodutiva e complicates na gesta^ao, 
portanto a quantidade de cafeina nao deve ultrapassar 2 xi- 
caras de cafe (menos de 200 mg/dia). Ch£s e bebidas carbo- 
natadas com cafeina tambim devem ser consumidas com 
moderado 

° Para preven^o da toxoplasmose: evitar o consumo de car 
nes cruas; ap6s a manipula^ao de carnes cruas> evitar tocar 
mucosas (olhos e boca), lavar bem as maos e, se possivel, 
usar luvas para esse procedimento; evitar o contato com 
gatos e fezes dos animais; lavar bem e higienizar as frutas 
e vegetais; lavar bem as mios e utensilios apds entrarem 
em contato com vegetais ou carnes cruas ou malcozidas; 
evitar contato direto com solo e areia; consumir somente 
carne bem passada. As carnes suinas, bovinas e caprinas 
devem ser cozidas at^ ser atingida a temperatura de 80°C 
no centro. Leite cru e ovos devem ser submetidos a alt as 
temperaturas de coc^ao 

e Estimular a atividade fisica moderada e regular sob super- 
visao de profissional, desde que nao haja contraindica^o 
midicae obsfetrica 

° Orientar higiene oral 

° Abordar os aspectos rdacionados k pratica da amamenta- 
^ao e fornecer oriental o sobre ticnicas de aleitamento e 
vantagens do leite mater no para a mulher, o lactente, fa- 
milia e cornunidade. Alguns cuidados com as mamas para 
o preparo para o aleitamento podem ser orientados nas 
consultas de pri-natal, tais como: orientar a gestante a usar 
sutia durante a gesta<;ao; recomendar ban ho de sol nas ma¬ 
mas por 15 min, ate 10 h da manha ou apds as 16 h, ou 
banho de luz com limpadas de 40 watts, i distincia de um 
palmo; esclarecer que o uso de saboes, cremes ou poma- 
das no mamilo deve ser evitado; orientar que a expressao 
das mamas (ordenha) durante a gesta^ao para a retirada do 
pri-colostro esti contraindicada 

° As condutas espedficas descritaspara as adultas podem ser 
adaptadas para as adolescentes grividas (Saunders et al. t 
2010 b). 

■ Suplementa^ao com dddo folico 

Estima-se que no mfnimo 5% dos recim-nascidos sao por- 
tadores de alguma anomalia congenita grave; 2-3% terao ano- 
malia reconhecida no pre-natal ou ao nascimento, e 2% desen- 
volverao desordem funcional no primeiro ano de vida (Wilson, 
2007). 

A ingesta de acido fdlieo no periodo periconcepcional 
para a preven^ao de defeitos do tubo neural (DTN), princi¬ 
palmente anencefalia e espinha bifida, 6 estimulada por di- 
versos 6rgaos piiblicos (US Preventive Services Task Force; 
American Academy of Family Physicians; American College 
of Obstetricians and Gynecologists; American Academy of 



Pediatrics; American Academy of Neurology), mas vArios es- 
tudos t6m mostrado que o Acido fdlico associado a multivita- 
minas pode reduzir ainda outras anomalias, tais como defeitos 
cardiacos e do sistema urinArio, fendas orofaciais, defeitos de 
membros e estenose do piloro, Cerca de metade de todos os 
defeitos congenitos pode ser prevenida se a mulher em idade de 
conceber consumir adequada quantidade de Acido fdlico, seja 
pela ingesta suficiente de alimentos fortificados com o elemen- 
to ou de suplementos vitarainicos. 


■ Defeitos do tubo neural 
Inddenda e heran^a 

Os defeitos do tubo neural (DTN) constituem anomalias 
congenitas graves que ocorrem pela falta de fechamento do 
tubo neural na sua extremidade superior ou inferior, entre a 3“ 
e 4 1 semana ap6s a concepfao (dia 26 a 28 p6s-concepfao), 

A incidAncia nos Estados Unidos varia de acordo com a re- 
giao (0,5 a 4,0/1.000 nascimentos), mas a suplementafao com 
Acido fdlico a faz decrescer (0,86 a 1,58/1.000 nascimentos). 
No Canada, a preValencia ao nascimento dos DTN declinou 
de uma taxa de 10:10.000 NV, em 1991, para 5,8:10.000 total 
de nascimentos (nascidos vivos e natimortos), em 1999, na de- 
pendfincia do diagndstico prA-natal e interrupt da gravidez 
dos cases afetados, fortifica?ao de alimentos com Acido fdlico e 
suplementaqao vitaminica 

A heran^a multifatorial A a causa mais comum dos DTN, 
mas outros fatores tSm sido aventados, como os monogfinicos, 
cromossbmicos, teratogfinicos e os de etiologia deseonhecida 
associados a intimeras anomalias anatbmicas maiores. 

■ Diagnostieo pre-natal 

A todas as mulheres deve ser oferecido o diagndstico pr^-na¬ 
tal com o ultrassom morfoldgico. Mulheres com risco aumenta- 
do para DTN frequentemente apresentam a seguinte historia; 

# Feto anterior com DTN 

• Parents de l u , 2* ou 3 U grau com a anomalia 
« Diabetes prA-gestacional 

- Epilepsia e uso de fArmacos anticonvulsivantes - por exam¬ 
ple, Acido valproico e carbamazepina 

- Uso de antagonista do Acido fdlico (aminopterina, metotre- 
xato) 

- Muta^oes de enzimas relacionadas ao acido fdlico. 

■ Acido folico e preven^ao dos DTN 

Q uso periconcepcional de suplementos contendo Acido fo¬ 
lico reduz substandalmente o risco da ocorrAncia (l a gravidez 
afetada), mas tambAm da recorrAncia (gestages subsequentes) 
dos DTN. A mulher deve ser orientada a uma dieta rica em Aci- 
do fdlico, induindo brdcolis, espinafre, ervilha, milho, lentilha 
e laranja. 

■ Acido folico, suplementos vitammicos 
e outras anomalias congenitas 

O Acido fblico em combina^ao com suplementos vitamlni- 
cos e capaz de reduzir outras anomalias congenitas, tais como 
defeitos cardiacos, anomalias do sistema urinArio, fendas oro¬ 
faciais, defeitos de membros inferiores e estenose do piloro. Por 


certo, os estudos que mostraram esse papel preventive do Acido 
fblico estiveram limitados A combinafao Acido fdlico/multivi- 
taminas, nao sendo possivel no momento qualquer conclusao 
sobre o seu uso isolado. 

Outros beneflcios pediatricos t6m sido relatados, por exem- 
plo, a redufao da incid&ncia de tumores cerebrals, neuroblasto¬ 
ma e leucemia, 

Multivitaminas comAm vitamins A, e o excesso diArio de re¬ 
tinol (10.000 UI) pode causar defeitos congAnitos. Por essa ra- 
zao, as mulheres nao devem tomar mais do que uma dose diAria 
do produto multivitaminico, como indicado na bula fornecida 
pelo laboratdrio. 

O Acido fdlico nas doses diArias de 0,4 a 1,0 mg nao apre- 
senta nenhum efeito deleterio para o feto ou para a grAvida. 
Nem o elevado nlvel de folato no soro (doses diArias de Acido 
fdlico de 5 mg) tern se mostrado capaz de mascarar a macroci- 
tose da deficiencia de vitamins B ] vista na anemia perniciosa 
e, consequentemente, complicates neuroldgicas. Ademais, a 
suplementafao com Acido fdlico 6 habitualmente realizada por 
meio de multivitaminico que inclui a vitamina B u . 



■ Recomenda0es da S0GC (2007) 

• Mulheres em idade de conceber devem ser avisadas sobre os 
beneficios da suplementa^ao de Acido fdlico associada a mul- 
tivitamiuas 

• Mulheres devem ser avisadas da importAncia de manter uma 
dieta saudAvel com alimentos ricos em acido f61ico> como 
graos fortificados, espinafre, lentilha, ervilha* aspargos, brd- 
colis, milho e laranja 

• Mulheres fazendo uso de multivitaminas contendo Acido fd- 
lico devem ser advertidas a nao ultrapassarem a dose linica 
diAria recomendada 

• A suplementa^ao de 5 mg de Acido fdlico nao mascara a 
deficiencia de vitamina E i , vista na anemia perniciosa 

• Mulheres que planejam engravidar e que nao apresentam 
riscos pessoais necessitam de boa dieta rica em folato e su- 
plementa^ao diAria de multi vitamina com Acido fdlico (0*4 
a TO mg) por, no mlnimo, 2 a 3 meses antes da concept 
durante toda a gravidez e o periodo pds-parto (4 a 6 semanas 
ou por quanto tempo durar a amamenta^ao) 

• Mulheres com fatores de risco, incluindo epilepsia, diabetes 
insulinodependente, IMC > 35 kg/m 2 e histdria familiar de 
DTN necessitam de maior ingesta de alimentos ricos em fola¬ 
to e suplementa^ao diAria com 5 mg de Acido folico, iniciadas 
no mfnimo 3 meses antes da concep^ao e continuando atA a 
10 d a 12 * semana de gravidez. Dai em diante, durante toda a 
gravidez e o perfodo pds-parto (4 a 6 semanas ou por quanto 
tempo durar a amamenta^ao) a suplementa^ao serA de multi- 
vitamina com 0,4 a 1,0 mg de Acido fdlico. 

Com meia-vida na circula^ao de 2 a 3 semanas, a 25-hidro- 
xivitamina D A a precursora da forma ativa (1,25-di-hidroxi vi¬ 
tamina D ou vitamina D3) e a melhor indieadora do nfvel de 
vitamina D no organismo (Haddow et al , 2011). Quantidades 
aumentadas do hormbnio da paratireoide (PTH) sao liberadas 
das glAndulas paratireoides em resposta a concentra^oes bai- 
xas na circula^ao de cAlrio ionizado, mais frequentemente 
precipitadas pela deficiAncia de vitamina D associada A absor- 
^ao diminuida do cAlcio alimentar. £ vantajoso caracterizar a 
insufici&nria bioquimica de vitamina D antes que surjam ma- 
nifesta^oes clinicas importantes. 

Tem-se sugerido que o teste da 25-hidroxivitamina D possa 
ser utilizado na rotina prA-natal. Avaliado o estado de vitamina D 
na grAvida, pode-se inferir a necessidade de sua suplementa^ao. 
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Uma preocupaijao imediata e a de que o concepto depende 
da mae para a transference dc vitamina D. Os nifveis de 25- 
hidrcudvitamina D maternos e fetais correladonam-se forte- 
meme, e a queda dessa prdvitamina na gravida determina re- 
serva defidente de vitamina D no rec^m-nascido nas primeiras 
semanas de vida. Efeitos tardios no bebe manifestam-se por 
convulsoes hipocalc&nicas, insufici£nria cardlaca nos primei- 
ros meses de vida e, a longo prazo, raquitismo. Qualquer estra- 
t^gia para evitar essas complicates depends da earacteriza^ao 
dos nlveis adequados de vitamina D na mae. O Institute de 
Medicina dos Estados Unidos recomenda a suplementa?ao de 

B 600 Ul/dia de vitamina D a toda grivida e lactante com nivel 
de 25-hidroxivitamina D normal no soro, vale dizer, de 20 ng/ 
mJ?. Niveis abaixo desse valor sugerem que deva ser aumentada 
a suplementafao de vitamina D. 
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Iniimeras sao as alteraqoes observadas no corpo feminine 
durante a gravidez. Devido is varia?oes endderinas, notam-se 
mudanfas cutlneas e nos sistemas dcrinos, apderinos, pilosse- 
biceo e vascular, mediadas por receptores hormonais presen- 
tes em toda a pels, seus anexos e vasculatura (Nussbaum & 
Benedetto, 2006). Embora a grande maioria seja considerada 
fisioldgica (Al-Fares et al, 2001), as modificafoes cutlneas de 
ordem cosmetica, ainda assim, podem causar angdstia I ges- 
tante. 

Deve-se salientar que muitas dessas modificafdes irao re- 
gredir espontaneamente apds o parto (Al-Fares et al, 2001). Ao 
expor is pacientes o que elas devem esperar e educi-las quanto 
a prevenfao de algumas posslveis alteraqoes, promove-se, de 
forma saudivel, assist! ncla derma tologica e cosmetica, alivian- 
do posslvel ansiedade relacionada a tais modificaqoes. 

Neste capltulo, abordaremos de forma objetiva os cuidados 
cosmeficos que podem ser feitos, bem como os que nao devem 
ser realizados durante a gravidez. 

■ Alterafdes pigmentares 

De todas as altera^oes pigmentares observadas durante a 
gestaijao e discutidas no Capftulo 61, sobre doen^as dermato- 
ldgicas, a pigmentafao da face £ a que mais preocupa a ges- 
tante. Conhecido como melasma, ou "mis car a da gravidez", 
caracteriza-se pelo surgimento de manchas de Colorado cas- 
tanho-clara a escura nas Ireas fotoexpostas do corpo, especial- 
mente na face, nas regioes malar e supralabial (Lakdar et al, 
2007; Tiinzi & Gray, 2007). Pode surgir ou se intensificar na 
gravidez, principalraente no 2“ semestre, ocorrendo em 50 a 
70% das gestantes (Lakdar et al, 2007; Tunzi & Gray, 2007). 
Sua causa ainda nao foi totalmente elucidada, porem alt erases 
hormonais, suscetibilidade individual (fototipos mais altos) 
e algum componente genetico colaboram para o seu apareci- 
mento. Nas pacientes suscetiveis, a exposi^ao solar e o fator de- 
sencadeante mais importante (Hexsel et al, 2006; Lakdar et al, 
2007; Tunzi & Gray, 2007). No que tange a questao hormonal, 
a pigmentaqao e atribuida a uma elevafao dos niveis do hor- 
m6nio estimulador de melandcitos e de estrogenio. O aumento 
da progesterona tambem pode exercer algum papel (Newman 
et al, 2004). Felizmente, em grande parte dos casos, o melasma 
associado a gesta^ao desaparece completamente no periodo de 
at! 1 ano apds o parto. Entretanto, relates da literatura demons- 
tram persistSncia das manchas (Hellreich, 1970; Lakdar et al, 
2007; Tunzi & Gray, 2007) em 30% das mulheres, algumas com 
a dermatose lOanos apds o parto (Hellreich, 1970). 

O ponto primordial no tratamento e prevengao do melasma 
£ uma fotoprotefao rigorosa. Atualmente, os filtros solares tern 
funtjao relacionada aos comprimentos de onda ultravioleta A e 
B. Em pacientes com melasma, idealmente devem-se associar 
filtros fisicos (p. ex., didxido de titinio e dxido de zinco) aos 
quimicos, com objetivo de potencializa<;ao da prote^ao solar. 
£ prudente a orientaqao de todas as pacientes portadoras de 
melasma, sobretudo as gestantes, no sentido de nao se exporem 
de modo excessivo aos raios ultravioleta e de usarem fotopro- 
tetores diariamente. Lakhdar et al. (2007) conclufram que os 
filtros solares de amplo espectro sao eficazes na prevenqao do 
melasma em gravidas, a partir de estudo realizado com 200 ges¬ 
tantes de diferentes fototipos, no qual das 135 que chegaram ao 
termo (9° mSs), apenas 5 (2,7%) desenvolveram as manchas. A 
ocorr&ncia anteriormente observada em gestantes pelos mes- 
mos pesquisadores, mesma area geografica e mesmo intervale 
de tempo foi de 53%. 


A terapSutica tdpica em geral s6 £ recomendadaapds o puer- 
perio. Primeiro,porqueo fator desencadeante hormonal persiste 
ao longo da gestaqao, tornando o seu tratamento mais resisten- 
te. Segundo, porque a grande maioria das pacientes apresentari 
melhora significativa apds o parto. Por fim, porque a maioria 
dos tratamentos £ relativamente contraindicada durante a ges- 
tagao. A hidroquinona (1,4-di-hidroxibenzeno), por exemplo, 
agente despigmentante mais utilizado e de maior cficlcia, £ 
classificada como categoria C (Grimes, 1995) na Classifica<;ao 
da Importlncia do Risco Teratog&nico das Terapluticas durante 
a Gravidez, segundo o FDA (Food and Drug Administration) 

(Tabela 15.1). Seu principal mecanismo de aqao se da pela ini- 
bi;ao da tirosinase, enzima que converts tirosina em melanina. pa 
At! o momento, dispoe-se de poucos estudos com referenda 
ao uso da hidroquinona na gravidez, mas, no geral, nao foram 
observadas complicates (Bozzo et al, 2011; Mahe et al, 2007), 1 

exceto por um estudo realizado com ratos, que demonstrou ga- 
nho de peso fetal ligeiramente reduzido (Blacker et al, 1993; 
Krasavage et al., 1992). Estima-se que, apds aplicafao, a absor- 
fao sisfemica seja de aproximadamente 35 a 45% em humanos, 
quantidade de importlncia significativa e que necessita de mais 
anilises sobre seu grau de seguranga (Bozzo et al, 2011). 

A tretinoina age atravds da dispersao dos granules de mela¬ 
nina dos ceratindcitos, pela indugao do turnover epiddrmico e 
consequente descamafao. A quantidade da substlncia absorvi- 
da £ muito pequena, no entanto, hi relates publicados de de- 
feitos congenitos consistentes com embriopatia retinoide (Jick 
et al, 1993; Lipson et al, 1993). Ao mesmo tempo, estudo pros¬ 
pective que avaliou o uso durante o 1“ trimestre da gestaijao 
nao comprovou risco de malformaqoes (Shapiro et al., 1997). 

A conduta, pelos relatos das malformacoes, £ desaconselhar o 
uso durante toda a gravidez (Jickef al, 1993; Lipson et al., 1993; 
Soirefmann & Cestari, 2009). Embora alguns autores conside- 
rem que o numero de estudos que fazem alusao ao emprego no 
periodo gestacional seja insuficiente, o risco improvlvel possi- 
bilita a utilizafao durante o 2° e 3” trimestres, desde que con- 
versado e acordado entre paciente, dermatologist a e obstetra 
(Leachman & Reed, 2006). Pequena quantidade do firmaco £ 
encontrada no leite materno e parece nao ser prejudicial ao lac- 
tente (Leachman & Reed, 2006; Soirefmann & Cestari, 2009). 

Outra substlncia, o retinol, e um retinoide tdpico, cujo uso erd- 
nico causa altera^oes dfnicas e microscdpicas semelhantes is 
da tretinoina (Soirefmann & Cestari, 2009) (ver Tabela 15.1). 


Tabela 15.1 ■ Classifica^ao de seguran^a pelo FDA. 


Medkamento ClassEfkaijao 

Hidroquinona C 

Tretinoina C 

Retinol C 

Addo azelaico B 

Ad do ascdrbico tdpico {vl ta mina Q A 

Acldosalldllco C 

Cortlcolde t6p\co C 

Perdxido de benzofla C 

Metronidazol tdpico B 

Adapaleno C 

Efltmmidna B 

Ci Indam Id na B 

Espironolactona C 

Isotretlnofna X 
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Existem alguns agentes despigment antes qua nao sao con¬ 
tra! ndicados no periodo gastacional a davam ser instituidos ao 
surgirem as primeiras alteragoes, pois apresantam capacidada 
da despigmentagao leva a moderada. Em re eles, asta o Icido 
ascbrbico ou vitamina C tbpica, o mais indicado durante a gra¬ 
videz por sua seguranga a efetividade (ver Tabela 15.1). £ uti- 
lizado na concentragao a 5% (Manela-Azulay, 2003), a o afaito 
dareador sa dl pala inibigao da tirosinase. Q Icido azelaico (15 
a 20%) b um Icido dicarboxllico qua iniba a tirosinase, com 
agio seletiva no melandeito anormal a hiperativa Poucos es- 
tudos estao publicados, entretanto nao hi relatos de teratoge- 
nicidade, embrioganicidada ou mutagenicidade am animais, 
A absorglo sistbmica b minima (Zip, 2006) (var Tabela 15,1), 
O acido glicblico a um alfa-hidroxilcido, cuja agio se faz pelo 
remodelamento epidermico, pda descam agio acelerada e con- 
sequente disperslo rlpida do pigmento, albm da inibigao da 
tirosinase. Com a aplicagao tbpica, apenas uma pequena quan- 
tidade a absorvida, sen do consider ado seguro na gestagao, nas 
concentragoes da 5 a 10% (Machat et al, 1991). 

Os corticosteroidas tambbm estao envoividos na tarapia do 
melasma, principalmente am formula go as qua os associam I 
hidroquinona a I tretinoina, como a consagrada fbrmula de 
tCligman, ou ao acido glicblico, com objetivo de sinergia entra 
os componantes. Alem da diminuir a irritaglo, os corticoides 
possivalmente tbm agio despigmentante por meio da inibigao 
da prostaglandinas a leucotrienos, mediadores quimicos para 
os quais os melanbcitos sao responsivos, impedindo suas fun- 
goes secretbria a da biossintese. Uma alternativa saria pela agio 
antimetabblica, por sarem citotbxicos ou citostlticos para a 
epidarme, diminuindo o turnover celular (ttligman fk Willis, 
1975). Em relaglo ao uso dos corticosteroid es tbpieos na ges- 
taglo a aos possfveis efeitos adversos relacionados, hi relatos 
principalmente sobre a restriglo do crescimento fetal, com a 
exposiglo materna a medicamentos potentes ou muito poten- 
tes e a fenda palatina, por uso no l u trimestre. O uso e permits 
do no periodo gestacional, sendo recomendavel a escolha pelos 
de potbneia fraca ou moderada (Chi et ah, 2011; Mahi et al, 
2007; Soirefmann & Cestari, 2009) (Tabala 15.1), 

Tratamentos com peelings, lasers e outras fontes de luz nao 
apresantam estudos quanto I seguranga da indie agio durante a 
gestaglo (Nussbaum & Benedetto, 2006; Tanzi el al y 2003). 

A maioria dos dermatologistas & extremamente cautelosa 
com as gestantes, assumindo postura cuidadosa em relagao aos 
tratamentos cosmbticos. No tratamento do melasma gravldico, 
devem-se levar em conta os riscos e beneficios, priorizar a pre- 
venglo e ratardar a terapia para o momento mais apropriado 
apbs o parto. 


■ Acne e rosacea 


Algumas mulheres re fere m melhora da acne na gravidez, 
outras observam piora e cerca de 25% das gestantes acusam o 
inlcio do quadro nesse periodo. Os elevados nfveis de progeste- 
rona no 1 & trimestre da gestaglo podem justificar o seu apareci- 
mento (Young & Jewell, 2000). O tratamento da acne durante a 
gravidez exige bom-senso e o acompanhamento do especialista. 
Medicamentos orais e tbpieos habitualmente utilizados estao 
proscritos na gestante, e as medicagoes consideradas seguras 
geralmente t£m efeitos insatisfatbrios no tratamento da acne. 

A fototerapia de banda estreita (NB) UV-B & uma boa opgao 
para o tratamento da psoriase durante a gravidez e foi repor- 
tada como alternativa segura e eficaz no tratamento da acne 
nesse periodo. O mecanismo de agao baseia-se no carlter anti- 
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inflamatbrio da terapia, na medida em qua comedbes inflama- 
dos combm altos niveis de interleucina (IL-1) e a irradiagao es- 
timularia citocinas Th-2, como a II-10, que tern agio inibitbria 
sobre a IL-1 e sobre a inflamaglo (Zeichner, 2011). Em rela¬ 
gao aos medicamentos tbpieos comumente utilizados, o Icido 
azelaico e o Icido glicblico jl foram descritos anteriormente, 
Outras opgoes sao o perbxido de benzolla, clindamidna, cri^ 
tromicina, acido salicXlico e o metronidazol 

Q icido azelaico < medicamento anti-inflamatbrio, antibac- 
teriano c ceratolltico. £ opgao de terapia tanto na acne como na 
roslcea (Leachman & Reed, 2006), Q perbxido de benzoila tern 
atividade esfoliante e antibacteriana que nao foi descrita em 
humanos, portanto, o risco nao foi determinado (Tabela 15.1). 
Apenas 5% 6 absorvido atraves da pelc e, entao, completamente 
metabolizado a Icido benzoico e excretado inalterado na urina. 
O potencial de risco grave & improvivel e o medicamento nao 
estacontraindicado na gravidez ou lactagao, 

Q Icido salidlico e um beta-hidroxiicido que atuapor dimi- 
nuigao da adesao dos cornebcitos e discreta esfoliagao. Trabalhos 
publicados apbs ingesta de baixas doses de Icido ace tils alicili- 
co durante a gravidez nao evidenciaram aumento no risco de 
eventos adversos, tais como malformagoes, parto prematuro e 
baixo peso ao nascer. Estudos sobre seu uso tbpico na gestagao 
nao estao descritos; no entanto, como uma proporglo muito re- 
duzida tern absorgao cutinea, 6 improvivel que represente risco 
ao feto em desenvolvimento por isso, nao ha contraindicagao 
(Tabela 15.1) (Bozzo et ah, 2011; Machete! ai y 1991), 

O adapaleno bum derivado do Icido naftoico, com proprie- 
dades biolbgicas similares Is do Icido retinoico. A sua agio 
o cor re por meio do controle da prolifer agio e diferenciagao 
celular e pelo potencial anti-inflamatbrio. Os estudos em anh 
mais nlo evidenciaram carater teratogbnico, e sua biodisponi- 
bilidade sistbmica b muito baixa, o que sugere pequeno risco 
fetal. Entretanto, atb que se obtenham relatos mais concretos, 
a conduta b evitar a aplicagao, ao menos durante o primeiro 
trimestre, O uso na lactagao b questionivel (Leachman & Reed, 
2006), e, como a viabilidade sistbmica proveniente da absor¬ 
gao tbpica b muito baixa, possivelmente ha compatibilidade de 
amamentaglo (Soirefmann dc Cestari, 2009) (Tabela 15.1). 

O metronidazol tbpico e opglo de terapia eficaz principal¬ 
mente na roslcea. Nlo estl contraindicado durante a gravidez 
ou lactagao e o risco b improvivel, pois b minimamente absor¬ 
vido. Os fabricantes do medicamento recomendam o uso na 
gravidez ou amamentaglo somente se for considerado indis- 
pensivel (Leachman 8c Reed, 2006) (Tabela 15.1). 

A dindamicina e a eritromicina slo antibibticos de uso li¬ 
ber ado na gestagao, tanto nas suas formas tbpica quanto sistb¬ 
mica. Lembrando que o uso prolongado desses medicamentos 
como terapia local para tratamento da acne pode induzir resis- 
tbneia bacteriana, Sabe-se que a dindamicina tern relaglo com 
oolite pseudomembranosa, porbm o risco nao estl aumentado 
na gravidez (Leachman & Reed, 2006; Nussbaum & Benedetto, 
2006) (Tabela 15.1). No caso da eritromicina oral, b sempre 
import ante recordar que a forma de estolato de eritromicina 
esta contraindicada na gestaglo pelo risco de hepatite colestl- 
tica (Leachman & Reed, 2006; Nussbaum & Benedetto, 2006) 
(Tabela 15.1). 

A espironolactona, alternativa de tratamento da acne da 
mulher adulta, foi associada I feminizagao de fetos do sexo 
masculino, em particular de sua genitllia externa, em estudo 
realizado com ratos (Leachman & Reed, 2006; Nussbaum & 
Benedetto, 2006) (Tabela 15.1), 

Pode-se concluir que sao opgoes de tratamento da acne a 
dindamicina, a eritromicina e o perbxido de benzoila. Para a 
roslcea, metronidazol e acido azelaico. 


■ Unidade pilossebacea 

Os disturbios dos pelos durante a gesta^ao, tais eorao hirsu- 
tismo e efliivio telbgeno, foram bem abordados no Capitulo 61. 
Entretanto, quest ao comumente levantada pelas gest antes me¬ 
re ce alguns comentirios, El a se refere aos tratamentos cosmeti- 
eos que podem ser realizados nesse periodo. 

■ Depilagao 

Quanto ao hirsutismo, existem virias op^oes de tratamento, 
permanentes e temporirias. A depila^ao com cera ou liminas 
de barbear pode ser realizada desde que com os devidos cui- 
dados de assepsia, evitando contamina^oes que possam causar 
secundariamente piodermites. A depila^ao a laser, por sua vez, 
deve ser evitada, uma vez que seus efeitos durante a gestaq&o 
ainda nao foram definitivamente assegurados (Nussbaum & 
Benedetto, 2006). 

As principals substincias encontradas em produtos depila- 
tdrios sao os sais de icido tioglicdlico (tioglicolato de sddio e 
tioglicolato cilcio) e o hidrbxido de potissio. A absorfao sis- 
tfimiea dos ions dissociados & minima, nao alteram os niveis 
siricos e podem ser utilizados na gesta^ao. Alim disso, sabe- 
mos que esses ions sao encontrados em abundincia no corpo 
humano, alim de consumidos na dieta (Bozzo et al., 2011). 

■ Estrias 


As estrias caracterizam-se por faixas lineares atrdficas, r6- 
seo-arroxeadas, que se orientam perpendieularmente is linhas 
de tensao da pele. Eventualmente, sao pruriginosas. Na popu- 
la<;ao em geral e nas gestantes, a prevalSncia das estrias gira 
em torno de 50-90%, No 3 L ' trimestre de gesta^ao, mais de 90% 
das grividas as possuem. Muitas pacientes as desenvolvem na 
primeira gestaijao e, com frequincia, elas tfim aparecido antes 
do esperado. Um bom exemplo i. o estudo que as demonstrou 
antes das 24 semanas de gesta^ao, em 43% das pacientes. Mais 
surpreendente ainda e o desenvolvimento de estrias em uma 
segunda gesta^ao para pacientes que nao as apresentavam na 
primeira. As regions mais envolvidas sao abdome, quadris, na- 
degas e mamas. Sao mais comuns em pacientes mais jovens, 
com alto fndice de massa corporal, fototipos mais altos e na- 
quelas com histdria de estrias mamirias ou na regiao das coxas. 
A causa e multifatorial e envolve fatores fisicos (estiramento da 
pele), hormonais (p. ex., adrenocorticosteroides, estradiol e re- 
laxina) (Atwal et ai, 2006; Thomas & Liston, 2004) e geneticos 
(Sharon et ai, 2006). 

Apesar da patoginese desconhecida, comumente as estrias 
sao associadas ao estiramento da pele, como ocorre na gravi- 
dez, e consequentes a Iterates nas estruturas da pele que pro- 
porcionam dasticidade e resistencia, como coligeno, dastina 
e fibrilina, componentes da matriz extracelular. Estudo evi- 
denciou, por diferentes ticnicas histoldgicas (microscopia ele- 
trdnica, microscopia 6ptica e imunoistoquimica), uma matriz 
dirmica menos dense, com aumento de glieosaminoglieanos, 
redu<;ao de fibrilina e fibras elisticas e alterations na orienta^ao 
de elastina e fibrilina na derme. Essa remodela^ao na rede de 
fibras elisticas pode surgir pela pressao continua sobre a matriz 
dir mica extracelular, como no caso da gravidez (Watson et ai, 
1998). Tambim reporta-se que as lesoes iniciais evidenciam fi¬ 
bras elisticas mais finas que se tornam mais espessas, apesar da 
diminui<;ao na espessura da derme, associada a uma epiderme 


atrdfica. Entretanto, nem todas as estrias sao iguais, a gravida- 
de e desenvolvimento dependem de individualidades, o que 
sugere um cardier gendtico (Salter et al, 2006). Apesar da dta 
prevalincia, na grande maioria dos casos, as estrias assumem 
Colorado menos acemuada e diminuem de espessura ap6s o 
parto (Atwal et al., 2006; Tunzi & Gray, 2007). No periodo ges- 
tacional, a terapeutica de escolha e a hidratagao, sob aplicaijao 
de vitaminas C e E em cremes emolientes, dleos, lofao de aloe 
vera e manteiga de cacau. Eles sao utilizados com o objetivo 
maior de prevent;ao, apesar da nao existincia de eviddncias que 
comprovem a eficicia para tal fim (Atwal et ai, 2006; Thomas 
&. Liston, 2004). 

Atualmente, o creme de ureia nas concentrates de 5 a 10% 
estd proibido durante a gesta<;ao, sendo 3% a concentratjao mi- 
xima para produtos com finalidade especificamente cosmetica. 

Um dos fatores para tal decisao foi o fato de a ureia atraves- 
sar facilmente a barreira placentiria. Ademais, essa substincia 
aumenta a penetrafao cutinea de outras substincias ativas. A 
seguran^a do eosmitico deve ser avaliada pelas condifdes de 
uso e irea de contato, pois a absorgao da ureia na pele humana 
normal e danifieada e de 9,5 ± 2,3% e 67,9 ± 5,6%, respectiva- 
mente (CATEC, 2005). 

Evidincias limitadas sugerem a possibilidade de algumas 
compositjoes contribulrem na profilaxia das estrias. Um exem¬ 
plo i a associafao de centella asiitica, alfatocoferol e coligeno 
e elastina hidrolisados, outros seriam tocoferol, icidos graxos 
essenciais, pantenol, icido hialurdnico, elastina e mentol. No 
entanto, nenhum desses produtos 6 amplamente disponlvel. 

A seguranija da aplica<;ao da centella asiitica na gravidez, bem 
como os componentes responsaveis pela sua eficicia nao estao 
claros, o que torna necessirio mais estudos para maiores escla- 
recimentos (Tunzi & Gray, 2007). Outra pesquisa que avaliou 
a eficicia da primeira formulaijao ( centella asiitica, alfatocofe¬ 
rol e coligeno e elastina hidrolisados) evidenciou que ela ajuda 
na prevenijio do desenvolvimento de estrias na gravidez, mas 
apenas para as mulheres que ji haviam desenvolvido estrias 
gestacionais, nao demonstrando beneficio para uso da popu- 
laqao em geral (Young & Jewell, 2000). A partir do pis-parto, 
passam a ser considerados procedimentos cosmiticos comope- 
elings e laser, alem da terapia tdpica com medicamentos como a 
tretinoina a 0,1%, o icido glicolico a 20% sozinho ou em com- 
bina<;ao com icido ascdrbico a 10% (Salter et ai, 2006; Tunzi fic 
Gray, 2007). 

■ Cosmetica dos cabelos 

■ Tinturas, alisamentos e permanentes 

As tinturas de cabelo sao divididas em tr£s categorias: colo^ 
ra^ao temp or aria, permanente e semiperm anente. Os produtos 
temporaries (p. ex., gdis, sprays e canetas color idas, r insage m, 
xampus tonalizantes) duram ate algumas semanas nos fios 
e sao form ados por moleculas icidas e grandes, que nao po- 
dem atravessar a cutfcula do cabelo, Sao removidas por uma 
tinica lavagem. As colora^oes semipermanentes (dura^ao de 
4 a 6 semanas) nao cont£m am6nia e t£m como principal re- 
presentante os tonalizantes. As formulates para a colora^ao 
semipermanente cont£m derivados de nitroanilinas, nitrofeni- 
lenediaminas e nitroaminofendis. Os compostos penetram na 
cutfcula e parcialmente no edrtex do cabelo, e a Colorado pode 
resistir em torno de 5 a 10 lavagens. Elas permanecem por mais 
tempo em contato direto com a pele, al^m de serem vinculadas 
a veiculos como o surfactante, o que torna posslvd alguma ab- 
sor^ao cutanea (Chua-Gocheco et al, 2008) P 
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Os permanentes (p. ex. tinturas qua contAm amdnia a Agua 
oxigenada £per6xido da hidrogAnio) penatram no fio, tingin- 
do-o, ContAm agantas oxidantes qua permitem uma ligagao 
irreverslvel. A subst4ncia quimica mais utilizada A a parafenile- 
nodiamina. Compostos org4nicos sintAticos, incluindo tinturas 
capilares a outros aditivos coloridos, aram originalmente ob- 
tides do coaltar, mas, nos tiltimos anos, tam-se utilizado deri- 
vados do petrdleo. Alim da fenilenod lamina, os produtos qul¬ 
micos qua comumanta fazem parte das tinturas permanentes 
sao: 3-aminofenol, resorcinol, 2,5 toluano diaminossulfato da 
sAdio, sulfito, acido oleico, hidrAxido da sddio, hidrdxido da 
amAnio, propile noglicol, alcool isopropllico (Costa et aL $ 2009; 
Efird et al, 2005). 

A henna , considerada Colorado semipermanente, A uma 
tintura vegetal, qua nio antra na cuticula do fio, mas, por afi- 
nidada, adare facilmente 4 sua superflcie. O efeito A cumulati¬ 
ve, quanto mais sa apiica, mais a cor vai se aderindo. A tintura 
natural tern nuangas avermalhadas ou acobreadas. Em grande 
parte dos casos, ha mistura do p6 axtraido da planta natural a 
sais metalicos (Costa et al y 2009). 

Alguns dos produtos qulmicos qua anteriormente faziam 
parte dos produtos capi lares for am assoc iad os ao poten- 
cial carcinogAnico a eliminados da composigao da corantas 
oxidativos desde o inlcio da 1980. Fazem parte dessa grupo: 
acetate da chumbo, 2,4-diaminotolueno (4-metilmfenileno- 
diamina), 2,4-diaminoanisola (4-matoxi-m-fanilanodiamina, 
4-MMPD), 4-amino-2-nitrofenol (o-nitro-paminofenol, p- 
aminonitrophenol) a HC Blue m l (Efird et al, 2005; Spangler 
et al y 1991). £ importanta ressaltar qua a seguranga am relagao 
4s tinturas mais modernas sa re fere apenas 4quelas indu stria - 
lizadas a que nao foram misturadas antra si no intuito da criar 
outras coloragdes. Na mistura, os produtos reagem antra si, 
gerando outros compost os qulmicos que nao foram testados 
come produtos industrializes finals {Spangler et al , 1991). 
Embora sem informagoes contundentes sobre a seguranga, 
prefere-se rastringir o tingimento ao 3 U trimestre da gestagao 
(nunca no P). Produtos com amAnia devem ser exduidos do 
use, mas, sa inevitavel, dar preferAncia a amAnia pura (Costa 
etal,, 2009). 

Na literatura, encontramos algumas informagoes frageis 
a respeito da associagao da tintura de cabelo com tumor da 
Wilms am fates, ja que se acredita haver uma pequena taxa 
de absorgao darmica (Olshan et al y 1993). Outras asso¬ 
ciates raportadas sao com c4ncer de bexiga, linfoma nao 
Hodgkin, mieloma mdltiplo, leucemia aguda e neuroblasto- 
ma (Blackmore-Prince et al y 1999; McCall et ai., 2005) nos 
filhos. 

Estudos axperimentais am animais mostraram r is cos de 
teratogenicidade associado a produtos qulmicos encontrados 
em cosmAticos capilares como fenilenodiamina, aminofenAis a 
etanolamina, quando testados em doses muito altas. Estudos 
em humanos, no entanto, mostram que a exposigao a esses pro¬ 
dutos em tinturas para o cabelo resulta em absorgao sistAmica 
muito limitada. £ improvavel, portanto, que esses produtos qul¬ 
micos alcancem a placenta em quantidades substanciais para 
posslvel dano fetal (Chua-Gocheco et al, 2008; Herdt-Losavio 
et al y 2009). 

Os produtos para alisamento e relaxamento tAm como in- 
gredientes ativos os hidrdxidos de sAdio, potass io e de c41cio 
e o carbonato de guanidina, que sao misturados para formar o 
hidrAxido de guanidina. Em permanentes, os tioglicolatos de 
sAdio e amAnio sao os agentes mais utilizados. Tais subst4ncias 
tambAm possuem potencial alisante. Dano ao fio e irritagao 
cutanea sao cornu mente relatados, mas nao ha conhecimento 
sobre o efeito sistAmico. Estes produtos, assim como outros 
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cosmAticos, nao sao submetidos a um procasso de aprovagao 
palo Food and Drug Administration (FDA), ou saja, ha apenas 
registros voluntArios por parte dos fabricantas. Entretanto, j£ 
foi reportada a possibilidada de parto prematuro a baixo peso 
ao nascer em gestantas que fizeram uso desses produtos, em¬ 
bora esse relato care^a de significAncia estatlstica (Blackmore- 
Prince et al, 1999), 

As muIheras t6m grande exposi^ao ocupacional e de con- 
sumo a tioglicolato da sddio, cAlcio, amAnio e glicarda mono- 
tioglicolato, componentes de produtos cosmAticos para a pale 
a cabelos. Como refendo anteriormente, o tioglicolato da sA¬ 
dio A encontrado principal mente em cremes depilatArios e esti 
presente tambAm em produtos capilares, como agente antioxi 
danta, de alisamento a redutor de volume, alAm do uso em pre- 
parados da coloragoas (Rylander et al, 2002), As profissionais 
que trabalham em saloes de beleza astao em contato dirato e 
constanta com diferentes subst4ncias qufmicas, 

Um trabalho da revisao analisou publicagoas no perlodo de 
1990-2010, com o objetivo de investigar os efeitos dassas subs- 
t4ncias sobre a fertilidade a a gravidez. Os autores dascrevem 
diferentes riscos da infertilidade, aborto espontineo, malfor- 
maijoas congAnitas (fenda palatina) (Rylander et al y 2002), bai- 
xo peso ao nascer (Tyl et al, 2003), recAm-nascido paqueno 
para a idade gastacional (Rylander et al , 2002; Tyl et al , 2003), 
cancer na inf4ncia, bem como efeitos a partir de subst^ncias 
simples, Apesar das referAncias, os pesquisadoras concluem 
que as evidAncias para asses riscos sao baixas e sugeram mais 
estudos para an^lise dos riscos reprodutivos em cabaleirairos 
(Peters et al , 2010), A absorgao dos produtos qulmicos na 
cor rente sanguinea pode ser alter ada em razao de um idade, 
temperatura, pH, lesoes ou irritagao cutineas. Alguns compo¬ 
nentes qulmicos dos produtos podem aumentar sua panetra- 
gao na haste do cabelo, facilitando a absorgao de subst^ncias 
cancerlgenas no couro cabeludo. AlAm disso, os efeitos canca- 
rlgenos de produtos de beleza podem ser influenciados pela va^ 
riabilidade genAtica de enzimas envolvidas na detoxificagao ou 
acetilagao quimica. A haterogeneidade dessas enzimas poderia 
mascarar associagoes de risco subjacentes am populagoes de 
estudo (Efird et al , 2005), 

Na pritica, para as gestantes que trabalham com os produ¬ 
tos qulmicos de beleza, apesar de as evidAncias ate o momento 
sugerirem uma absorgao sistArnica minima, recomenda-se a 
exposigao por menos de 35 h semanais. Para as demais, sao in- 
dicadas 3 a 4 aplicagoes durante tod a a gravidez para minimizar 
qualquer risco fetal (Chua-Gocheco et al , 2008; Herdt-Losavio 
et al, 2009). 

Mais pesquisas sao necessirias para avaliar os efeitos rela- 
cionados ao mAtodo de aplicagao da tintura de cabelo, 4 cor e 4 
composigao quimica e dosagem. No entanto, como os resulta- 
dos tAm sido inconsistentes, e a maioria dos estudos realizados 
sobre o uso pessoal ou profissional de tinturas de cabelo nao 
mostrou aumento do risco de cincer, durante a gravidez, tal 
pr4tica nao est4 contraindicada. Por seguranga, recomenda-se 
a sua utilizagao de forma parcimoniosa a partir do 2° trimestre 
da gestagao (Lorlent, 1994; Tyl el al y 2003). 


■ Conservantes 

Os parabenos sao um grupo de conservantes com atividade 
antimicrobiana, amplamente utilizados em produtos cosmAti- 
cos, como sabonetes, logoes, cremes, desodorantes etc. Estudos 
em rat as gravidas evidenciaram acdmulo de parabenos no li¬ 
quid o amnidtico. Essa classe de conservantes, assim como al¬ 
guns tipos de ftalatos, tern atividade estrogAnica, e o butilpara- 


beno mostrou-se capaz de competir com o 3H-estradiol pda 
Hgaflo com receptor estrogfcnico em ratos {Frederiksen et al„ 
2008). 

Os ftalatos sao um grupo de subst&ncias quimicas comu- 
mente utilizadas como conservantes ou solubilizantcs em 
perfumes, sprays ou gds de cabelo. Esse composto tamb&n 6 
utilizado em esmaltes e desodorantes. Pesquisadores sugerem 
que os ftalatos podem afetar o desenvolvimento do aparelho 
reprodutor masculino (Herdt-Losavio et al, 2009). 


periodos (Newman et al, 2004) e para tratamento da acalasia 
a partir da 33 d semana em paciente com disfagia progressiva, a 
qual evolula com desmitrif&o grave, e o feto, com restri?ao de 
crescimento. O parto ocorreu com 36 semanas, e o beb§ nasceu 
com respira^ao ativa e musculatura preservada (Wataganara 
et al, 2009). 


■ Preenchedores 


■ Procedi mentos cosmeticos 
na gesta^ao 

Embora a grande maioria dos dermatologistas prefira evitar 
durante a gesta^ao procedimentos cosmeticos que sejam des- 
necesserios, por vezes algumas pacientes que desconheciam 
estar gravidas podem sentir-se angustiadas ao tomarem conhe- 
cimento de sua gesta^ao tendo realizado recentemente algum 
nuhodo cosmetico. Muitos medicamentos sao dassificados 
como classe C pelo FDA, pois, em grande parte das vezes, opta- 
se por nao testa-los na gesta^ao. 


■ Toxina botu I mica 

A toxina botullnica £ uma protelna purificada derivada da 
bacteria Clostridium botulinum. A do tipo A & a mala ampla- 
mente utilizado, tanto por neurologistas e oftalmologistas para 
tratamento de blefarospasmo, estrabismo, cefaleia e espastid- 
dad e, quanto na dermatologia, na qual tern sido amplamente 
utilizada para tratamento de rf tides e hiper idrose, principal- 
mente. O uso na gravidez k controverso e nao e indicada na 
amamenta^ao> pois nao se sabe sobre sua excre<;ao no leite (De 
Oliveira Monteiro, 2006; Munish* 2009). 

Apesar de nao haver estudos formais sobre a administra¬ 
te da toxina botullnica tipo A em grividas, em trabalho de 
Morgan et al (2006), de 396 medicos dos Estados Unidos, 12 
reportaram aplicagoes em gestantes. Dezesseis delas submete- 
ram-se k aplica<;ao no l u trimestre, Dentre estas, duas pacientes 
abortaram. Uma ji ha via apresentado abortos anterior es, e a 
outra realizou aborto terap&utico. A gesta^ao das demais se den 
a ter mo e livre de malformagoes fetais. As doses variaram de 
1,25 a 300 unidades. Outro estudo relata aplica^ao acidental de 
toxina botullnica A em duas pacientes que se encontravam em 
periodo gestae ion aL Ambas nao tiveram nenhuma complica¬ 
te (De Oliveira Monteiro, 2006) + Elas estavam com 5 a 6 se- 
man as de gesta^ao e receberam 54 e 65 unidades. 

Hi relatos de botulismo contraido durante a gravidez (em 
16, 23 e 36 semanas de gesta^ao), sem evid£ncia de envolvi- 
mento fetal. As maes foram tratadas com antitoxina botullnica 
e, ap6s o nascimento, nao foi necessario tratamento para o bo¬ 
tulismo nos rec^m-nascidos. O crescimentoe desenvolvimento 
das crian^as no primeiro ano de vida foram normals. A toxina 
botullnica tern um peso molecular elevado (150 kDa), e estudos 
em animais nao conseguiram demon strar sua passagem para a 
circulate fetal ou seu efeito no feto, por^m, i provivel que se 
mantenha contraindicada na gesia^ao, pois os efeitos a longo 
prazo sobre o desenvolvimento fetal sao desconhecidos (Yim & 
Weir, 2010; Robin et al , 1996). 

Existem na literatura outros relatos de administra^ao da to¬ 
xina botullnica na gravidez sem efeitos ad versos, como o uso 
na distonia cervical idiopatica em paciente que apresentou qua- 
tro gesia^oes e recebeu aplica^oes regulares da toxina nesses 


Embora o uso do icido hialurdnico nao tenha sido estudado 
em gravidas, teoricamente nlo existiriam riscos> dada sua eonv 
posi^ao, similar k do icido hialurdnico humano. Nas pacientes 
submetidas ao tratamento no inlcio da gestato nao foram ob- 
servadas complicates. De todo modo> o consenso, pel a aus6n- 
cia de estudos, € de que nao se utilize o produto em gestantes 
(Agerup Sr Wik, 2001; Manela-Azulay etal, 2009), 



■ Peelings 

A gravidez representa contraindicafao relativa i realiza^ao 
de peelings qulmicos, tendo em vista que subst&ncias tdpicas 
como o acido retinoico, o icido salidlico e o enxofre sao dassi¬ 
ficados como medicamentos da categoria C pelo FDA. Por ou¬ 
tro lado, o uso tdpico do icido gliedlieo, ou mesmo sua utiliza- 
$ao em peelings quimicos, representa possivel alternativa, assim 
como a microdermoabrasao com microcristais de hidrdxido de 
alumlnio (peeling fisico) (Grimes, 2005; Manela-Azulay et al, 
2009; Nussbaum & Benedetto, 2006; Tanzi et al, 2003; Tung 
et al, 2000). 


■ Lasers eluzes 

At£ o momento, nao foram realizados estudos cientlficos 
que avaliassem estes aparelhos no perlodo gestacional* Da mes- 
ma maneira, nao hi relatos disponiveis sobre efeitos adversos. 
Consider and o as alter a^oes hormonais, a maior susceptibili^ 
dade das gestantes ao melasma, a cicatrizagao lentificada e a 
maior tend^ncia k formaipao de queloides e hiperpigmenta<;ao 
pds-inflamatdria, & mais prudente que essas praticas sejam 
realizadas no pds-parto (Nussbaum & Benedetto, 2006; Tanzi 
et al, 2003) + 


• Outros procedimentos 

A eletrocoagulagao, a crioterapia, o uso de icido triclo- 
roac^tico e a desobstru^ao mecinica da acne para remo^ao 
de comedoes (sem aplica^ao previa de substincias ceratollti“ 
cas ou de aparelhos com corrente el6trica) sao procedimen¬ 
tos consider ad os seguros durante a gesta^ao (Manela-Azulay 
et al, 2009). 

■ Condusao 

Apesar das dram ideas modifica^oes que surgem no corpo 
da grivida, e importante ressaltar que a maioria delas ira regre- 
dir apds o parto. A gestante deve ser orientada sobre o que el a 
deve esperar d essas altera^es e o que el a dispoe de possibili- 
dades terap£uticas e profiliticas . Desse mo do, havera de forma 
etica e saudivel a ado<;ao de uma melhor conduta em rela^ao 
is pacientes. 
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■ Sexualidade 

A sexualidade £ urn fendmeno real importance, singular, 
vivo e presente na vida do ser humano como qualquer outra 
fun^ao, mesmo para aquelas pessoas que nao a exergam de 
forma ativa. Assim, a sexualidade esti vinculada diretamente k 
vida emodonal e presente nas pessoas de qualquer cultura, raqa 
e credo (Theodore, 1596), ao longo de toda vida. 

Sugere-se refletir, na atualidade, que, em situaqoes mais di- 
ferenciadas sobre a vida sexual, algumas formas de expressao 
da sexualidade sejam destacadas, o que ^desafiante para alguns 
profissionais da area da saude. Lidar com questoes da sexuali¬ 
dade na gravid ez e urn fator delicado, por^m, de extrema im- 
portAncia para esses profissionais, 

Por outro lado, a necessidade do estudo sobre a sexualidade 
na gravidez implica em um aprofundamento do saber aeerca 
do ciclo da resposta sexual feminina, das variafbes sexuais, das 
disfunfoes sexuais e das relates entre psicopatologia e sexo- 
logia, visando A instrumentalizafao dos profissionais de saude 
para a melhor atuaqao em suas respectivas Areas. Para tanto, 
o ponto de partida £ o reconhecimento de que a sexualidade 
saudAvel £ uma expressao natural da vida, vinculada k manu- 
ten^ao da saude como um todo em seu exercicio e relacionada 
k prevenqao das disfun^oes sexuais que podem estar presentes 
ao longo da gestafao e do puerperio. 

Segundo Reich (1942), a sexualidade e uma realidade ener¬ 
getics. Viver a sexualidade de forma satisfatdria evitaria pro- 
blemas, pois a economia energytica sexual estaria equilibrada. 
Com essa observa^ao, formulou que “a energia da vida sexual 
pode ser contida por tensdes musculares crdnicas Para ele, a se¬ 
xualidade caracteriza-se como um fendmeno psicossomAtico. 

Baker (1980) destaca a importAncia do tema no trabalho 
com grupos de gestantes, no qual o “projeto era orientadosegun¬ 
do Reich, no atendimento a gestantes preparando-as para o par- 
to (...) incluia aconselhamento sobre ecottomia sexual“ ou seja, 
buscar a satis fa^ao sexual pela descarga orgastic a, Pamplona 
(2000), tambem ao trabalhar com grupos de gestantes, ressalta 
a mesma necessidade em fun$ao da negatividade nesse perio- 
do, quando observa uma “esptcie de tributo a ser pago pela ex 
pressdo de sua sexualidade e onde agestante e vista, geralmente, 
como assexuada". 

O referido vi£s psicossomAtico permeara toda a exposi^ao 
deste capltulo. 

■ Sexualidade feminina 

A resposta sexual serviu na especie Humana adulta, prima- 
riamente, ao objetivo da reproduto e, durante muito tempo, 
foi vista de forma global, isto n como um evento singular que 
passava da concupisc&ncia & excita^do e atingia o climax no or¬ 
gasmo” (Kaplan, 1973). 

Com o advento dos metodos anticoncepcionais modernos, 6 
possfvel vivenciar uma segunda vertente do exerdcio da sexua¬ 
lidade - a vertente erdtiea. A seguranga, a inocuidade e a faeil 
acessibilidade k pflula possibilitaram uma dara separable entre 
o sexo procriativo e o recreativo, e os humanos, principal me n- 
te as mulheres, livraram-se do me do da gravidez inoportuna e 
indesejdvel. 

Paralelamente, a resposta sexual Humana (RKH) passou a ser 
objeto de investigate cientlfica, determinando o aparecimento 
de divers os modelos que buscavam descrever essa fun^ao. O 
mais precoce deles foi, segundo Levin (2008), aquele publica- 
do pelo psiquiatra alemao Albert Mol em 1908. Mol valeu-se 


de expressoes tipieamente vitorianas para descrever as quatro 
fases que identificou na RSH e que Levin (op cit.) fez corres- 
ponder aos termos modernos entre par&iteses: 

• Despertar (desejo/excitato?) 

• Sensato voluptuosa tranquil a (excitato?) 

• Apice voluptuoso (orgasmo?) 

• Siibita diminui^ao e cessa^ao da sensato voluptuosa (reso- 

lugao?)* 

Pouco mais de cinquenta an os depois, Masters & Johnson 
(1966) reviveram esse modelo descrevendo suas experi£ncias 
dinicas e observances laboratoriais, Segundo esses autores, a 
RSH caracterizava-se por uma s^rie de quatro fases: desejo; ex 
citato; ptatenw e orgasmo, O denominado modelo HPOR ga- 
nhou popularidade e serve at£ hoje para classificar, pelo DSM- 
IV (American Psychiatric Association, 2000), e orientar o 
tratamento das disfundoes sexuais masculinas e femininas nas 
relates homo e heterossexuais. Note-se nesse modelo o fato de 
nao valorizar minimamente qualquer dimensao psicoldgica no 
despertar sexual, 

Isso chamou a aten^ao de diversos pesquisadores, entre des 
Kaplan (1979), que estudou casos de pacientes qua nao se sen- 
tiam interessados em iniciar um relacionamento com seus par- 
ceiros. Ele chegou k condusao que as pessoas normals deveriam 
ter desejo sexual. Assim, propds uma nova fase para a resposta 
sexual denominada desejo, O novo ciclo, com a menor valori- 
zagao da fase de plateau, constituiria o modelo DEQR (desejo* 
excitato* orgasmo e resolu^ao), Predominou a denominate 
modelo trifasico (desejo, excitato e orgasmo), desprezando-se 
a fase de resolu^ao. 

Gradualmente, percebeu-se que a resposta sexual huma- 
na nao era uma entidade indivisivel com uma etiopatogenia 
comum e uma unica abordagem terap£utica. Ao contririo, a 
resposta sexual Humana comp unha-se de tr§s fases separadas - 
mas interligadas - e capazes de, como unidade, comportarem 
um estudo anatomofuncional, sindrdmico e terapgutico. 

As trfis fases (desejo, excitato e orgasmo) estariam fisiolo- 
gicamente relacionadas, mas distintas, e as disfuntes sexuais 
seriam expHciveis como danos ocorridos em quaisquer dessas 
tr£s fases. Assim, se afetada a fase de orgasmo, o resultado seria 
o aparecimento das sindromes dinicas de ejacula<;ao prematura 
ou retardada nos homens, ou seus andogos na mulher, carac 
terizados pelas disfunt^s do orgasmo feminino. A inibii;ao da 
fase da excitato sexual conduziria £s disfun*;6es er^teis no ho^ 
mem e k disfun^ao sexual generalizada na mulher. Finalmente, 
a disfunqio do desejo seria aquela que, tanto no homem quanto 
na mulher, se relacionasse com a terceira etapa da resposta se¬ 
xual Humana, isto e, a fase do desejo. 

Esse modelo bastante esquemitico tentou uniflcar os deter- 
minantes etioldgicos das disfun^oes sexuais em ambos os g^ne- 
ros. Embora seus resultados tenham-se mostrado satisfatdrios 
para a fun to sexual masculina, deixavam imprecisoes em re- 
la^ao ^s disfungoes sexuais femininas. A mais not^vel delas era 
a que exigia a necessidade de se englobar com o termo disfun- 
t*> sexual generalizada todas as dificuldades sexuais femininas 
correspondentes k fase de excitato 

Essa complexidade se justifica pelo fato de que na mulher 
nlo ha uma resposta sexual singular, mas, sim, uma grande va- 
riedade do que se pode considerar normal. O papel de fatores 
psicoldgicos, socials, culturais e bioldgicos i vital para a con si- 
dera^ao da fun to sexual feminina e ha uma falta de acordo so¬ 
bre qual deles & mais influente. Aspectos bioldgicos, incluindo 
vaseulares, neuroldgicos e estruturais estao ainda longe de se- 
rem totalmente conhecidos, e as experi^ncias subjetivas geral¬ 
mente permanecem como um assunto privado. Nesse sentido. 
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reportamo-nos 4 classics afirmafSo de Freud (1932): "Se quereis 
saber mais sobre a feminidade. podeis comultar a vossn propria 
experiincia da vida, ou perguntar aos poetas, ou esperar que a 
ciincia possafornecer informes mais prof undos e coerentes.“ 

Era 1980, Garde & Lundi (1980) chamaram a atenfao para 
o fato de que, entrevistando mulheres orgismicas, observa- 
rara que 30% delas nunca experimentavam desejo sexual es- 
pont4neo, mas que ele ocorria quando elas eram despertadas 
sexualmente. O mesmo fato foi observado por nossa equipe 
no atendiraento 4s mulheres usuarias de servifos public os, as 
quais, na maioria dos casos, eram provenientes de urn nivel 
soeioeeondmieo menor, usavam uma expressao popular - 
“pegar no tranco” - referindo-se ao fato de que nao apresenta- 
vam desejo senao ap6s algum tipo de estimula^ao sexual. Isso 
colocava em diivida a afirmafao contida no modelo DEOR 
de que, nas mulheres, o desejo precede obrigatoriamente a 
exdta^ao sexual. Garde e Lundi (op. cit.) propuseram, a par- 
tir dessas observances, que em mulheres houvesse dois tipos 
de desejo sexual: um espont4neo (desejo proceptivo) e outro 
desencadeado por algum tipo de estimulagao sexual (desejo 
receptivo). 

Como vemos, a compreensao da funqao sexual feminina 
tem evoluldo ao longo do tempo. O modelo c!4ssieo de respos- 
ta trifisica, mais eentrado sobre os processes fisioldgicos, vem 
sendo substituldo por outros preocupados com as variaveis 
emoeionais, mentals e sociais que influeneiam grandemente a 
fumjao sexual feminina. 

Ji em 2003, Bancroft et al chamavam a aten^ao de que os 
trabalhos de Masters & Johnson (1966) formulavam um ri¬ 
el o de resposta sexual basieamente nos mesmos termos para 
homens e mulheres, o que influenciou, com o mesmo vi6s, a 
Classificanao dos Transtornos Mentais e de Comportamento da 
C1D-10 da Qrganiza<jao Mundial de Saiide (1992) e da DSM 
IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) 
da American Psychiatric Association (2000), advogando um 
diagndstico das disfundoes sexuais femininas baseado em um 
modelo essencialmente masculino. Naquela ocasiio, Bancroft 
et al. (op cit.) publicavam os resultados de uma pesquisa de 
uma amostra nacional de mulheres heterossexuais entre 20 e 
65 anos de idade. Evidenciou-se que, diante de disfun<;6es se¬ 


xuais, grande parte das demandas estava ligada nao ao riclo de 
resposta sexual fisioldgica, mas, sim, 4s necessidades de satisfa- 
nao e 4 felic idade emodonaL 

Um estudo transversal via Internet com 350 mulheres ho- 
mossexuais na m6dia de idade de 35,5 anos mostrou que o fun- 
cionamento sexual foi, novamente, mais correlacionado com 
caraeterfsticas de relacionamento e necessidades psicoldgicas. 
(Tracy, 2007). 

Ambos os estudos destacavam a import&nda de incorporar 
a pessoa como um todo - e nao apenas o fisico - na compreen¬ 
sao da fun^ao sexual feminina. 

Mais recentemente, um modelo ciclico de funcionamento 
sexual proposto por Basson (2000) reconheceu que as mulhe¬ 
res, principalmente em relates a longo prazo, podiam iniciar 
a atividade sexual a partir de um ponto de neutralidade ou se 
mostrarem receptivas a estimulos sexuais nao sd por causa da 
excitafao sexual, mas por muitas outras razoes que podem ou 
nao ser mensuradas. 

Em repetidas publicaqoes, Basson (2003, 2004, 2005, 2008) 
vem aperfei(?oando seu modelo chamando a aten^ao para os 
multiplos pontos de entrada para o ciclo de resposta sexual fe¬ 
minina que, muitas vezes, sobrepoem-se. 

Uma mulher pode necessitar de um fator de motiva<;ao pes- 
soal para iniciar ou concordar com atividade sexual ou pode ter 
desejo espontaneo. Tais gatilhos sao entao refor^ados por esti¬ 
mulos sexuais, respostas bioldgieas e perspectivas psicoldgicas. 

O importante no modelo ciclico proposto por Basson (op. 
cit) 4 que o desejo nao obrigatoriamente antecede a excitafao 
ou 4 o linico gatilho para fazer a mulher engajar-se na ativida¬ 
de sexual. A 16m disso, segundo esse modelo, a exeitafao pode 
levar a mais desejo, seguido pela satisfaqao sexual vivida como 
orgasmo ou maior excitagao subjetiva, contribuindo para a ca- 
pacidade de resposta de uma mulher a estimulos sexuais, o que, 
por sua vez, amplia a excitagao e/ou orgasmo, continuando 
possivelmente cada vez com maior intensidade. 

Experiences sexuais positivas facilitam o ciclo de resposta 
sexual. A relaqao da mulher com seu parceiro, com ela raesma 
e suas experiences sexuais passadas afetam o ciclo de resposta 
sexual da mulher. Engajar-se em atividades sexuais nao deve 
necessariamente resultar de modo direto em orgasmo, mas, em 
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Figura 16.1 • Esquema ciclico da resposta sexual feminina segundo Rosimery Basson. 

























Flgura 16.2 ■ Aperfei^oamento do modelo de Rosimery Basson. 


vez disso, pode ajudar a satisfazer outras necessidades fisicas, 
espirituais, sociais e emocionais. Uma mulher pode envolver- 
se em atividade sexual para alivio do estresse, para sentir-se 
mais perto de sen parceiro, para estar em uma posi^o de po- 
der ou para aumentar sua autoestima. O funcionamento sexual 
de uma mulher, portanto, nao £ linear. O modelo dclico £ util 
para os clinicos porque ajuda a deserever o funcionamento se¬ 
xual multifacet ado das mulheres e tambem mostra as £reas nas 
quais pode haver urn problema que afete a fungao sexual. 

Basson et al (2005) afirmam que a resposta sexual feminina 
consiste em fases sobrepostas de ordem variivel. O desejo sexual 
pode nao estar presente inicialmente, A mulher chega k excita- 
subjetiva quanto mais sexualmente excitante ela perceba o 
estimulo e por emo^oes e cognises decor rentes da excita^ao. 
Essa modula^ao da exdta^ao subjetiva parece ser mais consis- 
tente do que a modula<;ao variavel por feedback da vasocon- 
gestao genital. A satisfa^ao sexual pode ocorrer sem orgasmos. 
De forma alter nativa, os orgasmos podem ser experiment ados 
antes da exdtafio maxima e mais orgasmos podem ocorrer no 
pico de exdtaijao. Assim, para as mulheres, orgasmo e exdta- 
<;ao nao sao entidades particularmenie distintas. 

Uma evid£ncia de dados mostrava a necessidade de se re- 
verem conceitos em rela^ao k resposta sexual feminina. Essa 
revisao foi proposta por um comity convocado pela American 
Urological Association Foundation, visando a novas deflni^oes 
e a amplia^ao dos conceitos de Disfungao Sexual Feminina 
(Basson, 2003). Essas recomenda^oes foram aceitas pelo Se- 
gundo Consenso Internacional de Medicina Sexual (Basson, 
2005) e redefiniram os seguintes conceitos: 

• Transtorno do desejo/interesse sexual: sentimento de aus£ncia 
ou diminui^ao do desejo/interesse sexual; aus£ncia de pen- 
samento ou fantasias e uma falta de desejo responsive; falta 
de motiva^ao para tornar-se sexualmente excitavel. A falta de 
interesse nao estd relacionada a mudan^as consequentes a ci- 
dos vitais ou k dura^ao do relacionamento 

• Thittsforao da extiia$ao sexual subjetiva: sentimento de au- 
s£ncia ou acentuada diminui^ao do despertar sexual (exrita- 
gao sexual e prazer sexual) diante de qualquer tipo de estimu- 
la^ao. Ainda podem ocorrer lubrifica^ao vaginal ou outros 
sinais de resposta fisica 

• Transtorno da excitagdo sexual genital: queixas do despertar 
sexual genital com uma autopercep^ao que pode incluir in- 


tumescimento vulvar e lubrifitagao vaginal mlnimos diante 
de qualquer tipo de estimula^ao sexual, bem como reduzidas 
sensa^oes diante de caricias genitals; ainda pode ocorrer uma 
excitagao sexual subjetiva em fun^ao de estlmulos nao geni¬ 
tals 

* Transtorno cotnbinado da exeita$do subjetiva e genital: senti- 
mentos de aus^ncia ou acentuada diminui^ao do despertar 
sexual (excita^ao sexual e prazer sexual) diante de qualquer 
tipo de estimulagao sexual e queixa de aus^nda ou muito pre- 
judicada excitagao sexual genital; a falta de excitagao sexual 
subjetiva distingue esse tipo de desordem do descrito como 
transtorno da excita^ao sexual genital 

- Transtorno persistente do despertar sexual: excita<;ao sexual 
que ocorre por estimulafao sexual intrusiva na ausSncia de 
interesse sexual ou de desejo; a excita^ao nao e aliviada por 
orgasmo e pode persistir por horas ou dias 

* Transtorno do orgasmo feminino: autorrelato de um despertar 
sexual com um bom grau de excita^ao, mas com falta de or¬ 
gasmo, orgasmos de intensidade reduzida ou com orgasmos 
alcan^ados muito lentamente, independentemente do tipo de 
estimula<;ao 

* Dispareunia: persistente ou recorrente dor ao coito ou na ten- 
tativa de penetra<;ao vaginal 

* Vaginismo: dificuldades involunterias, persistentes ou recor- 
rentes da mulher para possibilitar a entrada na vagina do p£- 
nis, de um dedo ou qualquer objeto 

* Transtorno de aversao sexual: extrema ansiedade e/ou des- 
conforto diante da possibilidade ou tentativa de qualquer ati¬ 
vidade sexual. 

Murtagh (2010) acredita que essas defini^oes ampliadas 
e propostas por Basson deverao ser consideradas padrao no 
diagndstico de disfun^ao sexual feminina e, Abdo (2010), ap6s 
uma releitura do artigo de Basson (2005), apresenta o que de- 
nominou um resumo diditico desse trabalho que julga ser um 
novo entendimento a respeito do ciclo de resposta sexual da 
mulher; 

1. Basson et al afirmam que a falta de desejo espont&neo 
para envolver-se em atividade sexual ^ frequentemente 
referida por mulheres. 

2. Entre os fatores bioldgicos que reduzem a excita^ao sub¬ 
jetiva feminina se indue m; fadiga, d epress ao, efeitos 
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sexualmente negatives de medicares, atividade reduzi- 
da dos hormdnios sexuais, hiper prolactinemia e hipoti- 
reoidismo. 

3. A defini<;ao no DSM-IV-TR de transtorno de desejo se¬ 
xual hipoativo considera o desejo no initio do ato e entre 
urn e outro ato. 

4. Na ausSncia de sofrimento, um bloqueio da resposta se¬ 
xual ou a falta de interesse pode ter import&ncia epide- 
miolbgica, mas nao import incia clfnica. 

5. Exame fisico completo e necessdrio para mulheres com 
outros sintomas (nao sexuais) concomitantes. 

B 6. O manejo da disfun^ao sexual feminina envolve aborda- 
gem psicoldgica e fisica, avaliando as vdrias etapas do ci- 
clo de resposta sexual, o contexto atual, o relacionamento 
interpessoal e os tipos de estimulo sexual. 

■ Sexualidade ao longo 
da gesta^ao 

5e ji & dificil definir e caracterizar as disfun^oes sexuais fe- 
mininas fora da gesta^ao, mais complexa fica ainda sen estu- 
do dentro desse periodo e logo ap6s o parto. Gravidez, parto 
e puerperio sio em conjunto um perfodo especial na vida de 
uma mulher, o qual envolve mudan^as significativas ffsicas, 
hormonais, psicologicas, socials e cultural quepodem influen- 
ciar a sua pripria sexualidade, bem como a qualidade de sua 
rela^ao diadica. 

Segundo Berenstein (2011), a sexualidade na gravidez ou no 
puerperio sao fendmenos estritamente humanos, pois no reino 
animal sao raros os casos de cdpulas envolvendo uma f£mea 
gravida ou amamentando. A ffimea nao Humana obedece, em 
seu comportamento sexual, exclusivamente a sens instintos de 
perpetua^ao da esp^cie, influenciada por sens hormdnios. Ela 
nao se relaciona sexualmente com parceiros a partir da cdpula 
fecundadora. 

Na esp^de Humana, o exerefcio da sexualidade ao longo da 
gesta^ao aponta para as duas vertentes da sexualidade que du¬ 
rante muito tempo se colocaram como opostas e muitas vezes 
excludentes) a vertente erdtica e a vertente reprodutora. Havia 
mesmo certa restri^ao k vida sexual com a gravida, o que jus- 
tificava as infidelidades masculinas que nao tao ocasionalmen- 
te ocorriam nesse perfodo da vida conjugal. Na modernidade, 
essa dicotomia tende a se desfazer, e Kouakou et al (2011), em 
um estudo prospectivo, analisaram as resposta s de 200 grividas 
submetidas a um questiondrio. Os pesquisadores observaram 
que 95,5% das grividas acreditam que £ possfvel ter relates se¬ 
xuais durante a gravidez, e 89% delas continuam a ter relates 
sexuais durante a gravidez. 

Pauls et al (2DOS) chamam a aten^ao de que a fun^ao sexual 
durante a gesta^ao e um import ante aspecto da qu alidade de 
vida do ser humano. 

As pesquisas mostram que a atividade sexual visa principal - 
mente satisfazer o prazer da mulher e seu parceiro (Dao et al, 
2007 e Kouakou et al , 2011), e que fun^ao sexual saudavel du¬ 
rante a gravidez e apds o parto 6 uma das pedras angulares para 
casais evolulrem de parceiros a pais (Serati et al, 2010). 

Quanto ao nivel de satisfa^ao, alguns trabalhos (Pauleta 
et al, 2010) comprovam que a satisfa^ao sexual nao se altera 
durante a gravidez em compara^ao aos padroes pr^-gravidez, 
apesar de haver uma diminui$ao da atividade sexual durante 
o 3* trimestre. Outros (Magierska et al, 2008) verificaram que 
seus result ad os nao oferecem suporte a observa^oes anteriores 
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de que o nfvel de satisfa^o sexual diminuiu significativamente 
em toda a gravidez, 

Muitas mulheres t£m um aumento de interesse por carfcias 
nao sexuais ao longo da gesta^ao (Walbroehl, 1984). Para al- 
gumas, a gravidez pode resultar em melhor conscifincia de seu 
corpo, portanto, um aumento de sensualidade. Outras se sen- 
tern intensamente mulher e menos inibidas. Para outras, ainda, 
a vasocongestao dos genitais durante a gesta^ao pode aumentar 
o desejo sexual e melhorar a resposta sexual como um todo, 

Fisher & Gray (1988) chamam a aten^ao para o fato de que 
mulheres com atitudes positivas em rela^ao k sexualidade ten- 
dem a manter seu interesse sexual em maior grau que aquelas 
que tSm atitudes negativas* 

A gestante com maturidade expressa uma dupla vincula^ao 
adequadai consigo mesma e com o embriao/feto. Consigo mes- 
ma refere-se k prdpria identidade para a sexualidade e a vivgn- 
cia do orgasmo na rela^ao sexual satisfatdria. Com o beb£ em 
seu ventre, desenvolve-se uma possibilidade de doa^ao afetiva. 

A atualidade parece sinalizar uma maior *liberdade s sexual, 
mas isso nao £ tudo, pois hi uma falta de coer^ncia entre o au¬ 
to conhecimento, o ato sexual, a sexualidade e o afeto na parce- 
ria. O resultado desse aspecto, ontem e hoje, 6 ainda o mesmo, 
pois percebem-se dificuldades na vida Intima da mulher quan¬ 
to k satisfagao. As dificuldades expressam-se na falta de idem 
tidade afetiva feminina integrada e madura em rela^ao ao seu 
corpo para deixar de ser menina para ser mulher e mae. Parece, 
em alguns casos, haver uma prisao no papel infantil do desem 
volvimento da sexualidade, ou seja, a mulher sente-se presa is 
imagens parentais como model os validos, porem ineficientes 
para a vida adulta. 

■ Frequencia de coito ao (ongo da gesta^ao 

A frequencia nas relates sexuais durante a gravidez £ um 
fator que nao expressa necessariamente qualidade. fi preciso 
considerar as variates da sexualidade ao longo dos tr£s tri- 
mestres de gesta^ao que possam interferir na frequencia, pois 
esta ^ menos importante que a qualidade da experi£ncia sexual, 
ou seja, nao 6 o ntimero de vezes que a mulher tern rela<;ao se¬ 
xual o que importa, mas quando tern e o quanto ess as relates 
sejam satisfatirias. 

Numerosas pesquisas mostram um progressivo decllnio no 
interesse e na atividade sexual ao longo dos 9 meses da gesia^ao 
(Crookes & Baur, 1996; Erol et al, 2007 e Aslan et al, 2005). 

Pauleta et al (2010), analisando um grupo de 188 mulhe¬ 
res, verificaram que o l a trimestre foi consider ado o periodo 
de maior frequencia de relates sexuais (44,7%), seguido do 2° 
(35,6%). Cinquenta e cinco por cento relataram uma diminui- 
^ao da atividade sexual durante o 3 U . 

Uma cuidadosa revisao feita no PUB MED (Publica^oes 
M^dicas) em 48 artigos sobre o tema, Serati et al (2010) eonclui- 
ram que a fun^ao sexual apresentou um significativo decllnio 
global durante a gravidez, particular mente no 3“ trimestre, e 
isso persistiu por 3 a 6 meses apds o parto. 

O nfvel de interesse pela rela^ao sexual por parte das mulhe¬ 
res pode sofrer altera<;6es ao longo da gravidez por diferentes 
fatores. Nauseas, sensibilidade mam aria, cansa^o e temor de 
abortamento podem inibir o interesse sexual nos seis primeiros 
meses. 

No 2° trimestre, pode ocorrer um ressurgimento do inte¬ 
resse sexual na medida em que as mulheres se sentem mais 
erotizadas e com mais energia, percebendo um aumento da 
libido com a redu^ao dos desconfortos ffsicos presentes nos 
meses anteriores. A lubrifica^ao vaginal aumenta, e diminuem 


as apreensoes. As mulheres podem qucrer envolver-se cm ati- 
vidades sexuais mais frequentemente em fungao de uma con¬ 
gests pilvica, Algumas podem att acabar atingindo orgasmo 
pela primeira vcz, vlrias vexes e/ou mais ficil do que antes de 
estarem grlvidas. 

Bogren (1991) ressaltou que a diminuigao do desejo sexual 
era mais marcada no 3“ trimestre da gestagao em fungao de di- 
ficuldades flsicas que podem novamente incomodar a gestante, 
tornando as posigoes tradicionais para os atos sexuais mais di- 
ficeis e, por conseguinte, tornando-os menos frequentes. 

Segundo Von Sydow (2001), essa pronunciada redugao do 
desejo sexual das mulheres no 3“ trimestre mostrou que s6 a 
masturbagao permaneceu relativamente constante ate o inicio 
do liltimo trimestre, quando, entao, diminuiu significativa- 
mente, O beijo e a masturbagao masculina, no entanto, per- 
maneceram relativamente estiveis durante todo o periodo de 
gravidez. 

Outras razoes apontadas como determinantes de uma dimi¬ 
nuigao do interesse das mulheres por sexo ao longo da gestagao 
sao os sentimentos de perdade atratividade em funglo das alte- 
ragoes na imagem corporal e medo de fazer mal ao feto. 

A falta de informagao adequada sobre o sexo durante a gra- 
videz e as preocupagoes sobre posslveis resultados obstStricos 
adversos sao os fatores mais relevantes que fazem com que a 
atividade sexual durante a gravidez seja evitada (Serati et al, 
2010). Kouakou (2011), em estudo prospectivo, analisou as res- 
postas de 200 gravidas submetidas a um questionario. Vinte e 
seis por cento das mulheres entrevistadas acreditam que o coito 
pode ter eonsequfincias sobre a gravidez e que seria responslvel 
por 60,9% dos abortos. Nove das 22 pacientes que observam 
a abstinfincia sexual durante a gravidez temem que a relagao 
prejudique seu feto. 

Resultado semelhante foi registrado por Dao et al. (2007), 
que, em suas pesquisas, verificaram que 63,2% das mulheres 
entrevistadas afirmaram que as relagoes sexuais nao tinham 
nenhuma repercussao para o futuro dos recem-nascidos. 


■ Disfungao sexual na gravidez 

Numerosos autores (incusive Pauleta et al 3 2010) compro- 
vam que a satisfagao sexual nao e alterada durante a gravidez 
em comparagao com os padroes pre-gravidez apesar de uma 
diminuigao da atividade sexual durante o trimestre. 

Erol et d., em 2007, verificaram um dedfnio na fungao se¬ 
xual feminina do 1^ para o trimestre em 589 gravidas sau- 
diveis avaliadas por meio do questioner io do indice da fun¬ 
gao sexual feminina (IFSF), O questionirio aferiu a disfungao 
sexual nas seguintes ireas: desconforto vaginal, diminuigao da 
lubrificagao vaginal, diminuigao do desejo sexual, insatisfagao 
de vida sexual, disfungao orgasmica e diminuigao sensibilidade 
no ditdris. Paralelamente, dosaram-se os niveis s^ricos de an- 
drog£nios na populagao estudada. Concluiu se que o sintoma 
mais comum de disfungao sexual foi a diminuigao da sensibi- 
lidade do ditdris, observada em 94,2% dos pacientes, seguido 
pela falta de libido em 92,6% e de transtorno do orgasmo em 
81%. Nao foi detectada nenhuma correlate entre a pontuagao 
do IFSF e os niveis s^ricos de andrdgenos. 

■ Variances do tipo de coito 
durante a gravidez 

Necessidades sexuais da gravida e seu parceiro podem ser 
atendidas de muitas maneiras. Varias posigoes, como lado a 


lado ou mulher por cima apoiando-se nas maos e joelhos pode 
ser mais confortlvd durante a gravidez. A16m do coito vaginal, 
a atividade sexual durante a gravidez pode incluir masturbagao, 
massagem, sexo oral, preliminares, caricias mutuas, beijo, fan- 
tasias, uso de brinquedos sexuais e abragos. 

Pauleta et al (2010), entrevistando 188 mulheres, verifica¬ 
ram variagoes de tipo de atividades sexuais ao longo da gesta¬ 
gao: sexo vaginal, oral, anal e a masturbagao foram realizadas 
por 98,3%, 38,1%, 6,6% e 20,4% das mulheres, respeetivamente. 

Uma curiosa hipotese, levantada por Koelman et al. (2000), 
foi a de que sexo oral pratieado por grlvidas as protegeria de 
pr£-ecllmpsia. Atualmente, admite-se que exista um envolvi- 
mento de mecanismos imunes na etiologia da pri-ecllmpsia; 
que a gravidez normal esteja associada a um estado de aumento 
da tolerlncia para com os antigenos estranhos de origem fetal e 
que, em mulheres pr^-edlmpticas, essa tolerlncia imunoldgica 
possa estar prejudicada. 

O fato de a gravidez ter muitas semelhangas com um trans- 
plante permltiu aos autores teorizarem sobre a indugao da 
tolerlncia alogenica a partir do HLA (human leukocyte anti¬ 
gens) - sistema humano de antigenos leucociticos. Dados re 
centes sugerem que a exposigao, especialmente oral ao HLA 
soluvel (sHLA), pode causar maior tolerlncia a transplantes 
(Laboratory de Genetica Humana Universidade da Madeira, 
2009). Do mesmo modo, antigenos sHLA, que estao presentes 
no plasma seminal, poderiam aumentar a tolerlncia da mae aos 
antigenos paternos. 

No referido estudo, Koelman et al (op. cit.) mostram que o 
sexo oral e o engolir esperma estariam relacionados a uma me- 
nor ocorrSncia de pre-ecllmpsia, o que corroboraria, inclusive, 
a ideia existente de que um fator paterno estaria envolvido na 
ocorrlncia desse problema. 



■ 0 parceiro da gravida 

Os sentimentos dos parceiros da grivida podem variar de 
uma inibigao a um aumento de excitagao sexual. Como fator de 
diminuigao do interesse sexual do parceiro pela gravida estl a 
conscilncia da presenga do bebfc, seus movimentos, o volume e 
o receio de que a relagao sexual possa maltratl-lo. 

■ Relates diadicas na gestagao 

Para muitos casais, a gravidez representa um momenta sig¬ 
nificative de modificagoes flsicas e emocionais, exigindo maior 
abertura nas comunicagdes, maior snporte mutuo> fLexibili- 
dade de frequ^ncia das relagoes e maior gran de criatividade. 
Durante esse periodo, pode ser necessirio que os casais modifi 
quern as posigoes a que estao habituados. Assim, as posigoes de 
lado, mulher por cima ou penetragao vaginal por tras podem 
ser mais confort^veis, principalmente com a evolugao da ges^ 
tagao, se comparadas ^quelas em que o homem se coloca sobre 
a mulher. 


■ Exerckio da sexualidade como 
fator de risco para gravidez 

Q medo de prejudicar o feto ou induzir a parto prematu- 
ro ^ outro fator que contribui para a diminuigao da atividade 
sexual. 

Bartella et al. (2000), em um estudo transversal com 190 mu¬ 
lheres com uma idade m^dia de 26,7 anos, utilizaram um ques- 
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tionlrio estruturado acerca de percepfdes e cren^as dc relafoes 
sexuais antes e durante a gravidez. Descobriram que 49% delas 
temiam que relates sexuais durante a gravidez pudessem cau- 
sar problemas, como trabalho prematuro, danos para o bebe e 
sangramento, 

Yost et al (2006) avalia ram o efeito do coito no nascimen- 
to prematuro em uma populate de mulheres (n = 165) com 
alto risco de parto prematuro espontlneo, Verificaram que 28% 
das mulheres que relataram ter tido relates sexuais pouco fre- 
quentes ou ausentes tiveram partos prematuros em comparable 
com 38% das mulheres que relataram envolvimento sexual mais 
Intenso. Essa diferen^a nao foi estatisticamente significativa. Os 
autores condulram que nao hi provas suficientes para sugerir a 
abstengao de relates sexuais a fim de evitar parto prematuro, 

Fok. et al. (2005) entrevistaram 298 gestantes utilizando 
questionario autoadministrlvel e investigando atividade sexual 
durante a gravidez. A maioria das mulheres e dos seus pareei- 
ros (82,9% e 84,9%, respectivamente) manifestaram a sua pre- 
ocupagao com o efeito do intereurso sexual sobre a gravidez e 
o beb&. As preocupases mais comuns foram de que pudesse 
ocorrer sangramento (n = 222; 74,8%), desencadear trabalho 
de parto (n = 180; 60,7%), causar infeegao (n = 180; 60,7%) 
ou rotura de membranas (n = 161; 54%) e lesoes para o feto 
(n = 214; 71,8%). Apesar desses medos, apenas sangramento e 
dor ap6s a rela^ao sexual durante a gravidez foram observados, 
ocorrendo em menos de 12% das entrevistadas. O autor admite 
que, em relate a uma gravidez normal, nao hi dados conclu- 
sivos que indiquem que a atividade sexual deve ser considerada 
uma ameatja para o feto ou urn fator de risco para induzir abor- 
to ou trabalho de parto prematuro. 

Cabe nesse momento considerar a distini*ao entre manifes- 
ta^oes de afeiflo e carinho (embora de limites muito impreci- 
sos em relaflo a caricias sexuais) e o coito vaginal. No primeiro 
caso, isto i, nas manifestafoes de afeto nao coitais, todas serao 
bem-vindas para ambos os parceiros, mesmo nas circunstin- 
cias em que o coito seja desaconselhlvel. 

De modo geral, aceita-se que, em gesta^ao sem fatores de 
risco, a atividade sexual e o orgasmo possam ser vivenciados, 
segundo o interesse do casal, ao longo de toda a gestabao. 
Mulheres com risco de sangramento ou de parto prematuro 
deverao ser aconselhadas a evitarem o coito. Objetivamente, 
ele estari contraindicado quando houver amniorexis, sangra¬ 
mento vaginal ou dor abdominal ou pilvica. 


■ Sexualidade no puerpdrio 

A maioria dos autores admite um retorno 4s atividades se- 
xuais a partir da semana ap6s o parto. Isso coincide com a 
cicatriza^ao da episiotomia e com a parada de elimina^ao de!6- 
quios. Um import ante fator devera, entretanto, ser eonsiderado: 
o quanto o coito 6 fisiologicamente confortavel para a mulher. 
Isso dependera do tipo do parto, do tamanho do rec6mnasci- 
do, da extensao da episiotomia e de variances da sensibilidade 
de cad a pu^rp era. 

£ conhecido que no p6s- parto os baixos niveis hormonais 
determinant atrofia da mucosa vaginal e consequents dispareu- 
nia. No p6s-parto cesireo, o casal deveri aguardar ate que a 
cicatriza^ao da laparotomia permita uma rela^ao confortivel 
para a mulher, o que poderi extender um pouco mais o tempo 
de retorno is atividades sexuais, 

O aleitamento materno, a dispareunia e a disfun^ao do assoa- 
lho ptivico pds-parto foram relatados como possiveis causas 
para a demora na retom ad a das atividades sexuais ap6s o parto 
(Serati et al 2008). 
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Pauls et al (2008) observaram que as alteragoes na resposta 
sexual feminina durante a gestacao, tais como a diminui^o no 
desejo, na excita^ao, na lubrificagio e no orgasmo, continuant 
durante pelo menos por 6 meses ap6s o nascimento. Em algu- 
mas mulheres, segundo Brubaker et al (2008), quando ocor- 
rem lesoes de esfincter anal, isso pode levar mais de 6 meses, 

O principal determinante das conduces hormonais da mu- 
Iher no puerp6rio & seu envolvimento com a amamenta^ao, O 
aleitamento materno exclusivo determina uma insufici^ncia 
ovariana com defici^ncia relativa de estroggnios e eleva^ao dos 
nfveis de prolaetina. Hi algumas evid&ncias de que as dificul- 
dades sexuais, principalmente as determinadas por dispareu¬ 
nia, estao mais presentes entre mulheres que praticam aleita¬ 
mento materno exclusivo (Bancroft, 1989). Fatores hormonais 
como a baixa de estrogfenio e de testosterona ou a eleva^ao de 
prolaetina podem estar relation ad os, mas outros fatores nao 
menos import antes participant como a fadiga e as alter a^oes 
dos hibitos de sono* 

Alguns aspectos psicoldgicos t£m reflexos na sexualidade da 
mulher e de seu parceiro durante o aleitamento, Para algumas 
mulheres, hi um componente erdtico no aleitamento, mas al¬ 
gumas t6m dificuldades de lidar com essas sensa^oes. Alguns 
homens sentem-se desconfertiveis assistindo suas parceiras 
amamentando. Por outro lado, na modernidade divulgam-se 
as indiscutiveis vantagens do aleitamento natural, fazendo com 
que se sintam culpadas aquelas mulheres que nao conseguem 
esse ideal Nao hi evid^ncias de que o prolongar do periodo de 
aleitamento por parte da mulher Identifique uma atitude mais 
inibida ou retraida em rela^ao 4 sexualidade. 

Diversos autores, entre eles van Brummen et al (2006) e 
Serati et al (2008), referem o surgimento de incontinentia uri- 
niria 1 ano pos-parto em taxa^ que variam de 10,5% para 23%. 
O surgimento de incontin£ncia uriniria esta associado ao uso 
de anestesia epidural e 4 extensao do periodo expulsive. Perio- 
dos expulsivos de mais de uma hora podem mais frequenter 
mente relacionarem-se a incontin^ncia ap6s o parto. 

Em um estudo de 75 mulheres, O’Boyle et al (2008) verb 
ficaram que a incontin^ncia anal estava mais frequentemente 
associada ao emprego de fdreeps durante o parto. £ ficil de 
entender como a incontinentia de urina ou fezes pode afetar 
sentimentos de autoestima e atratividade de uma mulher, bem 
como o impacto que pode ter em seu parceiro. Imagem corpo¬ 
ral ^ um import ante fator de como as mulheres se veem como 
seres sexuais. 

Segundo Pauls et al (2008), no initio da gravidez a fun<;ao 
sexual medida pelo IFSF (fndice da fun^ao sexual feminina) 
esti associada ao comprometimento da imagem corporal, 

Rail is et al (2007), em um estudo de 79 mulheres na 
Australia, observaram que essas jovens relataram sentir-se mais 
gordas e menos atraentes 6 meses ap6s o parto do que antes 
da gravidez e tamb6m relataram uma maior discrep4ntia entre 
a percept;ao do tamanho de seu corpo real e o de seu corpo 
idealizado. Os autores sugerem que as expectativas socials po¬ 
dem influenciar a imagem do corpo da mulher ap6s o parto e 
6 meses de p6s-parto, tempo eonsiderado suficiente para que 
recuperem sua forma e peso pr ^-gestae ion al. 

As mudan^as psicol6gicas da mulher na gravidez refletem 
seu desejo de estar gravida, as altera^oes fisicas de seu corpo e 
suas atitudes em rela^ao a essas modifica^oes (Rathus, 1993), 
A chegada de um nenem pode, por essas modificac^oes e em 
um bom ntimero de vezes, influenciar a intensidade do desejo 
e a resposta sexual de muitas mulheres e de seus parceiros. A 
demanda de cuidados de ambos em rela^ao ao beb£, com con¬ 
sequents gasto de energia, pode tambem ser responsdvel por 
tais modifica^oes. 


■ Sexualidade pos-abortamento 

Nao sao numerosos os relatos sobre a retomada da vida sexu¬ 
al de mulheres apds um abortamento. Um estudo de Scaravilli 
et al, (2008) avaliou as respostas de um questiondrio andnimo 
autoadministrivel sobre sua vida sexual - IF5F (fndice da fun- 
(£o sexual feminina) enviado a 2-036 mulheres 30 dias apds 
terem voluntariamente sido submetidas a abortamento: em 
um primeiro grupo (1905), a interrupt ocorreu durante o 1“ 
trimestre da gravidez e, no segundo (131), durante o 2 U trimes- 
tre. O primeiro grupo mostrou um retorno a uma vida sexual 
normal, mesmo havendo, em torno de 2%, algum tipo de dis- 
fun<;ao sexual. O segundo grupo recusava-se, naquele pra 2 o, ao 
retorno £ atividade sexual, talvez por motivos psicoldgicos. 

■ Atua^ao do profissional de saude 

A metanilise, desenvolvida por Von Sydow (1999), de 59 
estudos sobre sexualidade durante a gravidez e o puerp^rio 
publicados entre 1950 e 1996 revelou que 68% das primigestas 
nunca tiveram por parte de seu obstetra/gynecologist a nenhu- 
ma discussao sobre assuntos sexuais durante todo o perfodo da 
gravidez, 

Embora a gravidez e o parto sejam momentos de alegria para 
muitos pais, eles podem ter efeitos significativos na fun^ao e na 
frequ£ncia sexuais. Discutir as potentials alterafdes em suas 
vidas sexuais pode tornar mais ficil para eles se adaptarem de 
uma forma eficiente e mutuamente satisfatdria (Katz, 2010), 

Segundo Kouakou et al (2011), sexo durante a gravidez 
na maioria das vezes, um tdpico nao abordado durante o pre¬ 
natal, embora seja uma fonte de preoeupai^ao para a gravida 
como fator import ante na manutengao da harmonia do casal. 
56 21,1 % das gestantes recorrem aos profissionais de satide para 
saber sobre sexo durante a gravidez. Frequentemente per mane- 
cem mal inform ad as e g uiam -se por preconeeitos, As equipes 
nfodicas deveriam abordar esses temas tobrindo essas lacunas 
de informa^oes durante as consultas pr4-nafais. 

Segundo Serati et al (2010), os casais devem ser informados 
sobre a diminufoao da libido, do desejo e do orgasmo durante 
a gravidez, particularmente no Ultimo trimestre e puerperio, o 
que pode causar reduce na frequgnda de relagoes sexuais, 

Pauleta et al. (2010) aconselham que uma discussao sobre 
as altera^ oes esperadas na vida sexual dos casais deve ser ro- 
tineiramente feita pelo medico a fim de melhorar a percep<;ao 
desses casais sobre possiveis modifica^oes induzidas pela gra¬ 
videz. 

Johnson (2011) afirma que os clfnlcos devem procurar en¬ 
voi ver-se em uma discussao aberta e fornecer orientates pre- 
ventivas para o casal bem como promover estudos base ados 
em evid£ncias para elucidar ainda mais nossa compreensao da 
fiin^ao sexual durante a gravidez e o pds-parto, 

Um modelo terap£utico denominado PLISSIT, descrito 
por Annon (1930), 4 litil para orienta^ao dos profissionais de 
saOde em rela^ao 4s questoes das dis fringes sexuais prdprias 
do periodo gravido puerperal. O termo PLISSIT, traditional - 
mente utilizado em ingl&s, tern uma representai^ao mnem6nica 
em que P significa Permission t LI = Limited Information, SS = 
Specific Sugestion eIT= Intensive Therapy. 

Esse modelo utiliza um sistema que se ad£qua a uma maior 
ou men or compet£ncia do profissional e per mite que ele atue 
nos diferentes nlveis de comprometimento emocional das pa¬ 
cientes. As pacientes em terapia poderao passar por essas diver- 


sas etapas segundo suas necessidades, e os terapeutas as utiliza- 
rao segundo seus nlveis de compefoncia. 

Q referido modelo apresenta as seguintes vantagens: 

* Pode ser utilizado por diversos tipos de profissionais (medi¬ 
cos, psicdlogos, enfermeiros, pedagogos, orientadores etc,) 

- Permite que os profissionais ajustem sua abordagem ao seu 
prdprio nivel de competSncia 

- Informa, com seguran^a, quando esU indicado o encaminha^ 
mento do paciente a outro profissional mais capacitado. 


Trata-se de uma focnica de terapia breve com intervenes 
que atendem aos diversos nlveis de necessidade das pacientes, 
bem como aos nlveis de capacitate dos profissionais envoi vi- 
dos em seu atendimento. 

Assim, no nivel de permissao, todos os profissionais de sau¬ 
de serao capazes de fazer uma intervene ao como, por exemplo: 
tc Voe£ pode estar imaginando que nunca vai ter sexo novamem 
te com um novo beb£ em casa, mas isso nao 6 verdade. Se voc£ 
tiver alguma duvida ou notar qualquer coisa diferente em sua 
recuperagao, voct pode conversar com seu obstetra sobre isso 
em sua prdxima visita ” 

O nivel de in formates limitadas esta dentro da profici£n- 
cia da maioria dos profissionais. Exemplo; “Muitas mulheres 
na fase de aleit amenta podem notar secura vaginal, o que faz 
com que o sexo seja descon for tavel Isso decor re de alter a^oes 
hormonais e pode ser tratado com lubrificantes. Voc£ pode 
predsar de algum.” 

O nivel das sugestoes especlficas requer maior capacitate 
por parte do profissional, que deve ser capaz de fornecer orien- 
ta^ao antecipada sobre as eventuais consequ&ncias sexuais de 
parto ou em alter a^des nor mais do p 6s-parto. Exemplo: H1 Voc£ 
teve uma lacera^ao de terceiro grau durante o parto que pode 
causar alguma dor se voc§ tentar ter relates sexuais nesse 
memento. Voch deve esperar um pouco mais antes de retomar 
sua rela^ao sexual. Verifique se voc^ se permite um tempo su- 
ficiente de estimula^ao para despertar e sentir-se lubrificada. 
Algumas mulheres acham que usar um lubrificante ajuda, en^ 
quanto outras evitam as relates sexuais com penetrafao e, em 
vez disso, preferem estimula^ao manual e oral.” 

H4 cases, feUzmente raros, em que se faz necess4ria a utili- 
za<;ao de uma terapia intensiva. Nesses casos, um encaminha- 
mento a um profissional pode ser ritil e poderia ser feito nos 
seguintes termos: "Parece que voc^ e seu parceiro realmente es- 
tao sendo desafiados nesie momento. Ter um novo beb£ pode 
colocar muita pressao sobre um relacionamento. Eu acho que 
voc^ iria se beneficiar marcando uma entre vista com um dos 
psic61ogos de nossa equipe que poderia ajudi-la a se comuni- 
car mais eficazmente.” 



■ Sexo, gravidez e 
diversidade sexual 

Quando, no passado, mencionava-se sexualidade ao longo 
da gravidez, ficava quase impllcito que estivamos nos referindo 
a rela^oes heterossexuais. Contudo, isso, hoje, nao 4 tao claro. 
As questoes ligadas k diversidade sexual tfan estado cada vez 
mais presentes em nossa sociedade, 

Discutir a sexualidade ao longo da gesta^ao nao pod era, na 
modernidade, deixar de lado situates em que casais homos- 
sexuais femininos venham a vivenciar a experi^ncia de uma 
delas engravidar ou de tran sexuais mulher/homem venham a 
desenvolver uma gesta^ao em sens corpos parcialmente trans- 
genitalizados. Exemplos de situates como essas sao cada vez 
mais frequentes. 
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Recentemente foi manehete (G1. Globo, 2010) que Mary 
Cheney 37 aitos, e sua parceira de longa data estavam esperan- 
do seu primeiro beb£. "O vice-presidente e a senhora Cheney 
aguardam ansiosamente a chegada de seu sexto neto”, disse 
Megan McGinn, porta-voz do vice-presidente dos EUA, El a se 
reeusou a dar mais detalhes* 

Segundo o Noticias Terra (2010), Thomas Beatie, conhecido 
como o primeiro homem grivido (e }£ existem varios outros 
casos descritos), esti esperando seu terceiro filho. 

Beatie, segundo o Huffpost Stile (2010), um homem transe¬ 
xual ganhou as manchetes internaeionais quando escreveu um 
artigo para The Advocate, em mar^o 2008, anunciando que es- 
tava gravido e que legalmente era do sexo mastulino. Thomas, 
anteriormente conhecido como Tracy, manteve seus drgaos 
reproduces femininos, na esperan^a de que ele, algum dia 3 
pudesse ter filhos. Sua cirurgia parcial de redesigna^ao sexual 
(adenectomia subcut^nea), complementada por hormoniote- 
rapia, foi em 2002. Por ocasiao de sua primeira gesta^ao, em 
2006, Beatie fez uma declara^ao que deu o que falan “Ter um 
filho nao e um desejo masculino ou feminino, £ um desejo hu- 
mano” 

Oeve-se considerar, portanto, que casos mais raros como 
esse e um nftmero crescente de mulheres LSsbicas t£m se torna¬ 
do consumidores de cuidados de saude na gravidez e no parto. 
Essa nova gera^ao de pais tem sido identificada como parte de 
um tl gayby boom” expressao cunhada por Elise Salholz (1990) 
para designar parcerias nao heterossexuais que de uma forma 
ou de outra venham a engravidan 

McManus et al (2006) fizeram extensa revisao bibliogrMca 
sobre as necessidades de mulheres Msbicas em rela^ao k gravi- 
dez. A expert nda dos profissionais de saOde no atendimento 
dessas demandas identificou um conjunto de quatro grandes 
preocupa<;6es por parte desse grupo: 


• Os prds e contras em divulgar orienta^ao sexual para os pro¬ 
fissionais de saftde e encontrar os que fossem mais sensiveis k 
situa^ao 

• Ter informaijoes sobre as op<;6es disponfveis ao decidir como 
conceber 

■ Garantir o nfvel de desejo de envolvimento do parceiro no 
process o 

• Discutir as considera<;6es legais para o processo de concept 
fao tanto para os parceiros quanto para o filho gerado. 

Como casais heterossexuais, muitos casais de l^sbicas e al- 
guns poucos transgenitalizados t£m preocupagao sobre a segu- 
ran^a da atividade sexual durante a gravidez. Embora alguns 
medicos tivessem, no passado, acreditado que lesbicas eram 
mais propens as a ter abort os do que outras mulheres, agora 
espedalistas acreditam que nao exista nenhuma razao para se 
evitar intimidades entre esses parceiros, diferentemente das re- 
comendadas para casais heterossexuais, 

De modo geral, nesses casos a atividade sexual 6 conside- 
rada perfeitamente segura durante uma gravidez normal. No 
entanto, o medico poderi aconselhar restri^oes semelhantes k& 
re comendadas a uma gravidez de risco entre casais heterosse¬ 
xuais. Ja ha at£ sites propondo esse tipo de discussao como um 
provedor de services de saude (Lesbian Mother, 2011). 

Existem evid^ncias de que os resultados de cuidados de saft- 
de para lesbicas melhoram quando os profissionais de satide es- 
tao bem informados sobre e sao sensiveis k& necessidades espe- 
dficas dessas pacientes. Por outro lado, nao existem evid£ncias 
de que casais gays sejam incapazes de educar seus filhos ou de 
que esses apresentem qualquer problema de natureza ffsica ou 
psicoldgica justificivel pela estrutura familiar a que pertencem 
(Joos, 2003). 
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■ Considerapes finais 

Sexualidade feminina 4 um t6pico eomplexo, como foi evi- 
denciado pela variedade de pesquisas feitas em relagao aos pa- 
radigmas bioldgicos, psicoldgicos e socioculturais. A fumjao 
sexual durante a gravidez & uma Area que nao tem sido objeto 
de grandes investigates. Alem disso, discussoes sobre a fun- 
fao sexual feminina - especialmente durante a gravidez - tfim 
sido pouco frequentes na clinica. Isso deixa as mulheres vol- 
tando-se para amigos, livros ou os meios de eomunicagao para 
obter informafoes, o que perpetua o ar de mistArio em torno da 
fun^ao sexual feminina, da disfun?ao e das expectativas sexuais 
durante a gravidez, Consultas prAnatais fornecem oportuni- 
dades para abrirem-se discussoes sobre sexualidade durante a 
gravidez. Idealmente, conversas relacionadas A saude sexual de- 
veriam aeontecer regularmente durante as visitas de cuidados 
de satide primirios antes e ap6s a gravidez. Aconselhamento 
sobre saude sexual nao deve somente destacar possiveis proble- 
mas e dificuldades, mas tambem a oportunidade de melhorar a 
autoestima e as relates interpessoais. 

As mulheres devem ser encorajadas a ter uma eonversa 
aberta e honesta com seus parceiros e tambdm com seus prove- 
dores de cuidados de saude sobre suas necessidades sexuais, as 
expectativas e os obsUculos. 

A fungao sexual feminina dentro e fora da gravidez e um as- 
sunto de valor clinico e pode ser fundamental para impulsionar 
o bem-estar e a saiide sexual da mulher. 
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A gravidez signifies, para a mulher, mudanfas no corpo e no 
viver. Ha a penpectiva de urn filho, de um pai e da constituifao 
de uma familia. Hi deveres de mae impostos pela sociedade e 
pela cultura e a vivencia psicossomitica da mudanfa do corpo, 
que passa a corner outro corpo. Como se v£, trata-se de um 
processo que envolve o todo, a unidade do sen 

"Um bom pre-natal prenuncia um bom parto” 6 um aforis- 
mo de aceitafao universal que revela a necessidade de cuidar 
da unidade da gestafao como a expressao de um projeto, de um 
programa, que se inicia na fecundaqao e termina no parto com 
o nascimento de outro ser que, no futuro, repetira como pai ou 
mae o ciclo de perpetuafao da espicie. 

No conhecimento necessirio ao processo assistencial con- 
temporlneo i gestante, as explica foes sao ultrapassadas por 
meio das relates simples de causa e efeito e avanfa-se para a 
policausalidade dos fendmenos, em que vinos fatores podem 
ser responsiveis por um evento e, por outro lado, apenas um fa- 
tor pode desencadear uma sirie de eventos, £ preciso entender 
o que ocorre diante de unidades compostas, como a unidade fe- 
tomaterna, a unidade fetoplacentiria e o ciclo gravidico-puer- 
peral que envolve a gravidez, Se os fendmenos examinados sio 
miiltiplos, tambim o 6 seu instrumento, a psicossomitica, uma 
unilo de mente e corpo, do somitico e do psiquico. O somiti- 
co, com a visao pelo vies do orginico, da maquina humana, e 
o psiquico, com o vies dos sentimentos, da mente. Como nao 
ha uma linguagem una para essa dicotomia, serao trabalhadas 
aqui as unidades plurais ou diidicas que presidem o organismo 
que gesta. 

■ Preparo e prevenfao 

Preparar 6 uma afao que tern um fun determinado. Preparar 
£ predispor, prenun ciar, aprontar; assim, o preparo psicosso- 
matico & um processo de prevent de profit axia. Prepara-se, 
portanto, para que ocorra um bom parto, qual seja, o nasci¬ 
mento de uma crianga saudavel, higida, sem lesdes, de uma 
mae tamb£m sem percales fisicos ou pslquicos. O pre natal 
£ o momento dessa a^ao preventiva e, por isso, nao se contesta 
o aforismo M um bom pre natal prenuncia um bom parto”, cuja 
origem se perde no tempo. 

A preven^ao k dominante na visao contemporlnea da ri£n- 
cia medica e domina a assistencia clinic a nos dias atuais. O 
pre-natal £, na pritica, um acompanhamento preventive da 
gesta^ao, e o preparo psicQssom&tico para o parto pode ser vis- 
to como uma dupla a^ao capaz de atender a unidade mente/ 
corpo da gestante durante o pre natal Os aspectos org&nicos 
devidos k evolu^ao da gestagao, pode-se supor, serao atendi- 
dos pelo pr£-natalista, mas sabe-se que, com frequ^ncia., sao 
negligenciados sob facetas emocionais. Domina o fisico. Os 
sentimentos despertados pela gesta<fao, tanto na gestante como 
na familia e no medico, e que haverao de compor a inlegrida- 
de harm6nica do ciclo gravidic o-puerperal, perdem hoje sua 
import£ncia, embora tenham influ£ncia marcante no desem- 
penho do organismo que se reproduz, £ sobre a busca dessa 
harmonia que versa este capftulo, 

A dificuldade & enfrentar as emo^oes, em especial o medo, 
& conviver com as incertezas do destino, e obter um relaciona- 
mento equilibrado, franco eprodutivo com a gravida e a familia 
no labor do obstetra apesar das inseguran^as do processo gesta- 
cionaL O dificil e apoiar as pessoas nos infortiinios e obter uma 
confian^a que permita k mulher atenuar e/ou suportar as dores 
do trabalho de parto, 

Controlar as dores do parto foi a primeira a<;ao que envoi - 
veu os aspectos preventivos por meio da psicossom£tica. Essas 


a<;6e$ datam do prindpio do s^culo passado, e foi Read quern 
Instltuiu um trabalho de descondicionamento a ser realizado 
em sessbes periddicas durante o pri-natal. Muitos autores, em 
todo o mundo, dedicaram-se ao tema utilizando indmeros m£- 
todos de descondicionamento. A visao geral da satide psicosso- 
mitica com foco no relacionamento teve como arauto Balint, 
na lnglaterra, em 1967, A evolu^Q da preven^o acabou por 
ser uma aijao global com participa^ao de toda a equipe obs- 
tetrica, que entre n6s iniciou-se com os estudos de Figlioulo, 
Queiroz e Mello Filho no imbito da rela^ao mddico/paciente 
em cHnica gerai. A utiliza<;ao da comunica^ao pelas formas 
terap^uticas no &mbito da ginecologia e obstetricia foi conti- 
nuada por Maldonado e Canella, com participa^ao de Nahoum 
e Dikstein, e persiste at! hoje como o m^todo mais efetivo na 
assist^ncia global k gestante. 

Hoje, para alcan^ar uma gesta^ao e um parto eutdcicos, o 
principal m^todo e estabelecer um disilogo franco e produtivo, 
de maneira mais simplificada, estabelecendo a^oes especlficas, 
tanto flsicas como psicoldgicas, que busquem orientar ante^ 
cipadamente a fisiologia inerente k express ao desse period o 
fundamental do processo reprodutivo da esp^cie, A base para 
obtermos resultados 6 a assistgncia psicossomitica. 

■ Psicossomatica 

O que se entende hoje por psicossomatica? Algumas refle- 
xoes podem mostrar o que k e podera ser a psicossomdtica no 
mundo atual computadorizado, de comunica^ao instantinea, 
visto como uma rede e em luta com suas nuances de domina^ao 
e submiss ao, 

A medicina psicossomatica nada mais € que o exerclcio in¬ 
tegral da arte de cur an pois consider a simultaneamente o corpo 
e o espirito, a rela^ao dir eta entre soma e psique* A psicosso- 
mitica nasceu epistemologicamente antes de Hipdcrates, e tern 
suas bases em um tempo de uniao indissoliivel entre mente e 
corpo que j£ existia nos cerimoniais religiosos pr£-hist6ricos 
expresses pelos mitos, Estava intuida no cbdigo de Hamurabi, 
nos papiros egipcios, no Talmud, na Biblia, e foi articulada nas 
origens mitoldgicas gregas da medicina. 

Apolo, o deus do Sol, era tido como orientador das pulsoes 
humanas para a consci£ncia, era a divindade do gnothi seauton 
- "conhece-te a ti mesmo”, do med£n dgan - M nada em dema- 
sia” ? e o guardiao da sabedoria, O deus pontificava no Abaton 
(santuirio de Epidauro), onde a cura total do corpo s6 era con- 
seguida quando antes se curava a mente; s6 havia cura pela 
metanoia, isto 6, a transforma^ao dos sentimentos. O santuario 
de Epidauro era um centre espiritual e cultural volt ado para 
a harmonia, cujo valor tranquilizante para o corpo e a alma 
estava a serviqo da cura. O principal metodo terap^utico era a 
nooterapiciy em que se submetia o doente k enkoim£sis t a^ao de 
deitar-se e dormir no templo, e os sonhos eram consider ados a 
manifesta^ao do divino. AscMpio, deus da medicina e filho de 
Apolo, presidia as curas em Epidauro. Ele exercia a hierofania, 
a^ao pela qual to cava o organismo doente (com dores), enfer- 
mo (sem firmeza) ou molesto (levando peso), e os sacerdotes 
interpret avam os sonhos das pessoas e pres ere viam as medidas 
destinadas k cura, Nisso consistia a m&ntica por incuba<;ao. A 
ideia de uma mente sa em um corpo sao, mens sana in corpore 
sano t difundidapor Juvenal (43 a 125 <LC) S prevalecia ainda no 
s^culo II da nossa era quando, ja instalada a medicina hipocri- 
tica, se empregavam as ervas e os purgantes, alem da higiene, 
da diet^tica e da cirurgia. 

A ideia da unidade do psiquico e do somitico surgiu pela 
necessidade de reunir a dualidade mente/corpo insiaurada 
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pelo cartesianismo, a filosofia do sujeito. Depois que Descartes 
aventou a hip 61 esc de separaijao entre mente e corpo para che- 
gar ao "penso, logo existo” - cogito ergo sum - e logo retornou & 
indlssoluvel rcuniao do ser, como a do piloto com o seu navio, o 
mundo jamais abandonou o pensar em duas inst^ncias. 

As palavras "psicossomatico” e “somatopsiquico”, no entan- 
to, foram criadas quando Heinroth, em 1518, procurava estu- 
dar as relates entre mente e corpo. Psicossomitiea, portanto, 6 
areuniao de dois principles diversos, uma unidade constituida 
de dois elementos - morte e vida, maseulino e feminino, mente 
e corpo urn termo que expressa uma diade disjuntiva, como 
as pilhas elAtrlcas com sua unidade constituida por dois polos 
- o positive e o negative insepariveis sob pena de deixarem 
de ser o que sao, 

Cientificamente, hi formas metodoldgicas diversas para es- 
tudar o psiquico e o flslco e tentativas de estudar em conjunto 
as duas tend^ncias. O materialismo, para o qual tudo se expli- 
caria pela fisiologia, o mentalismo, que aceita que £ o psiquico 
que "faz” a fisiologia, e o dualismo, que separa em instAncias 
obediences a regras e mecanismos diversos que Interagem no 
flsioldgico e no psicoldgico. £ por meio da cren<;a, da f£, que as 
verificaqoes cientificas renovam, ad eternum, ad infinitum, os 
motivos para que um pio acredite em cada uma das formas de 
explicar a verdade da inseparAvel diade corpo/mente. 

Foi com o mAtodo psicossomAtico que a psicanAlise come- 
<;ou a fazer parte da medicina geral e especializada e dos servi¬ 
ces hospitalares devido A demanda de tratamento psicoldgico 
em individuos acometidos por doenqas crdnicas ou agudas. A 
necessidade de cuidar integralmente das pessoas percorreu um 
longo caminho atA se impor. 

Hoje o emprego da psicossomAtica em obstetricia, em es¬ 
pecial na conduqao do parto, nao ignora as incertezas e inse- 
guran^as do nascimento e cuida dos aspectos emocionais da 
gesta^ao no pre-natal, no parto e no puerperio: medo, raiva, 
inseguranija, inveja, ansiedade, angiistia, depressao... 


■ 0 prepare centrado no parto 

Durante muito tempo, o prepare psicossomAtico centrou-se 
em suavizar a transi^ao do feto do litero para o mundo e a dor 
do trabalho de parto e do perlodo expulsive. Suas denomina¬ 
tes variavam: prepara^ao psicoprofilAtica, parto condicionado, 
nasdmento sem violAncia (Leboyer), prepara<;ao psicoffsica, 
parto humanizado, preparaijao psieossomatica para o parto etc. 

Do ponto de vista obstAtrico, alAm do conhecimento que o 
parteiro deve possuir para conduzir a fisiologia, A necessario 
ter a arte de controlar os aspectos emocionais do fenbmeno. 
O que ressalta no processo do parir e a dor que acompanha o 
trabalho de parto e que tern suas origens nao s6 na fisiologia, 
mas tambem, e para muitos preponderantemente, nos aspec¬ 
tos emocionais e cultural. A dor esta ligada ao parto desde os 
primdrdios da religiao judaico-crista, condicionando a mulher 
pelo “pariris com dor” como castigo pelo pecado original. A 
dor do parto A uma especie de fantasma que acompanha o sexo 
feminino e influi fundamentalmente no labor do obstetra. A 
aceitagao desse fendmeno doloroso como inerente ao processo, 
por ser uma condi^ao fisioldgica ou por deter min a<;ao divina, 
deixou de ser objeto do conformismo obstAtrico. Acredita se 
que foi Read, em 1933, o introdutor do preparo psicossomatico 
rotineiro no pre-natal para reduzir a dor e o trauma do parto. 

Grantley Dick-Read observara um parto em que a paciente 
recusou o uso da mascara de clorofdrmio que, A epoca, era a 
forma de controlar a dor durante o trabalho de parto. inquirida, 
a paciente disse que, apesar das contra^oes normals, nada sen- 
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tia. Read atribuiu o fato a fatorcs emocionais que, de algum 
modo, estiveram controlados na paciente observada. O pesqui- 
sador estabeleceu, entao, a ideia de um processo de sugestAo 
que despertava um medo incutido na mulher desde a infAneia 
e era exacerbado durante a gesta<;ao por informafoes err6ne- 
as difundidas na sociedade por meio da cultura, Q medo seria 
consequAncia de tr£s fatores:; sugestao, desconhecimento e falta 
de amparo psicoldgico* Portanto a sugestao> a ignorlncia e a 
solidao eram as raizes do medo e os fatores a serem trabalhados 
durante o preparo emocional prA-natal. Os estudos de Read o 
levaram a concluir que era precise obter um Parto Sent Medo , e 
este A o tftulo de seu livro escrito em 1933. 

Antes de Read, houve a tentativa de introdu^ao da hipnose 
para neutral izar a dor e foram desenvolvidas vArias tAenicas de 
preparo e adestramento da gestante, mas, apesar dos resultados 
apresentados por Shultze-Rhonhof, que apontavam 89,5% de 
Ixito, havia inconvenientes, como o longo tempo necessArio 
para obter o condieionamento da paciente e a necessidade de 
atuagao do condicionador durante o trabalho de parto. 

As tAenicas de relaxamento tambem foram amplamen- 
te utilizadas, Aplicavam-se series de exercicios dirigidos ao 
relaxamento dos diversos grupos musculares, em especial os 
musculos perineais e p^lvicos, O relaxamento era uma maneira 
de combater o medo. 

As evidentes relates entre as dificuldades do trabalho de 
parto e a hipoxia fetal, assim como o controle da respira^ao> 
necessArio para obter relaxamento e tranquilidade psiquica, le¬ 
varam ao surgimento de outra maneira de combater as dores do 
parto: a glnAstica respirat6ria> que passou a ser a desencadeante 
do equilfbrio do trabalho de parto. Assim surgiu a ideia de tra^ 
balhar os condicionamentos. O controle da respira^ao passava 
pelo estabelecimento de um reflexo condicionado, contra^ao/ 
respira^ao, e> assim, ensinava-se a “respira^ao do cachorrl- 
nho” buscando a hiperventila*;ao durante as comrades para 
oxigenar o feto. Esse m£todo prestou, e presta, valioso auxllio 
ao obstetra, mesmo porque a realiza^ao da respira<;ao desvia a 
aten^ao da parturiente do processo doloroso. A hiperventila^ao 
cons isle em movimentos rapidos e curtos realizados pela parte 
superior do tdrax, cuja frequ^ncia e superficialidade aumentam 
com a intensidade e o ritmo das contragoes. JA no periodo ex¬ 
pulsivo, a HH respirat;ao do cachorrinho” altema-se com a apneia 
voluntAria. A parturiente fica com os pulmdes cheios de ar e 
eombina a contra<;ao dos miisculos abdominals com o relaxa- 
mento do perfneo. 

Foi na Uniao Sovi^tica que se difundiu o denominado 
todo psicoprofilAtico” criado por Nikolaiev, em 1949, com base 
nas teorias do reflexo condicionado de Pavlov e que foi torna¬ 
do obrigatdrio por lei na Russia em 1951. Lamaze, visitando a 
Rhssia, impressionou-se com os resultados e adotou o m^todo 
na Franca, introduzindo-o no Oddente. O mAtodo psicoprofi¬ 
lAtico centra-se na interpretagao da dor feita por Lamaze. El a 
seria uma sensai^ao definida dividida em duas partes: uma A a 
manifesta^ao subjetiva da pessoa, e a outra a maneira como a 
pessoa reage ao estimulo doloroso, O sistema nervoso huma- 
no trabalharia de acordo com a necessidade de informa^ao e 
resposta subordinada As teorias pavlovianas dos reflexos. Para 
Pavlov, haveria dois tip os de reflexos, o absolute e o condicio¬ 
nado; o reflexo absoluto, por exemplo, seria aquele produzido 
pela fome, a saliva^ao quando o alimento chega A boca, comum 
a todos os seres que se alimentam. JA o reflexo condicionado 
p ode ser criado, inibido, refor^ado e at A substituido; assim, os 
reflexos vindos das contra^oes do parto, condicionados a se¬ 
rem dolorosos, poderiam ser descondicionados no sentido de 
induzirem maneiras de respirar/relaxar, Haveria um descon- 
dicionamento e na rela*;ao contra<;ao/dor seria possivel obter 
condieionamento para eontra^ao/ relaxamento. 



Os cursos de preparagao para o parto estiveram em voga 
durante muito tempo e foram a amessala do atendimento psi- 
cossomatico durante o pre natal. Esses cursos, comuns nas d£- 
cadas dc i970 e 1980, iniciavam-se em geral no sexto m$s da 
gravidez e eram organizados em 7 a 10 aulas semanais com a 
participagao do obstetra e sua equipe e de uma psicoterapeuta. 
Embora tomasse o feitio de quern o ministrava, o cur so tinha 
diretrizes bisicas que norteavam a utilizagao das formas tera- 
pSuticas de comunicagio: 

• Discutir as mudangas corporals, o tnedo de perder o feto, o 
medo da dor no parto, das malformagoes e das duvidas com 
a amamentagao e enslnar os culdados com o nascituro - re¬ 
flet ir os sentimentos da gestante 

- Bus car a tranquil izagao e instalar a Idela de colabor a^ao e co- 
operagao da mulher para que el a se slnta participate e orgu- 
lhosa pelo nasclmento do filho - reasseguramento 

- Realizar exerdcios de relaxamento e respiragao e estabelecer 
urn vinculo simitrico de confianga, mantendo-se disponfvel 
e orientando, amparando e medicando quando necessirio. 
Os membros da equipe realizavam, cada qual em seu mister, 
a oriental que visava reduzir a ansiedade - orientagao an- 
tecipatdria 

• Deixar de dar ordens e fazer ameagas e discutir as dlfkulda- 
des da paciente de seguir prescrigoes - refletir sentlmentos 

• Recusar tentatlvas de “endeusamento”, isto <5, evltar assumir 
compromissos que estejam aldm do possfvel - estabelecer li- 
mites e autoexprim ir-se 

• Desfazer conflitos quanto ao tlpo de parto, ao medo de dor 
e is limitagoes dos resultados nas ameagas reals k gravidez - 
resolugao conjunta de impasses 

• Estimular a participagao do pai e de membros da famllia que 
agem como porta-voz da paciente 

■ Deixar daro que £ possfvel controlar a dor e que o recurso 
da cesariana pode ser empregado no controle das situagoes 
extremas. 

Alguns au tores preconizavam um programa mais amplo de 
preparagao, com tern as espedficos divididos pelos tr£s trimes- 
tres da gestagao e no p6s-parto. Os temas tratados em fungao 
das de man das das pacientes for mar am a base do prf-natai atu- 
al 3 no qual sao abordados sistematicamente, a partir do diag- 
ndstico de gravidez, o medo de aborto, sintomas initials, nau¬ 
seas e vdmitos, a polacidria, o uso de remedies, a dieta, o ganho 
ponderal, mudangas corporais, cuidados com as mamas e com 
o abdome (estrias), movimentos fetais, a orientagao sobre re- 
tengao fisioldgica de llquido 3 a mudanga na postura e, final- 
mente, os sinais do trabalho de parto 3 as contragoes e seu ritmo 
e a rotura das membranas etc. Alim disso, i necessirio alertar 
para a episiotomia + 

Nao se deve esqueeer que os exames laboratoriais e ultras- 
sonogr^ficos, em especial as verificagoes de higidez fetal, pre- 
cisam ser explicados e por vezes sao fontes de ansiedade. Cabe 
salientar que a relagao objetiva da mae com o feto, antes real 
apenas quando dos movimentos fetais, agora se faz precoce- 
mente pelos batimentos cardiofetais e pela visualizagao do con- 
cepto na ultrassonografia. O avango tecnoldgico exige adapta- 
gao tanto do obstetra como da paciente, e muitas vezes essas 
inevitiveis mudangas sao vivid as com angdstia e preocupagao 
e devem ser controladas com dialogo franco e afetivo. Como 
assinalaram Noronha & Montgomery jk em 1993, o produto 
da gestagao nao e somente o nasclmento de uma crianga, mas 
tambim de um pai, de uma mae e de uma famflia. 

A ginastica durante o prenatal & sempre bem-vinda, desde 
o caminhar e o nadar ati a hidroginastica e os exerdcios es- 
pedficos. O importante i considerar a gravidez e a pessoa da 


gestante em sua individualidade nas solicitagdes corporals. Hi 
fisioterapeutas eficientes para orienti-la. 

O wat$u> ticnica da medicina tradicional chinesa dos meri- 
dianos, pode produzir relaxamento flsico e mental profundo. £ 
ticnica desenvoMda na agua, a 35“, e consiste em deixar o cor- 
po flutuar por meio de movimentos coordenados, alongamen- 
tos, flexibilizagao e massagem das ireas energiticas, reduzindo 
a tensao muscular. Exige especialista e aceitagao da paciente, 

A ioga tern por objetivo produzir equillbrio flsico e emo¬ 
tional; tern por base a meditagao, o equillbrio, a solicitagao 
muscular da asana e o controle da respiragao. Visa ajudar a pes¬ 
soa a obter serenidade, Tambem depende de conhecedores e de 
aceitagao pela paciente. 

Hi ticnieas de preparo intraparto com condicionamento 
durante o trabalho de parto. £ o chamado Hi parto dirigido”, cuja 
base i a busca da evolugao natural com a proscrigao do uso de 
qualquer firmaco, em especial os ocitdcicos e os analgisicos, e 
infase nos beneflcios psicoldgicos e emocionais obtidos pela 
confianga e serenidade do profissional que assiste o parto. Vale 
destacar que o uso de medicamentos pode ser precioso quan¬ 
do judiciosamente administrados, adaptados is caracteristicas 
emocionais e obstetric as da gestante. 



■ Medicalizagaoenaturalismo 

A gravidez e o parto eram instincia do feminino; desde 
tempos imemoriais as mulheres detinham os saberes sobre a 
gestagao e o parto. Na mitologia grega era Ilia, fraterna amiga 
de Hera, esposa de Zeus, a deusa dos partos. Ilia era a cuida^ 
dora da familia e era manipulada por Hera tanto para facilitar 
como para dificultar a parturigao das am antes do marido. As 
Doulas, parteiras divinizadas, em geral sacerdotisas (como os 
medicos eram sacerdotes de Asclipio), assist!am a mulher, e 
ji nos tempos medievais eram as parteiras que cuidavam dos 
nascimentos. Mas a medicina e os midicos acabaram por se 
assenhorear do processo. Foi Mauriceau que introduziu a fee- 
ne exercida pelos homens, a ars obstetric#> sem dtivida com as 
vantagens de reduzir poderosamente a mortalidade materna e 
dos nascituros. Surgiu assim a obstetricia, de o&stare, estar em 
frente, quando o medico, nos casos dificeis, substitula a par- 
teira e se postava em frente da vulva para receber o feto que 
nascla. At£ os anos 1940 a assist&ncia, dita leiga, ao trabalho de 
parto era a usual, intervindo o medico nos casos dramiticos, 
chamado is vezes tarde demais para salvar a mae e, se possivel, 
o feto. Naquela ipoca 3 o parto feito pelas parteiras profissionais 
foi trocado pela seguranga dos nascimentos medicalizados, Foi 
o final dos tempos em que os hospitais eram o local em que os 
pobres, os que nao tinham recursos 3 pariam seus filhos, e os 
desprotegidos da for tuna internavam-se para morrer. At£ en- 
tao, nas famllias abastadas, as mulheres tinham filhos em casa 
e nela as pessoas morriam com todo o conforto. Em ambos os 
casos, cercados de seus amigos e familiares, que minimizavam 
as dores e os padecimentos dessas horas dificeis. A medicaliza- 
gao, no entanto, tomou posse absoluta do pr6-natal e do parto 
(e dos doentes terminals), chegando a tal exagero que motivou 
reagoes bem vindas, mas por vezes apaixonadas. Instituiu-se 
uma pol£mica que teve, por um lado, os defensores da segu- 
ranga do parto hospitalar, e, por outro, aqueles que viam o lado 
iatrog&nico dos excessivos exames e intervengoes com o fantis- 
tico aumento dos indices de partos cesareos. 

O nascimento sem viol£ncia (Leboyer) e o parto de edeoras 
(vertical) foram saud^veis reagoes i medicalizagao, apesar de 
muitos adeptos serem radicals. Leboyer, em seu livro Por um 
Parto sem VioUncia , um dramatico relato de partos primitivos. 
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preconizava que o cordao umbilical s6 fosse cortado ap6s a 
parada dos seus batimentos, que o ambient e fosse silendoso e 
pouco iluminado, que houvesse mtisiea suave, que se evitasse a 
episiotomia e (salvo em casos espedficos) a aspirafao do feto. 
Nascido o feto, deveria elc ser colocado sobre o ventre materno 
e depois em uma banheira com igua morna. Leboyer preco¬ 
nizava uma transifao lenta do utero ao mundo, tentando pro- 
porcionar ao beb6 conditjoes semelhantes 4s que vivenciava no 
ventre de sua mae. 

O parto de c6 coras ou vertical foi adotado a partir da obser- 
vaqlo dos costumes indigenas. Assinale-se que, para esse gru- 
po dnico, a positjao de cbcoras faz parte do viver, o que nao 
ocorre com as mulheres da cidade, que precisam ser prepara- 
das para essa posifao. Seu principal adepto foi o Dr. Moyses 
Paciornik, llustre estudioso das formas naturais de viver. As 
ideias de Paciomik foram fundamentals para uma moderate 
na violenta medicaliza^ao que se instalara. Ele revelou as in- 
dubitiveis vantagens do parto vertical, em que a posifao facili- 
tava o alargamento do canal do parto e a gravidade contribuia 
para uma evolufao favoravel no desprendimento. A posifao de 
c 6c or as alarga os diimetros da bacia no sentido anteroposte¬ 
rior e o peso do feto amplia a fon;a que a mulher precisa fazer 
no momento da expulsao. A histdria da obstetricia revela urn 
grande mimero de posi?oes de parir; de joelhos, de pe, senta- 
das e em cadeiras especiais. A utiliza^ao de vertebras de baleia 
como cadeiras com o marido apoiando as costas da mulher 
foi estudada pelo Mestre Prof. Galba Arab jo, que desenvolveu 
um exitoso program a de parto natural no Ceari treinando 
parteiras para identificar os casos distdcicos e levando-os aos 
hospitals. Modernamente, foram criadas cadeiras obstdtricas 
dotadas de imimeros recursos que aproveitam as vantagens 
do parto vertical e permitem a interven^ao do medico quando 
necessdria. 


■ Pre-natal e relacionamento 

medico-paciente 

Hoje, o preparo psicossomiitico para o parto passa pelo 
cuidado e exame das rircunstlncias emocionais que acom- 
panham a gestagao; ^ por meio de um relacionamento ade- 
quado que o obstetra conduz o prenatal e prepara um parto 
eutdrico tanto fisica como emocionalmente. Para isso, ele pre- 
cisa desenvolver a atitude cllnica fugindo das formas tipicas 
e inadequadas de relacionamento, consideradas passive is de 
serem iatropatog£nicas, e adotando as maneiras terap£uticas 
de cornu nica^ao. 

A atitude clinica poderia ser definida como a capacidade de 
ver, ouvir, captar e sintonizar com a paciente a partir de pers- 
pectivas del a, embora considerando as exig£ncias clfnicas do 
atendimento. Para tal, d fundamental que quern a atenda per- 
ceba que, embora parei^a ldgico proporcionar k paciente aquilo 
que & consider ado melhor do ponto de vista clfnico, d necessa- 
rio lembrar que ela & outra pessoa, com outra educa^ao e outros 
valores, e que nao deseja necessariamente a mesma coisa que o 
medico recomend a para atender com seg uran^a. 

A atitude dfnica obriga o medico a considerar as condi^oes 
de vida da paciente, o meio em que vive, as relates familiares 
e suas cren^as e convict; oes. £ a partir desses conhecimentos 
que o profissional se encontra realmente com a paciente du¬ 
rante a consult a. Q medico trabalha dentro de nor mas instil uf- 
das. Permeia seu labor uma “instituit;ao”, suites e da ideologia 
prevalente que tenta normalizar a relayso dos individuos no 
espa^o tempo. No passado, dentro do institmdo, o medico 
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exercia fun^es aceitas como liberals, e ainda hoje obedece a 
eddigos de £tica> presta o juramento hipocritico e tern deveres 
para com os paclentes, mas, para ganhar a vida, esti inevitavel- 
mente vinculado a institutes como os seguros e os hospitals, 
e seu proprio consultdrio obedece ds regras da profissao* E a 
institui<;a.o funciona em concordlncia com o sistema socioeco- 
ndmico-politico que a determina, e nao com os eddigos deon- 
toldgicos da proflssao medica. 

A regra no prenatal & o uso das "formas tipicas” usuais, da 
comunicacao interpessoal, regulada pela moldagem que os in- 
dlviduos recebem por meio dos processos de forma<;ao edu- 
cacional, acrescido, no caso dos profissionais de saude 3 pelo 
preparo profissional. 

No entanto, para que o mddico lapide o ato mddico c assuma 
a necessiria atitude cllnica, fundamental ao exerclcio do atem 
dimento das gestantes no pre natal, seja no consultdrio, no am^ 
bulatdrio, nos hospitals ou ainda no manejo dos proce dimen- 
tos tdcnicos 3 de deve entender as razoes ldgicas e emocionais 
que permitem o uso das chamadas “formas terap^uticas 55 . Para 
tal, e necessirio fundamental mente modificar-se como pes^ 
soa e assumir a tarefa profissional de cuidar de outras pessoas, 
considerando-as tao importantes quanto considera a siprdprio. 
Esse & o fundamento de uma preparat;ao psicossomatica para 
o parto. 


■ Formas tipicas de comunica^ao 

■ Ordenseamea^as 

Quando o relacionamento se estrutura no nlvel adulto/ 
crianfa, o medico frequentemente assume a fumjao de pai 
critico, controlador e autoriUrio - a paciente i tratada em 
um nivel infantil. As coisas "dao certo” quando a paciente 
comporta-se como crian^a dddl, obediente e submissa; no 
entanto, com frequSncia se observa que a paciente se compor- 
ta como uma crian^a rebelde, desafiadora, que tenta trapace- 
ar e ludibriar o medico. A atitude autoritaria, mesmo com o 
uso de palavras educadas e voz suave, se revela por pistas nao 
verbais das mensagens que sao enviadas, e isso causa um im- 
pacto importante. Veicular uma atitude autoritiria, controla- 
dora e rigida nao verbalmente, embora utilizando palavras de 
"adulto”, tern consequ^ncias argumentativas, hi uma reafao 
de disputa. 

Q autoritarismo e uma atitude captada e registrada pela pa¬ 
ciente, que reage e pode nao dar a devida imponincia ao que 
0 midieo diz ou prescreve. As ordens e ameaijas produzem re- 
sistencias e tornam a paciente rancorosa e pronta a acusar o 
medico se achar que algo nao saiu como desejava. 

■ U0es de moral 

As liq:oes de moral consistem em fazer julgamentos ou jul- 
zos de valor a respeito de condutas da paciente que se chocam 
com os valores ou modo de pensar do medico. Quase sempre 
essa mensagem 6 veiculada em tom de critiea, desaprova^ao ou 
ironia, estruturando-se um vinculo do tipo papal censurador/ 
filhinha repreendida. Essa forma de comunica^ao & particular- 
mente iatropatog£nica quando utOizada com pessoas em mo- 
men tos de maior vulnerabilidade emocional ou de estrutura^ao 
de novos aspectos de sua defini^ao pessoal, como acontece nos 
periodos de transi^ao existendal, como a gesta^ao e o parto. 
Ainda aqui surgem resist^ncias, e o medo, tfinica das rea^oes, 
por vezes impede a adequada colabora^ao da gestante nos pro- 
cedimentos necess^rios. 


• Persuasao 

Esta forma de comunicaifao consiste, fundamentalmente, 
no uso de argument os Ibgicos e racionais com o objetivo de 
convencer a pessoa a concordar com o que estA sendo indicado 
para ela. 

A persuasao b uma mensagem amplamente utilizada em to- 
dos os tipos de relacionamento interpessoal, albm de ser a mola 
mestra da propaganda, na tentativa de ativar os mecanismos 
motivacionais que influem na conduta, Costuma ser altamente 
eficaz no sentido de favorecer modificagoes de conduta e de 
influeneiar no processo decisbrio. No entanto, a persuasao so e 
eficaz quando a pessoa pode, no momento, funcionar em nfvel 
lbgieo-racional, mas na gesta^ao e no parto o emocional estA 
pronto a emergir para fazer desmoronar o logico com fantasias 
povoadas de medos e receios. 

Na gravidez o pensamento lbgico pode estar inibido pela 
afao de fortes emogoes bloqueadoras, tais como medo, preocu- 
pa^ao e culpa. Sao situates de manejo particularmente dificil, 
mesmo quando se faz a atua^ao combinada nos m'veis racionais 
e emocionais. Persuadir falha quando existem conflitos emo- 
cionais entre a necessidade de modifiear uma conduta e a relu- 
tincia em fazb-lo, porque persistir na conduta traz gratifica<;oes 
muitorelevantes, 

■ Negar percepfoes 

Pode-se abordar o problema de negar percepfoes de An¬ 
gulos divers os: o medico que nega a percepfao da paciente, a 
paeiente que nega a percep^ao do medico, e a paciente, ou o 
medico, que negam suas prbprias percepfoes. A necessidade de 
negar a perceptjao da paciente surge, em especial, em situafdes 
emocionalmente dificeis para o medico, como, por exemplo, 
quando a paciente pergunta ou d4 a entender que sabe estar 
com uma sbria ameafa A evolutjao da gestafao. Nesses cases, 
negar a percepfao da paciente consiste, na verdade, em aliviar 
a ansiedade do medico. Essas situates devem ser enfrentadas 
com a disponibilidade de sofrer junto com a paciente se isso for 
necessArio para ampara-la, 

■ Conso lar e oferecer false apoio 

Hk momentos do vinculo medico-paciente que mobilizam 
muita emo^ao - ansiedade, tristeza e sofrimento. Comumente, 
o medico recorre a um falso apoio quando tem medo de se 
emocionar denials - de ficar triste ou com Ugrimas nos olhos. 
Esse modo de comunica^ao aparentemente objetiva aliviar o 
sofrimento do outro, mas, no fundo, serve para aliviar especial¬ 
mente a ansiedade prdpria de cada um, uma vez que sutllmente 
induz o fechamento e o bloqueio da liberdade de express ao por 
nao deixar que a pessoa sinta que pode "desabafar” ser ouvida 
e entendlda. Nas entrelinhas, o que o falso apoio comunica 6 
"por favor, pare de se sentir tao mal, porque Isso nao me delxa 
k vontade” As vezes, o consolar baseia-se em uma no<;ao err6- 
nea a respeito da dlnimica dos sentimentos, e algumas pessoas 
acham, ingenuamente, que, se abafarem a express ao dos senti¬ 
mentos, eles desaparecerao como por encanto. 

■ Ignorar o problema da paciente 

Ignorar problemas consiste, essenclalmente, em "sair pela 
tangenie” e evltar lidar diretamente com uma situa^ao dificil que 
a paciente nos apresenta. Fugir e evitar o problema da paciente 
pode ligar se k dlficuldade do medico de delimitar suas possibi- 
lidades de atua^ao e ao seu medo de dizer "nao sei” ou "nao me 


sinto capaz de ajud^-la” embora muitas vezes a ajuda consista 
apenas em estar ao lado apoiando diante do sofrimento. 

■ Mensagens contraditorias 

As mensagens contraditbrias tSm alto teor iatropatog&nico 
por provocarem graus elevados de confusao, dificuldade de 
entendimento, duvida e ansiedade. Uma mensagem contradi- 
tbria define-se, em linhas gerais, pela presen$a simultinea de 
in formates discrepantes. Pode-se dizer que as coisas vao bem, 
mas demonstrar, pelo semblante ou por atos, uma indisfari*A- 
vel preocupaflo. A contradigao mais comum mostra-se entre 
os aspectos verbal e nao verbal da mensagem. Os casos graves, 
em que a mae, a crianfa ou ambos estao amea^ados, tornam a 
paciente quase permanentemente exposta a mensagens contra¬ 
ditbrias, nao sb por parte do mbdico, que nao quer lidar com 
emoijoes dolorosas, como tambbm por parte das pessoas que a 
cercam. NIo ha fbrmulas para enfrentar as tragbdias do desti- 
no, salvo sofrer junto. 

■ Critical e ridicularizar 

Esta forma de comunicagao costuma ser particularmente 
iatropatogbnica por estimular ressentimento e fechamento do 
vinculo ou por atingir a autoestima e a autoimagem da pessoa, 
especialmente quando ela atravessa fases de transi^ao e se en- 
contra emocionalmente mais vulnerivel. A critica pode conter 
a hostilidade ou o desprezo que, por algum motivo inconscien- 
te, o profissional sente pela paciente. Esse componente da men¬ 
sagem de critica b percebido quando a situa^io 6 vivenciada “na 
pele” ou seja, quando a paciente critica ou ridiculariza o profis¬ 
sional, As vezes sob o disfarce da ironia ou da brincadeira. 

* Elogios 

Elogiar excess! vamente a paciente pode ter efeitos iatropa- 
toglnicos quando a intense subjacente 6 de manipula^ao com 
a finalidade de conseguir que ela fa^a o que o medico quer. O 
elogio cria uma expectativa aprisionante que nem sempre h 
possivel cumprir. Isso & especialmente verdadeiro nas situates 
de intensa mobiliza^ao emocional qne resulta em bloqueio da 
conduta adequada. Mas nao se deve esquecer que o elogio perti^ 
nente i fortemente reasseguradon Quase sempre, no corre^cor- 
re dos atendimentos, nao sobra tempo para elogios merecidos. 
O medico sequer se lembra dele. Se, por um lado, evitam-se 
os males do elogio mal colocado (ou mal-intencionado), por 
outro lado perde-se a oportunidade de uma autoexpress ao que, 
sem duvida, seri muito imporiante para as pacientes. 

■ Fazerperguntas 

Fazer perguntas & um meio bastante eficaz tanto para bio- 
quear quanto para abrir canals de cornu nica^ao. A disparida- 
de de efeitos esti estreitamenie vinculada k atitude com que se 
fazem as perguntas. No modelo dassico de anamnese, predo- 
mina a busca de sinais, sintomas e doen^as - a histdria clfnica 
nao comp on a a histdria da pessoa. Muitas vezes, o medico en- 
cara as informa^oes que nao se encaixam no seu esquema de 
pesquisa como dados superfluous* irrelevantes, que constituem 
pura perda de tempo, e a paciente capta isso e se ressente. 

Fazer perguntas, no entanto, & litil tambdm para acompa- 
nhar a pessoa, no sentido de ajudAda em um processo decisd- 
rioi basicamente, o perguntar, neste contexto, consiste em aju- 
dar a pessoa a pesar prds e contras, a questionar uma decisao 
impulsiva ou impensada e a examinar outras alternativas que 
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nao tenha vislumbrado at£ entao. & importante mencionar que 
fazer perguntas com atitude clinica & uma maneira de demon s- 
trar interesse pela situagao da pessoa que estA sendo atendida. 


• Atender de mode impessoal e tecnico 



Uma atitude firia, impessoal e puramente tAcnica no aten- 
dimento 6 obviamente contrAria A atitude cllnica - o medico 
nao se permite, por razoes vArias, entrar em contato com a pes- 
soa da paciente, mas a encara como urn objeto e se comporta 
como as mAquinas, instrumentos e aparelhos que utiliza. Nesse 
modo de atender, evidentemente, o potential de agio psicote- 
raptinico do medico fica extremamente limitado. Quando ele 
anestesia ou embota sua sensibilidade e atende de modo frio, 
impessoal e puramente tAenico, esquece uma parte importante 
do “ser gente” Afinal, vivenciar mementos de ansiedade e de 
sofrimento faz parte do prego a pagar quando se escolhe entrar 
na vida em vez de simplesmente passar por ela. 


■ Formas terapeuticas de comunka^ao 

■ Reflexao de sentimentos 

A reflexao de sentimentos 6 a forma basics de eomunicagao 
terap£utica. £ o principal vinculo de transmissao da atitude cli¬ 
nics, uma vez que sua utiliza^ao depende da eapacidade de sin- 
tonizar com a paciente, entendMa e responder a ela de acordo 
com sua tiptica, e nao apenas de acordo com a nossa* 

Muitas vezes> & possivel distinguir dois niveis na comunica- 
qko da paciente: o nfvel da mensagem manifesta (a “fachada”, 
o que e dito pelas palavras) e o nivel da mensagem latente (o 
que esta nas entrelinhas, os sentimentos subjacentes 4s pala¬ 
vras, frequentemente expressos por meio de pistas nao verbais). 
As vezes, o medico 6 capaz de captar e entender o nivel latente, 
mas raramente responde diretamente a de; na imensa maioria 
das situates, responde apenas no nivel manifesto da mensa¬ 
gem que a paciente envia, tal como ocorre nas formas tlpicas e 
iatropatoggnieas da eomunicagao. 

£ daro que h4 momentos em que, em resposta k reflexao de 
sentimentos, a pessoa se abre, chora a ponto de solufar, ou se 
express a de modo mais complete. Isso quer dizer que a pessoa 
encontrou um espa^o onde se sente com liberdade e confian- 
<;a para desabafar. Comumente, o efeito 4 de alivio dos senti¬ 
mentos dolorosos ou dificeis, apds serem livremente expressos, 
compreendidos e respeitados. Em sintese, pode-se dizer que, 
com o uso adequado e sistem4tico da reflexao de sentimentos, 
a pessoa sente se compreendida e respeitada, frequentemente 
aliviada de sentimentos dolorosos ou dificeis, k medida que en- 
contra maior espa^o de disponibilidade e solidifica o vinculo 
de confian^a, criando uma maior liberdade de expressao. A re¬ 
flexao de sentimentos tamb£m facilita a autopercep^ao da pa¬ 
ciente, pois, ao decodificar as mensagens latentes, dareia 4reas 
anteriormente obscuras; desta forma, atinge e facilita a elabora- 
<jao de ndcleos emocionais responseveis por indmeras condutas 
de bloqueio ou de resistsncia e pode ajudar a pessoa a "digerir” 
situates dificeis, por4m inevitdveis. £ uma das maneiras mais 
eficazes de reduzir o medo. 

■ Focaliza^ao em pistas nao verbais 

Quando se esta em contato com alguem, a eomunicagao 
A feita com palavras e com pistas nao verbais, tais como tom, 
timbre, modulagao da voz, expressao facial, postura corpdrea, 
gestos, maneira de colocar as maos, modo de andar, sentar, 
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vestir-se, qualidade do olhar e do sorriso, e assim por diante. 
Prestar atengao As pistas nao verbais - especialmente quando 
estao em discreplncia com o que A dito pelas palavras - consti- 
tui valioso instrument© para entender e captar o que verdadei- 
ramente se passa com a paciente; da mesma maneira, utilizar 
essa percepgao na eomunicagao com a paciente constitui im¬ 
portante recurso de atuagao. Facilita a emergAncia de situagoes 
dificeis de serem tratadas na consult a. 

■ Autoexpressao 

A autoexpressao pode ser definida, em termos simples, 
como reflexao de nossos sentimentos. Esta definigao mostra 
daramente que autoexpressao e reflexao de sentimentos sao, 
na realidade, as duas faces da moeda, O uso combinado dessas 
formas de eomunicagao abre significativamente o campo do 
relacionamento. Tanto quanto a paciente, os medicos precisam 
expressar seus receios e sentimentos. O papel de super-homem 
6 facilmente percebido pela paciente e desmorona diante da in- 
seguranga que produz. 

■ Limites 

Estabelecer limites implica, essencialmente, explicitar com 
clareza, concisao e firmeza as caracteristicas e a estruturagao 
de situagoes de atendimento e delimitar Areas de atuagao em 
termos do que pode e do que nao pode ser feito. O estabeleci- 
mento de limites mostra o trabalho de um profissional humano 
em sua competAncia. Clareza, concisao e firmeza sao facetas 
basicas dos limites. Evitam o problems da omissao de informa- 
goes importantes e, sobretudo, a ambiguidade na estruturagao 
do contexto de atendimento. O medico deve respeitar seus prd- 
prios limites tanto quanto respeita os de suas pacientes. 

■ Confronto 

A fun^ao essencial do confronto & colocar em evid^ncia aa- 
pectos contrastantea ou contraditdrios das mensagens da pa- 
riente, para que esta poaaa perceber-ae de modo mais claro. A 
atitude caracterfatica do confronto 6, portanto* apontar aa con¬ 
tra didoes da mensagem da paciente para ajudl-la a perceber o 
que est4 ae paaaando com ela; evidentemente, nao implica atitu- 
des de crftica do tipo H 'aA, te peguei em flagrante” 

A evid^ncia da eontradi^ao faz com que o confronto fre¬ 
quentemente tenha um impacto baatante significative como 
forma de eomunicagao. £ claro que a senaibilidade e a intui^ao 
sao importantea na determina^ao do momento maia propfeio 
para a tomada de consci&ncia, que eventualmente acarreta mu- 
danga de comportamento. Nesse aentido, o confronto pode atu- 
ar como solicita^ao de trabalho em corresponsabilidade. 

■ Resolu^ao conjunta de impasses 

Medico e paciente aao, obviamente, pessoaa diferentes, com 
pontos de vista ou neceasidades diversos, e Isso implica mo¬ 
rn entoa de impaaae no vinculo, em que as necessidades e vonta- 
des de ambos se encontram em opoai^ao. 

G aapecto fundamental do manejo por reaolu^ao conjunta 
e o respeito pelaa prdpriaa neceaaidadea e pelaa necesaidades 
do outro. Nos momentos de impasse, 4 preciao tentar elaborar 
uma aolu^ao que leve ambas as partes em conaidera^ao. £ ela- 
ro que, em muitaa drcunstinciaa, esse manejo ideal 4 utdpico, 
mas, de qualquer forma, 4 a poatura inerente 4 atitude clfnica e 
ao uso das formaa terapeuticas de eomunicagao. G manejo por 



resolugao conjunta pressupoe um trabalho em correspond abili- 
dade em nivel adulto-adulto, flcando o poder compartilhado. 

A postura bisica na resolute conjunta, como tambem na 
utiliza<;ao das demais formas terapfiuticas de comunica<;ao, 4 
ver o relacionamento m4dico-padente como humanamente 
simdtrico, embora tecnicamente assimitrico. A partir disso, 4 
criada uma abertura para elaborar mais adequadamente o pro- 
blema de domina^ao e de submissao impllcito no jogo do auto- 
ritarismo e da permissividade. 

No manejo autoritirio, o poder fica concentrado nas maos 
do medico: 4 ele quern "di as cartas”, toma decisoes e as impoe 
a paciente, que supostamente tern de aceita-las e submeter-se 
mesmo a contragosto. Evidentemente, 4 esta a caracteristica do 
modelo traditional, em que o medico nao tem que "dar satis- 
fa?oes” de sua conduta, Essa submissao gera revolta, ressen- 
timento e hostiJidade. Por outro lado, no manejo permissivo, 
as caracterlsticas bisicas sao a cargncia de limites e a renuncia 
do medico aos prdprios direitos, ao nao atendimento das pr6- 
prias necessidades para atender 4s da paciente, em uma atitude 
submissa ou servil. Essa situaijao nao esta tircunscrita apenas 
ao pr6-natal, mas corresponde 4 caracteristica da pessoa do 
medico, que precisa ser "bonzinho” desprendido e dedicado. 
Essa conduta em geral prende-se ao medo de nao ser aceito. No 
campo do vinculo medico-paciente, isso transparece no medo 
de perder pacientes. 

■ Orienta^ao antecipatoria 

A orientate aniecipatdria consiste, basicamente, em des- 
crever para a paciente o panorama geral de uma situa$ao a ser 
enfrentada com o intuito de facilitar a rea^ao inevitAvel is emo- 
ijoes despertadas. A orienta^ao antecipatdria 4 a mais solicitada 
pelas pacientes no pre natal: o que viri a acontecer com o cor- 
po, a barriga, as mamas e no momento do trabalho de parto, do 
nascimento e da amamentagao. 

As informafoes da orienta^ao antecipatdria precisam ser 
vinculadas com uma postura de realismo otimista, ou seja, 
apresentar os fatos sem falsear a realidade (nem pinti-la de pre- 
to, nem de cor-de-rosa, quando hi mais de um matiz), porem 
apresentando possibilidades de saida, melhora, cura, recursos 
de que a pessoa possa dispor ou maneiras que a propria pes¬ 
soa possa empregar para lidar com a situaqao a ser enfrentada. 
Muitos douram a pilula e muitos a tornam amarga demais. Uns 
tfim medo, eles mesmos, do que possa vir, outros “pintam” a 
situa<;ao de maneira pior do que realmente 4, na esperan^a de 
ouvir da paciente que o desfecho nao foi tao horrivel gramas 4 
sua competSncia. 

■ Reasseguramento 

O reasseguramento e uma forma terapgutica de comunica- 
<;ao cujo propdsito principal k aliviar ansiedades ou temores 
da paciente quando possfvel, e sem recorrer ao false apoio, its 
promessas onipotentes, k mentira ou k omissao de informa^oes 
relevantes, Trata-se, essenrialmente, de manejar com facetas da 
re alidade, dan do oportunidade de Hvre express ao de sentime n- 
tos. Obviamente, como acontece com a orient a?ao antecipatd- 
ria, a utiliza^ao do reasseguramento esta tambem intimamente 
vinculada k capacidade de sintonizar, tipica da reflexao de sen- 
timentos. 

■ Grupos 

Assim como se estabdecern a^oes para um parto sem dor e 
medo com cursos e aulas, as institutes pod cm cuidar das for¬ 
mas terapfiuticas por meio da forma^ao de grupos: os de sala de 


espera durante o pre-natal, os grupos focais com gestantes com 
problemas comuns (hipertensao, diabetes, o fato de serem sol- 
teiras ou adolescentes etc.), os grupos de enfermaria e mesmo 
de reflexlo no modelo de Balint. Essa pritica 4 comum nas ins¬ 
titutes piiblicas em que hi um servifo de psicologia atuante. 


A sexu alidade 4, hoje, motivo de perguntas frequentes e nao 
deve ser proscrita em nenhuma das fases da gesta<;ao. Por vezes, 

4 preciso instruir sobre posi(6es e expliear que a sexualidade 
nao 4 obrigatoriamente exercida com a penetraflo; cada casal 
deve encontrar seus parimetros e, por vezes, ambos esponta- 
neamente reduzem ou interrompem a atividade sexual genita- prj 
lizada. O exerdcio da sexualidade na gravidez durante muito i=J 
tempo foi proscrito com base na aceita^ao de um modelo ani¬ 
mal (irracional) no qual a ffimea em gesta^ao rejeita o coito. 

Nos humanos, a resposta sexual durante a gravidez se mantfim 
e depende da formafao dos parceiros. 


■ Exemplol 

“A senhora jk sabe que fumar, especialmente na gravidez, 6 
contraindicado porque aumenta a probabilidade de nascer um 
beb£ prematura, de baixo peso” (Li^ao de moral e amea^a.) 

“A senhora esta proibida de fumar na gravidez” (Ordem.) 

“Vejo que vqc£ nao est k conseguindo parar de fumar; vamos 
ver se descobrimos por qu§?” (Convite k resolu^ao conjunta.) 


A - 

“Eu quero cesarea, nao quero nem ouvir falar em parto nor¬ 
mal" (Mensagem manifesta.) 

“Morro de medo de sentir dor, fico apavorada” (Possivel 
mensagem latente) 

“Ces;irea & boa so quando necessiria; o parto normal, quan- 
do possfvel, k melhor para a mae e para a crian^a” (Medico 
- persuasao.) 

B - 

“Eu quero cesariana” (Mensagem manifesta ) 

“Ouvi falar que parto normal ddi muito, fico apavorada” 
(Possfvel mensagem latente.) 

“A ideia de parto normal te apavora, nao e?” (Medico - re¬ 
flexao de sentimentos) 


A- 

“Gostaria de amamentar, mas tenho medo de que meus seios 
fiquem flacidos” (Mensagem manifesta,) 

Niveis de mensagens latentes: 

“Muita gente ja me disse isso” 

“A est^tica dos seios & import ante para mim” 

“Se eu amamentar, talvez nao consiga sentir prazer erdtico 
nos seios ” 

“Acho que meu marido vai me evitar sexualmente se eu 
amamentar, que nem agora na gravidez” 

“Tenho medo de ficar presa e acabar sendo escrava do bebA” 
“Sera que eu teria leite suficiente para alimentar meu filho?” 


■ Sexualidade 


■ Alguns exemplos de comunica^ao 
durante o pre-natal 


■ Exemplo2 


■ Exemplo3 
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“Acho qua me sentiria cxplorada pelo beb£, eomo se ele fosse 
tirar tudo de mim.* 

"Ten ho vergonha de amamentar, sinto afligao side pensar* 



B - 

"Gostaria de amamentar, mas tenho medo de que mens 
seios fiquem flacidos, Estou atfi pensando em seear o leite para 
eomegar dire to com mamadeira” (Mensagem manifest a.) 

"Na verdade, o que voc£ quer dizer i que tem medo de se 
transfer mar em estrava do sen filho.” (Medico com critical 

“De jeito nenhum> o que o senhor esti dizendo nao faz 
sentido para mim; pretendo cuidar do bebfi e me dedicar a 
educi-lo, mas nao quero amamentar” (Fechamento da comu- 
nicagao.) 

(fi nma inter vengao prematura e apressada, cujo efeito tipi- 
co £ provocar resist^ ncia - ofensa* irritagao, indignagao, raiva, 
sensagao de nao estar sendo compreendida - e fechamento do 
diilogo.) 


C- 

Um dialogo hipotfrico: 

"Gostaria de amamentar, mas tenho medo de que mens 
seios fiquem flicidos. Estou ate pensando em secar o leite para 
come far dire to com mamadeira” 

"A est&ica dos seios i muito importante para voc£> nao 6?” 
"Sem d Ovid a. E virias amigas minhas me disseram que ama- 
mentar provoea fiacidez.” 

"Na verdade, as coisas nao sao bam assim. A eventual fla- 
cidez dos seios nao se deve exatamente k amamentagao, mas k 
estrutura constitucional do tetido, Se uma mulher tem tecido 
firme, poderi amamentar por muito tempo sem que haja flaci- 
dez; se uma mulher tiver tend£ncia constitutional k flacidez, os 
seios ficarao caldos mesmo que nao amamente " 

"Mas, mesmo assim, ainda fico em duvida se vou amamen¬ 
tar. Surgiram tantas dificuldades entre mim e meu marido ago¬ 
ra na gravidez, vo ct sabe. 

" Vocfi se refere is dificuldades sexuais?” 

"Voc£ tem medo de que seu marido continue evitando-a se- 
xualmente caso decida amamentar?” 

"fi isso mesmo. Depots, a gente nunca sabe comovao Bear as 
coisas. Se a gente, por exemplo, quiser sair para ir a um cinema, 
nao vai poder.. + ” 

"Ai aparece outro medo, que e o de ficar prisioneira do beb£, 
nao £?” 

“6, mas eu at£ sei que se pode dar um jeito. Ji me ensinaram 
uma maneira de tirar leite com bomba e guarda-lo na geladeira. 
fi esquisito, mas tamb^m tenho a sensagao de que o beb£ estaria 
tirando tudo de mim, e quando imagine o nen^m mamando 
me di at** afligao.” 

“Desde que comegamos essa conversa, surgiram muitos 
sentimentos a respeito de amamentar o bebfi. £ importante 
que voefi pense em tudo isso para realmente decidir o que quer 
fazer” 

"£, consegui perceber algumas coisas que ainda nao tinha 
visto claramente. Ja vi que nao estou preocupada s6 com a es- 
tfitica. Vou pensar no que conversamos novamente antes de 
decidir.” 

{£ evidente que esse diilogo i um exemplo dldatico, as coi¬ 
sas nao se encadeiam com essa facilidade. As pacientes nao sao 
sempre responsivas e & necessirio tempo, perspicacia e princi- 
palmente uma mudanga interior no profissional que se tradu- 
za por disponibilidade em seu trabalho. Nao se deve esquecer 
tambfim que, nos dias de hoje, felizmente, reduziu bast ante a 
resistfincia k amamentagao.) 
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• Exemplo 4 

“Quando Ihe perguntel como estava, voefc respond eu 'tudo 
bem’ e, em seguida, comofou a falar de muitas coisas que nao 
vao bem.” (Convite a reflexao.) 

“Vocl diz que esta com vontade de emagrecer, mas estou 
percebendo que nao esti conseguindo manter a dieta prescri- 
ta.” (Convite i reflexao.) 

■ Pre-natal em situates especiais 

Em que medida situaqoes especiais em que ocorre a gesta^ao 
sao marcantes a ponto de influenciar na evoluqao eraocional da 
mulher, exigindo que o obstetra se valha da ajuda de uma psi- 
coterapia da qual ele nao participa? Em que medida problemas 
psicol6gicos influenciam no pre-natal, no desencadeamento do 
trabalho de parto e em sua evolufao? Quando o emocional in- 
dica que a gesta^ao deve ser interrompida pela cesariana? E em 
que medida o medico esta despreparado para entender essas 
demandas? 

Vejamos algumas das inumeras situates que podem exigir 
um pre natal nao s6 "t^cnico”, mas tamb^m e principalmente 
com um apoio substancial da psicoterapia. 

Que cuidados deve ter o obstetra no pr^-natal e no parto 
quando a gestaqao ocorre apds fertillzai;ao assistida? Apds coito 
programado? Apds insemina<;ao homdloga ou heterdloga com 
ou sem capacitafao espermatica? Como reage a grivida que 
gestou apds se submeter a procedimentos como diagnostico 
prd-implantacional (PCD), hibridiza^ao gendmica comparativa 
(CGM) ou hibridiza^ao in situ por sonda fluorescente (FISH)? 
E apds analise cromossomial, em que d neeessario biopsia com 
retirada de blastdmero entre o terceiro e o quinto dia? Qual o 
impacto do descarte de embrioes, do congelamento dos exce- 
dentes apds escolha do “melhor”? 

Como fica o prd-natal de gestafdes em que nao houve o de- 
sejo de um coito fecundante? E a gravidez em que o uso de 
firmacos pode signifiear uma inconsciente ou real amea^a de 
malformafao no primeiro trimestre? 

Como conduzir o acompanhamento da gravidez em mulhe- 
res com depressao e sob medicare? 

Nao bd estudos consistentes para orientar o obstetra na 
maior parte dessas situates, mas hi informa<;6es tile is para 
ajudA-lo. 

■ Uso de drogas ilfeitas 

Os danos causados por drogas ilfeitas us ad as durante a ges- 
tagao podem resultar em aborto, malformafoes, crescimento 
intrauterino retard ado (Cl UR) e deftei£ncias funcionais e men- 
tais. Estima-se que 50% das gestagoes em humanos acabem em 
abort os espontineos, e em 10 a 15% das gestafoes confirma- 
das, 15 a 20% dos defeitos cong£nitos t£m causa gen^tica, 7% 
devem-se a fatores ambientais, 20% t£m razoes multifatoriais, 
50%, causas desconhecidas, e estima-se que 3 a 5% dos nasci- 
dos tenham algum defeito cong£nito. Dividem-se as causas de 
aborto em gen^ticas, ambientais, por drogas e multifatoriais, 
sendo o periodo mais critico entre a V e a 8^ semana, em es¬ 
pecial porque o tubo neural se fecha 15 a 28 dias apds a con- 
cepgao. 

Cerca de 50% das gestagoes nao sao planejadas e 35% das 
gestantes usam psicofarmacos; assim, k precise considerar a gra- 
vidade da doenga, os riscos do tratamento e o risco da doenga. 
Ansiedade e depressao sao comuns, pois a realidade do feto no 


litero difere da realidade do rec<Sm-nascido. Quadros depressi- 
vos e estresae resultam em hiperatividade do ebco hipotalamo- 
hipdfise-adrenal, aumentando o risco de depressao puerperal 
e influindo negativamente na relaijao m&e-bebA As deprcssoes 
sao responsaveis por 10 a 15% de abortos, sangramento, C1UR, 
trabalho de parto prematuro, baixo peso e baixo APGAR. 

Esse 6 o quadro que enfrenta o pre-natalista. Como se vS 
pelos mimeros e se pode deduzir pela evolufao da cifinda me- 
dica tlda como exata e submetida aos valores e injuries da 
sociedade contemporgnea, oencontro de situates especiais no 
pre-natal seri eada vez maior. 

Assim, 6 preciso considerar algumas informafbes tgcnicas. 
Quanto aos ansiolitieos, o uso mais adequado 6 de drogas de 
meia-vida curta (alprazolam e oxazepam), embora o emprego 
de benzodiazepinicos no 3" trimestre possa produzir a s(n- 
drome do floppy baby (na qual o bebg apresenta hipotonia, 
hipotermia, letargia, depressao respiratdria e dificuldade de 
alimenta?ao). Os tridcUcos (ADT) foram usados sem apresen- 
tar defeitos congenitos, o desenvolvimento neuroldgico e mo¬ 
tor e a inteliggncia dos reeem-nascidos nao se alteraram, mas 
observou-se que eles apresentaram slndrome de abstingncia do 
recem-nato (cujos sintomas sao tremores, irritabilidade, taqui- 
cardia, eianose, cdlieas). Inibidores seletivos da recaptagao da 
serotonina (ISRS) - como a fluoxetina - nao foram responsabi- 
lizados pelas malformaqoes, mas podem produzir sindrome de 
abstingncia no 3° trimestre e risco 6 vezes major de hipertensao 
pulmonar persistente neonatal grave. Os mimeros passam de 
1 a 2 por 1.000 para 6 a 12. Nao se deve, portanto, usar ISRS 
na 2“ metade da gestafao - em especial a paroxetina, que pode 
ser causa de cardiopatia conggnita. Os inibidores da monoa- 
mina oxidase (MAO) sao considcrados seguros e seu emprego 
nao mostrou alteragoes na gesta^ao. O uso frequente de litio 
na doenqa bipolar, quando empregado no l 1 ’ trimestre, g tera- 
togfenico e foi responsabilizado pela sindrome de Ebstein (car¬ 
diopatia caracterizada por malforma^ao da valvula triaispide) 
e no 3 U trimestre observou-se eianose, hipotonia e bradicardia 
nos recem-nascidos que passaram por secre^ao renal do litio. 
A carbamazepina e o acido valproico podem acarretar defeitos 
no tubo neural; quando seu emprego e necessirio, minimiza-se 
o quadro com o uso de irido fdlico, 40 mg, atg a 8* semana. O 
haloperidol pode ser empregado sem maiores eonsequgneias 
durante a gravidez, e nos casos de epilepsia a lamotrigina seria 
o anticonvulsivante de escolha. 


■ Gravidez, desejo, filhos, fam ilia 

A mulher engravidava como result ado de tima injun^ao 
biops icossocial que parecia inerente a todas as espicies ter re- 
nas. Era como se os seres tivessem como missao inata manter- 
se vivos e manter a espicie viva. Essa forma de viver nao era 
contestada, e o padrao bioldgico se impunha com o forte aval 
de nossa cultura judaico- crista, que dizia “crescei (casai) e mul- 
tiplicai”. Ou seja, povoem o mundo com seres tementes a Deus. 
Tal modo de entender a reprodu^ao prestou-se ao conceito de 
diagndstico e tratamento “cientffico” da infertilidade. 

Mas, + . qual i, hoje, o significado de ter filhos em uma cultu- 
ra que nao aceita que as mulheres simple smente tenham filhos, 
como as bananeiras dao bananas? 

Com a metodologia segura da contracepc^ao, o nascimen- 
to como causa do desejo sexual de um homem (desejante) por 
uma mulher (desejada) passou a ser o objeto do querer cons- 
ciente de uma mulher. Ela pode crer-se capaz de dominar sua 
fecundidade e, posto que pode evita-la, passou a ser a exclusive 
responsavel pela gravidez e por tudo o que nela ocorre. A mu¬ 


lher se instala na origem da procria^^o nao como desejada ou 
desejante, mas como dona de seu corpo. Do registro erdtico 
humane passou-se ao veterinirio. 

O desejo de ter uma crian^a e agora comandado pelo Et eu 
quero”, destituindo do cons ciente o voto atavieo de ter um fi- 
Iho, como fantasia do homem, da mulher ou dos membros da 
familia, Nem sempre i o ato sexual qua coroa o desejo e a aco- 
Ihida de um novo ser no utero, e os nascimentos se mostram 
agora como fantasias dissociadas para cada etapa, desejo, coito, 
gestagao, aceita<;ao do filho, tendo surgido assim a “mae porta- 
dora” da efetiva<;ao, com o seu corpo (is vezes “emprestado”) de 
todos os desejos e votos que desencadeiam a concep^ao. Mas 
6 necess£rio k fecunda^ao que esse conjunto de inst^ncias in- 
conscientes seja reconhecido, inclusive nos sens equtvocos. 

A gravidez deve ser planejada e e cada vez mail tardia. Os 
riscos de ser uma “primipara idosa” o que antes ocorria logo 
ap6s os 30 anos, hoje avanfam para uma idade indeterminada. 

Cada vez mais lida-se com a assistgneia pre natal de uma gra¬ 
videz nao desejada (quase sinAnimo de nao planejada) e que 
ocorreu por culpa da mulher, que tinha sob seu poder evita-la, 

Uma gravidez que ocorreu por sua culpa. 

Na fertilizagao in vitro (FIV), habitualmente empregada na 
4 a decada de vida da mulher, as demandas e duvidas do pre¬ 
natal sao resolvidas pela tecnologia que possibilitou a gravi¬ 
dez; a mulher esta s6, o homem foi afastado como desejante. 

Nessa “gravidez t£cnica” o insucesso na evolu^ao pode ser visto 
como um erro medico, mas i deslizado para uma defici&ncia 
do corpo feminino. Fantasia-se um pr^-natal em que o destino 
se supoe controlado pela tecnologia, assim a medicaliza<;ao da 
procriagao e deslizada para a medicaliza^ao do pre natal. Um 
controle Impossfvd das incertezas do procriar, uma tentativa 
de dominar o indominaveh 

Onde pousou o desejo, o coito fecund ante, o pai desejante, a 
natureza do procriar, o simbolismo do gestar quando homens a 
mulheres se fazem pais e maes? Esses aspectos podem e devem 
estar alicenjados em algum lugar desses parcelros. 

A infertilidade como uma doenga, a gestagao como um re- 
m^dio, o pre natal como um tratamento, tudo reduzido a um 
ass unto de qulmica e de substincias. O desejo flea tamponade, 
causando repercussoes no rec^m-nato. A fertdizagao, a gra¬ 
videz, o prenatal e o parto muitas vezes se apresentam sob o 
prisma do espetaculo. 

Os filhos “tecnicos” de homossexuais trazem ao pre-natal 
ednjuges do mesmo sexo, mas os pais e maes bioldgicos costu- 
mam ser diversos. Tecnicamente, pode-se esperar uma evolu- 
£ao natural da gravidez, mas com frequ£ncia os fatores relacio- 
nais acabam por influir, dificultando essa evolugao. Q obstetra 
precisa adaptar-se k$ circunst^ncias, em especial ao lidar com 
as rea^oes preconceituosas da equipe, do hospital e mesmo das 
familias. 

Finalmente, & preciso iembrar que hi dlferen^as de trata¬ 
mento pre-natal na rede pdblica, mas as pacientes atendidas 
podem apresentar as mesmas questoes emocionais. Com fre- 
qu£ncia, nas pacientes de ambulatdrio piiblico, a assist^ncia do 
pri-natal acabapor “ignorar a queixa” e ater-se k rotina ticnica, 
embora haja, em servi^os bem estruturados, o recurso de insta- 
lar grupos voltados para o apoio psicoldgico. 

■ Considera^oes finais 

* Aspectos que sempre foram vivenciados e sentidos como prd- 
prios das mulheres, sobre os quais el as tinham o saber, como 
menstma^ao, gravidez, parto e amamenta^ao, passaram a 
ser controlados pela medicina e difundid os pela mfdia quase 
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como $e fossem doen^as ou disfungoes. £ essa a medicina da 
qual o obstetra 6 obrigado a valer-se durante o prenatal 

• Somos tornados pelo fato de que hi uma previgneia da so- 
lufao "tecnica” do parto pela cesariana na maioria dos nasci- 
memos; assim, opta-se amiude pela suposta solufao controla- 
da do parto. O mesmo come^a a acontecer com a reprodmjao, 
que esti ficando cada vez mais “focnica”. Mulheres, mais jo- 
vens e mais cedo, se consideram inforteis e incapazes de en- 
gravidar em relates sexuais com seus parceiros. A fertiliza- 
flo assistida £ cada vez mais solicitada; amor, desejo, prazer 
como base do gestar e parir, e a afetividade na constitute 
da famllia sao etapas desconectadas, esquecidas, tornadas 
paralelas, alicer<;adas nos costumes sodoculturais. Amar os 
fjlhos e a familia sim, mas depois de os ter controladamen- 
te, sob a "segurarf da "focnlcaT. 0 poder absolute sobre o 
corpo fica longe das mulheres, o “discurso medico reivindica 
uma conformidade exata, termo a termo, entre um disposi- 
tivo simbdlico (que pode se inscrever com dosagens, curvas, 
encontros calculados entre dvulos e espermatozoides) e um 
real (as substincias) que, apesar do percentual de fracassos, 
deveria acompanhar os calculos de programa^ao", como nos 
diz Chatel 

• No passado, a mulher tinha como marco de valor a procria- 
;ao- Era este o seu papel social, Hoje a mulher pilota carros de 
formula 1 e dirige empresas, mas se atrapalha com a crian^a 
e a amamentagao. A reproduce assistida confom para a mu¬ 
lher uma mensagem de apelo aos valores do mundo contem- 
porineo mais ou menos assim: epreciso progredir na carreira 
e ter filhos, mas os filhos podem esperar, dvulos e embrioes 
podem ser congelados, o filho pode vir depois, quando for o 
memento “certo” (memento eerto tambem para o pre-natal). 
De certo modo, tudo acaba virando um objeto da medicina, 
com seu discurso supostamente libertador, de autonomia so¬ 
bre o corpo, desde que a mulher se submeta a um controle 
absolute sobre suas fumjoes e seu tempo (o pre-natal e uma 
das instincias do controle) 

“Parte-se da ideia de que a tecnologia pode tornar o proces- 
so da maternidade assiptico e sem conflitos. S6 que, na re¬ 
alidade, nao i assim que acontece. O conflito nao some, a 
ambivalgncia nao some porque usaram-se saberes midicos 
para engravidar. Diante dessa tecnologia toda, nada precisa 
ser natural, nem o parto (o pre-natal) nem a reprodu<;ao, que 
pode ser feita num laboratdrio e nao na cama, e no fim disso 
tudo a sociedade abre uns olhos espantados e exige a sacrali- 
dade do amor materno...” (Melo, Breyton, Albuquerque) 

- Se a genetica determina que o “Y" e o elemento de diferen- 
ciafao do corpo, simbolieamente £ o “falo” o diferenciador do 
inconsciente. A fecundidade humana, mais que fisioldgica, e 
dependente do simbolismo. Se £ o “Y" que determina o penis, 
£ a falta do falo que instala a diferenfa desejada e desejante 
pela mae. Simbolieamente, quando entra um terceiro, o ho¬ 
me m, surge a diferen^a pela falta do falo, e o desejo £ o que 
falta, pois sd hi desejo se ha falta. 
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Ocfo Gestatorio Normal 




A contratilidade uterina 6 o fendmeno mais importante do 
trabalho de parto, indispensavel para fazer dilatar o colo e ex¬ 
pulsar o eoncepto. 

O seu registro em grifico (tocometria) serve ao diagnds- 
tico e ao tratamento dos desvios dmlmicos da matriz, assim 
como i interpretagao dos padroes de frequdncia cardlaca fetal 
no parto. 

Pode-se afirmar, sero medo de errar, que todos os fun- 
damentos da fisiologia da contratilidade uterina foram 
assentados pela escola uruguaia de Alvarez & Caldeyro- 
Barcia, obstetra e fisiologista, respectivamente, irmanados 
no Centro Latino-americ an o de Perinatologia (CLAP) de 
Monteviddu. 

■ Principals procedimentos 
tocometricos 


Os procedimentos mais precisos para avaliar a atividade 
do utero grivido humano sao os que registram as pressoes 
intrauterinas: amnidtica-, intramiometrial, placentdria t puer¬ 
peral 


■ Registro da pressao placentaria 

A dinlmica do utero no secundamento d conhecida pela 
aferiqio da pressao sanguinea na veia umbilical, chamada pres¬ 
sao placentaria (Figura 18.2). A tecnica serve, igualmente, para 
registrar a pressao intrauterina logo ap6s o parto do primeiro 
eoncepto de gravidez multipla. 



- Registro da pressao amnidtica 


Figura 1B.2 - Mdtodo para registrar a pressao intrauterina no secun¬ 
damento. (Adaptada de Caldeyro-Barcia, R. in Rezende, J. Obsteirlcia, l a 
ed„ Rio de Janeiro, Guanebara Koogan, vol. 1,1962.) 


A pressao amnidtica informa sobre a contratilidade do utero 
como um todo, sem forneeer dados especificos de cada seg- 
mento funcional da matriz (Figura 18.1). 


Registro da pressao intrauterina puerperaf 


■ Registro da pressao intramiometrial 

A press5o intramiometrial d obtida pelo uso de micro- 
baloes (0,02 ml) inseridos na espessura da parede uteri- 
na, em trds ou quatro regioes funcionalmente distintas 
(Figura 18.1). 


Os tragados de pressao intrauterina no pds-parto sao ob- 
tidos introduzindo-se, pela vagina, dentro do utero, balao 
com 100 ml de dgua conectado a mandmetro registrador 
(Figura 18.3). 

Com o objetivo de simplificar a tocometria e ampliar a sua 
aplieagao cliniea, o sistema habitualmente hidraulieo pode ser 
substituido pelo de transmissdo pneumdtka (Rodrigues Lima & 
Montenegro, 1971) (Figura 18.4). 



Figura 18.t - Mdtodo para registrar a pressSo amnidtica (via transab- 
dorrinal) e a pressao intramiometrial. A pressao amnidtica 6 obtida 
por cateter introduzido na cavidade amnidtica e conectado ao eletro- 
mandmetro 3, A pressao intramiometrial d registrada simultanea- 
mente no fundo uterine, na porgao mddia do corpo e no segmemo 
inferior, por meio de trds microbaloes introduzidos no miomdtrio, cada 
um ligado aos eletromandmetros restantes, n-' 1 1, 2 e 4. Abaixo e d 
&qu&da : d mostrado, em pormenor, um microbalao inserido no mio- 
mdtrio, (Adaptada de Caideyro-Barcia, R. & Alvarez, H, J. Obst. Gynaec. Figura 1B.3 * Registro da pressao intrauterina puerperal com balao 
Brit, Emp, 1952,59:646.) de dgua de 100 ml. 
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Figura tB.4 - Mtjtodo para registrar a pressao amni6tica com balio, 
pela via transcervical, 0 balao 6 colocado, pela Face anterior do Otero, 
de preferfincfa no espa<;o extraovular, profundamente, de modo a 
ulcrapassar a apresenca$lo fetal. 


■ Analise da pressao intrauterina 


A intensidade da pressao intracavitiria nem sempre reflete a 
dinjtmica uterlna global, nao informando ae pequena ou gran¬ 
de porpao da matriz foi excitada, nem a dire^ao de propaga^ao 
da onda contrail. Estudos eletricos e meclmcos possibilitaram 
estabelecer que somente pelos metodos invasivos intramiome- 
trais pode-se ajuizar a extensao da propaga<;ao e a sincronia da 
atividade uterina. 


■ Evolu^ao da contratilidade 
uterina no ddo gestatorio 

• Gravidez 

At6 30 semanas de gestaijao, a atividade uterina 6 muito pe- 
quena, inferior a 20 UM (Figura 18.6A). Os registros de pressao 
amnidtica evidenciam contrafoes reduzidas, frequentes, cerca 
de uma por minuto, que pertnanecem restritas a diminui as 
ireas do Otero. De quando em quando surgem contrafbes de 
Braxton-Hicks (Figura 18.7). TSm frequfincia muito baixa, em 
torno de 28 a 32 semanas, atd 2 contra<;6es/h. O tdnus uterino 
permanece entre 3 e 8 mmHg. 

As contraries de Braxton-Hicks resultam mais da soma de 
metrossistoles assincrdnicas, parcialmente propagadas, do que 
de atividade bem coordenada. 



Alvarez & Caldeyro-Barda (1048) medem a pressao 
amnidtica a partir do nivel da pressao intra-abdominal, 
considerada o "zero” na escala de pressdes. O tdnus uterino 
representa o menor valor registrado entre duas con traces 
(Figura 18.5). A intensidade de cada contra^ao d dada pela 
elevagao que ela determina na pressao amnidtica, acima do 
tdnus; a frequdneia compreende o niimero de contrarjdes em 
10 min. Conceitua, ainda, a atividade uterina como o produto 
da intensidade das contraries pela sua frequdncia, express an- 
do o resultado em mmHg/10 min ou Unidades Montevidiu 
(UM); e o trabalho uterino para realizar certa funfao, como, 
por exemplo, dilatar o colo de 2 para 10 cm, corresponde & 
soma das intensidades de todas as contraries responsive is 
por ess a tarefa (mmHg). 


■ Pre-pa rto 

Apds 30 semanas, a atividade uterina aumenta vagarosa e 
progressivamente (Figura 18.6B e C). Nas ultimas 4 semanas 
( pri-parto ) a atividade & acentuada, observando-se, em geral, 
contraries de Braxton-Hicks mais intensas e frequentes, que 
melhoram a sua coordena^ao e se difundem a areas cada vez 
maiores da matriz (ati 3 contraies/h). As pequenas contra- 
foes, embora diminuldas em niimero, permanecem nos tra?a- 
dos obtidos nessa epoca. O tdnus se aproxima de 8 mmHg. Em 
menor quantidade de casos, a transforma^ao da atividade ute¬ 
rina no pri-parto se faz pelo aumento progressive da intensi¬ 
dade das pequenas contraries, que se tornam mais expansivas, 
enquanto sua frequencia diminui gradativamente. 


■ Parto 


Registro da pressao amnidtica 



Figura TB*5 ■ Analise quantitative da pressao amnibtica de acordo 
com a escola de Montevideo Q esquema mostra como se mede o 
tdnus uterino, a intensidade e a frequencia das contragoese a atividade 
uterina. O nivel “zero" corresponde b pressao abdominal. (Adaptada de 
5ica-Blanoo r V, & Sala, N,L In Caldeyro-Barcia R & Heller H. Oxytocin, 
London, Perga mon Press, 1961.) 


Clinicamente, o parto esti assodado ao desenvolvimento de 
contra^oes dolorosas e rftmicas, que condicionam dilatagao do 
colo uterino; arbitrariamente, considera-se sen initio quando a 
dilatagao cervical chega a 2 cm, estando a atividade uterina com- 
preendida entre 80 e 120 UM (em media 100 UM). Nao hi de- 
marca^ao nitida entre opr^-parto e o parto, ao contr£rio> transi- 
$ao gradual, insensfvd, o que torna dificil caracterizar a atividade 
do comedo da dilata^ao. As pequenas contra^oes localizadas ten- 
dem a desaparecer, estando ausentes nos partos normais, em que 
os registros exibem apenas metrossistoles fortes e regulares. 

Na dilataqdo, as contra^oes t£m intensidade de 30 mmHg 
e frequencia de 2 a 3/10 min (ver Figura 18,6D), para alcan- 
£ar, no final desse perfodo, valores respect ivos de 40 mmHg e 
4/10 min (ver Figura 18.6E). 

A postura assumida pelapaciente tern importable ia express!- 
va na contratilidade uterina. O deciibito lateral, em 90% dos ca¬ 
sos, aumenta a intensidade e diminui a frequencia (Figura 18.8) 
(Caldeyro-Barcia et al t I960), A atividade contratil exibida na 
posi^ao lateral sugere sua maior eficienciapara aprogressao do 
parto, embora nao haja provas concretas nesse sentido. 


Contratilidade Uterina 


























[ Mascimento J 

* Secundamento 



Figura 1B,G * Evolugao da contratflidade uterina no ciclo gestatdrio. A dreo em vermelha indica a atividade uterina esponcanea, norma! (valores 
medios em Unfdades Montevid^u), ftegiscros tfpicos eesquematicos da pressao amnidtfca ilustram a contratilidade nas dfversas rases; a atividade 
uterina, correspondents a cada tragado, est^ mdicada na curva por um panto. A atividade uterina aurnema progress: vamente apds 30 semanas, 
espeeialmente ao se aproximar o cermo; durante o parto,, o aer£sdmo d acelerado e atinge o m^ximo no perfodo expulsivo. No seeundamento 
e no puerpdno, sao expresses as quedas da atividade uterina, (Adapiada de Caideyro-Sarcia R & Poseiro JJ. Ana New York Acad, So, 75:813, 
1959.) 
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Figura 18.7 ■ Contratilidade uterina em gesiacao de 30 semanas. 0 registro da pressao amnidtica mostra as pequenas contraries na gravidez 
(incensidade mddia de 2 mmHg e frequdneia de 1 eontragao por minuto). No tracado, apenas se v£ uma grande contraclo, de Braxton-Hieks, 0 
tfinus uterino oscila suavemente. (Adaptada de Caideyro-Sarcia R & Alvarez H, An, Fac M^d. Monteviddu, 38:383,1953.) 









































































































( Derateito dorsal j f Dsclbito lateral J 



Figura lfi.fi - influSncia do decubito na contratilidade do parto. Quando a parturients troca o decubico dorsal pelo lateral, aumenta a intensi- 
dade e diminui a frequdncia das comrag&es. 


No periodo expulsive, a frequ6ncia atinge 5 comragoes em 
10 min e a intensidade 50 mmHg (ver Figura 18.6F). Sao pr6- 
prias dessa fase as contragoes da musculatura abdominal com 
a glote fechada, esforgos respiratdrios verdadeiros, chamados 
puxos. Eles causam acr&clmos subitos e de curta duragao da 
pressao abdominal, que se sobrepdem is elevagoes determina- 
das pelas metrossistoles (Figura 18.9). Os puxos t&m intensi- 
dade m^dia de 50 mmHg, de tal modo que, somados i pressao 
intrauterina, neste caso tambem de 50 mmHg, condicionam 
pressao amnidtica de 100 mmHg. 

Em partos normals a atividade uterina varia de 100 a 250 
UM. 



Figura 18.9 • Reglstro da pressao amnidtica no periodo expulsive. 
EstSo representadas, esquematicamente, 2 contraries uterinas com 
esforgos expulsivos sobrepostos. A malor velocidade do tragado (cinco 
veies), no registro da contragao da direito, evidencia melhor as ele- 
vagdes subitas da pressao, causadas pelas contragdes dos musculos 
abdominais, (Adaptada de Caldeyro-Sarcia EL in Rejende J. Obstetrfcia, 
I 4 ed„ Rio de Janeiro, Koogan, vol. 1,1962.) 


■ Secundamento 

Ap6s o nascimento do coneepto, o titer o continua a produ- 
zir contragoes rftmicas (ver Figura 186G). As 2 oil 3 primeiras 
usualmente des colam a placenta de sua inser^ao uterina e a im¬ 
pel em para o canal do par to, As contragoes, agora in dolor es, 
proporcionam alfvio imediato is pacientes, por isso foram res- 
pons^veis pelo chamado periodo de repouso fisioldgico, quehoje 
sabe-se nao exist ir, em termos de din^mica uterina. 

► Puerperio* Oa grificos moatram contragoes cuja frequ£ncia 
vai diminuindo, ate atingir 1 em cada 10 min, de corridas 12 h 
de puerp^rio (ver Figura 18.6H e I). Nos dias que se seguem, a 



intenaidade e o ntimero das contra^oes estao mais reduzidos FM 
(ver Figura 18.6J). Quando o beb£ suga o aeio materno, pode 1 ZM 
haver aumento nitido na atividade uterina, que desapareee fin- 
da a mamada. 

Aa contragoes do secundamento e do puerp^rio, apeaar de 
mais intenaas do que aa do parto, nao exprimem aumento real 
na forga muscular, como foi mencionado, 

■ Propagagao da onda 
contratil no utero gravido 

Na gravidez, a quaae totalidade das metrossistoles perma^ 
nece eircunscrita a pequenaa ireaa do titero, causando eleva- 
gao de pouca ampliagao na pressao amnititica (Figura 18.10). 
Ocasionalmente, contragoes de Braxton-Hicks mais intensas e 
menos frequentes se espalham para ireas maiores do 6rgao. 

No parto normal, a onda contritii tern a sua origem em dois 
marca-passos, direito e esquerdo, situados perto das implanta- 
gaes das tubas. O marca-passo direito seria predominate; em 
algumas mulheres, o esquerdo, o principal; ainda se admite o 
funcionamento alter nado, certas ondas nascem do direito e ou¬ 
tran, do esquerdo, sem que haja, todavia, interference entre eles. 

Do marca-passo a onda se propaga ao resto do utero na 
velocidade de 2 cm/s, percorrendo todo o 6rgao em 15 s. O 
sentido de propagagao da onda e predominantemente descen- 
dente; apenas em um pequeno trajeto, que se dirige ao fundo, 

6 ascendente. 

A intensidade das contra^oes diminui das partes altas do 
litero para as baixas. No colo, somente a zona prdxima ao orb 
flcio interno tern tecido muscular liso e pode se contrair, nao 
obstante com for^a menor que a do segmento e muito inferior k 
do corpQ; o tecido que circunda o oriflcio externo 4 desprovido 
de musculo, sendo, portanto, incontritil. 

Diz-se, entao, que a onda de contragao do parto normal tern 
frip/o gradients descendente: as metrossistoles come^am pri- 
meiro, sao mais intensas e tSm maior duragao nas partes altas 
da matriz do que nas habeas (Figura 18.11). Essa coordena*;ao 
do titero parturiente normal determina a soma de efeitos, com 
elevai^ao regular, de pico bnico, intensa, da pressao amnidtica. 

Como todas as regioes do 6rgao se relaxam ao mesmo tempo, 
a pressao amnidtica pode descer ao tdnus normal entre as con^ 
traces. 

No dtero puerperal, a velocidade de propaga^ao diminui 
muito (0,2 a 0,5 cm/s), gastando a onda contratil 1 min para 
percorrer o trajeto que vai do marca-passo atd o segmento in¬ 
ferior. Como consequ£ncia, as diferentes partes do litero alcam 
£am de modo sucessivo, e nao simultaneamente, como no par¬ 
to, o maximo de contra^ao, dando caracterfsticas peristalticas 
is metrossistoles aquiencontradas (Figura 18.12). 
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Contragao Contragoes 

generalizada localizadas 



minutes 


Ffgura 18.1 o ■ Contratilidade uterina em gestagao de 36 semanas. Registro da pressao amnidtica e, slmultaneamente.da pressao imramiome- 
trial no fundo uterino e na parte interior do corpo. As pequenas oscilagdes da pressao amnidtica provdm de contragdes localizadas, enquanto as 
grandes elevates decorrem de contragdes generalizadas que sedifundem por grande parte do utero (contragdes de Braxton-Hicks). (Adaptada 
de Alvare 2 H & Caldeyro-Barcia R. 1“ Congr. Mund. Fertil. EsterIL, voi. 2, New York, 1953.) 









- 1 - 1 -'- 1 -minutos 

Ftgura 18.1 T ■ Represen cagao esquematica da onda contrdtil do parto normal, com o iriplo gradiente descendente. No utero grande, colocado 
desquerda, estao asslnalados os pontos em que a pressao intramiometrial for registrada com microbaldes. Os quatro tragados correspondences 
estao cronologicamente reiacionados entre si, com o registro da pressao amnidtica e com a propagagao da onda concrdtil, indicada pelo pon- 
r iihado nos Oteros pequenos (acima), Os tragos grasses nos registros representam a fase de contragao, e os finos, a de reiaxamento. Pelo triplo 
gradiente descendente, as contragdes comegam primeiro, sSo mais intensas e c£m maior duragao nas partes alias do utero do que nas baixas. 
(Adaptada de Caldeyro-Barcia R, Alvarez H & Poseiro JJ.Tri&ngulo, 2:41,1955.) 
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Figure 18.12 • Onda perist^ltfca no puerp^rio. llustragSo esquema- 
tica da propagate da onda contrStil no puerpdrio de 20 h, Em vir- 
tude do desiocamenco vagaroso e da curca duraglo da onda, quando 
o mixlmo de contragao alcanna o segmento inferior, o fundo uterino 
ji estS relaxando. (Adaptada de Caldeyro-Barcia R & Alvarez H, An, Fac, 
Mdd. Monteviddu, 38:383,1953.) 


■ Fungoes da contratilidade uterina 

■ Manutengao da gravidez 

Durante a gestagao, o iltero nao esta inativo, mas sua ativi- 
dade 6 bastante reduzida, irregular, localizada e sem significado 
funcional expulsive. 

A gravidez provavelmente semant^m pelo chamado bloqueio 
progesterdnieo, A progesterona tem a propriedade de diminuir 
a senslbllidade da celula miometrial ao estimulo contritil, por 
hiperpolarizagao da membrana, bloqueando a condugao da 
atividade eletrica de uma celula muscular a outra. Grande par¬ 
te da progesterona placentiria alcanna o miom&rio antes de 
ser carreada pela circulagao sistfimica. Esse componente local 
determina o gradients de concert traf do progesterdnica no litero, 
funglo da dist&ncia k placenta. 

O bloqueio progesterdnieo efetivo impede o descolamento 
da placenta, nao s6 durante a gravidez, como no ambiente hos- 
til, da parturigao. 


■ Dilata^ao do istmo e do colo uteri no 

No pr^-parto, a contragao encurta o corpo uterino e exerce 
tragao longitudinal no segmento inferior, que se expands, e no 
colo, queprogressivamente se apaga e se dilata (amadurecimert- 
to ). A tragao pode ser transmitida com eficidncla ao colo por- 


que o segmento tamb^m se contrai, embora com forga menor 
que o corpo. 

Ao termo da gravidez, o oriflcio externo cervical atinge, em 
media, 1,8 cm nas nuliparas e 2,2 cm nas roultlparas; o colo se 
apaga, respectivamente, cerca de 70 e 60%. 

No parto, essas alteragoes se intensificam; depois de cada 
metrossistole o corpo fica mais curto e mais espesso (braquies- 
tase ou retrag&o) e o colo uterino fica mais dilatado. O istmo 
6 tracionado para cima, deslizando sobre o polo inferior do 
feto, experimentando dilatagao no sentido circular; apenas no 
periodo expulsivo produz-se certo estiramento longitudinal do 
segmento. 

A pressao exercida pela apresentagao fetal ou pela bolsa 
das 4guas, atuando em forma de cunha, constitui o segundo 
fator responsivel pela dilatagao das porgoes baixas do litero 
(Figure 18.13). 

O progresso da dilatagao cervical depende da contratilidade 
uterina propagada, coordenada e com triplice gradiente des- 
cendente, embora a resist&ncia opostapelo cob desempenhe pa- 
pei relevante . 

£ a duragao do parto normal muito variivel, completando- 
se a dilatagao, nas primfparas, ap6s 10 a 12 h, e, nas multiparas, 
decorridas 6 a 8 h. 



■ Descida e expulsao do feto 

Estando a parte inferior do ritero presa k pelve, principal- 
mente pelos ligamentos uterossacros, as metrossistoles, ao en- 
curtarem o corpo uterino, empurram necessariamente o feto 
atrav^s da pelve e o expulsam para o exterior (Figure 18.14). 
Embora a parte mais importante se desenvolva no periodo ex- 
pulsivo, sao as contragoes do pri-parto que eomegam a adaptar 
e a insinuar a apresentagao fetal na bacia. No segundo periodo 
do parto, o segmento inferior 6 estirado no sentido longitudi¬ 
nal, em cada contragao do corpo, com o consequente adelgaga- 
mento de suas paredes. 

As contragoes dos ligamentos redondos, sincrdnicas com 
as do litero, tracionam o fundo para frente, colocando o eixo 
longitudinal da matriz na diregao do eixo da escavagao pflvi- 
ca, facilitando a progressao do feto. Os ligamentos redondos, 
ao se encurtarem nas contragoes, tendem a aproximar o fundo 
uterino da pelve, somando-se i forga que no mesmo sentido 
exercem as con trances do corpo (ver Figura 18.14). 



Figure 18.13 ■ Mecanlsmo da dilatagao do colo no parto normal. Os 4 uteros esquematizados correspondem a estagios sucessivos que vaodo 
infelo ao apiceda con tragic (A a Q.Opontilhodo indica a zona concralda, e a densidade represents a intensidade da contragao. As setosextemas 
mostram como a tragao longitudinal € exercida pelas partes em contragao. As setas na cabega do feto represencam a pressao exercida pela apre¬ 
sentagao, ou pela bolsa das aguas, no segmento inferior e no colo. Nos uteros A e B, o segmento inferior, ainda relaxado, transmite ma! ao colo 
a tragao exercida pelo corpo: somente apds a onda control I ter atingido o segmento (C e D) e que a tragao se comunica effeientemente com o 
colo. (Adaptada de Alvarez H & Caldeyro-Barcia R, Gynec 138:190,1954.) 
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Figura 18.14 ■ Mecanismo peloqual as con traces uterinas determi- 
nam adescida ea expulslo do few. Estandoo Otero presoa pelve, prin- 
clpalmente peios llgamentos ucerossacros, aosecontrairsuas paredes 
se encurcam e impulsionam o feto, As contraries dos ligamentos 
redondos craclonam o fundo uterino para dianc&colocando o eixo lon¬ 
gitudinal da matriz no eixo da escavar^o pOlvica, e para baixo, aproxi- 
mando o fundo da pelve. (Adaptada de Caldeyro-Barcia H in Rezende, 
J.Obstetrfcia, Rio de Janeiro. Guanabara Koogan,vol, l, l962.) 


A contribuirao mais expressiva, todavia, e dada polos puxos. 
O desejo de esforpar-se 6 desenvolvido pela distensao da vagina 
e do per Inc o, produzida pelo polo inferior do feto, impulsio- 
nado pela contrapao uterina. E por esse motivo que os puxos 
ocorrem durante a metrosslstole, o que e conveniente para se 
obter a eficiente soma de pressao desenvolvida peios musculos 
abdominals epelo miom&rio (Figura IS. 15), 


■ Descolamento da placenta 

Com a expulsao do feto, o corpo do utero, adaptando-se i 
grande redupao volum£trica, se retrai muito. O acentuado en- 
curtamento e responsivel pela desinserpao placentaria, bastan- 
do geralmente 2 a 3 contraries para descoli-la do corpo para 
o canal do parto (segmento inferior, colo e vagina). Esses 6 a 
10 primeiros minutes do secundamento constituem o tempo 
corporal porque a placenta permanece dentro do corpo uterino 
(Figura 18.16). Uma vez no canal do parto, a pequena contrati- 
lidade exercida pelo segmento inferior 6 incapaz de expulsar a 
placenta para o exterior, o que si ocorreri apis esforpos expul 
sivos da paciente ou com a intervenpao do tocilogo. 


■ Hemostase puerperal 

A atividade do Otero no pds-parto 6 indispensavel para coi- 
bir a bemorragia no sltio placentirio, quando a hemdstase de- 
pende fundamentalmente do tinus uterino, das contraries e da 
retrapao das fibras musculares. Mais tarde, o modo de propaga- 
pao peristiltica, que caracteriza o Otero puerperal, d eficaz para 
eliminar os coigulos e os liquios do interior da matriz. 



Periodo 
de expulsao 



Figura t8.15 ■ Funpies da coniratllidade uterina no pri-pano e no parto. Acima, os esquemas mostram a anatomla funcional do Otero, a 
posipao e a altura do feto no pri-parto durante o periodo de dilarapao e de expulsao. Abaixo, estSo indicados os registros respectivos da 
pressao amniitica. No pri-parto, as contraries expandem o istmo e eneurtam a cirvice. No periodo de dilatapao, as 2 estruturas se dilaiam 
circularmence. No periodoexpulsivo, o corpo se encurta muito, distendendo o segmento inferior longitudinalmente,e o fetoiempurrado para 
a pelve, ajudado pela contrapao dos musculos abdominals puxos. (Adaptada de Caldeyro-Barcia R. 12 s Congr. Inter, Ginec. Obst, Montreal, 
vol. 1,1958.) 
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Figura 18.16 ■ Fungbes de concracilidade uterina no secundamento. Estando a placenta no corpoda macriz (tempo corporal}, bastam 2 a 
3 contragbes para desprendd-la e expulsi-la para o canal do parto. Unna vez al, a placenta nio mais sofre a agio da coniratilidade do corpoe sd 
pode ser expulsa para o exterior pela expressao manual, ficando posicionada no piano horizontal que passa pela parede anterlpr do abdome e 
corresponds ao nivel da pressao abdominal; o tragado registra uma linha "zero'da escala de pressdes. (Adapvada de Alvarez H, Caldeyro-Barcia R, 
Guevara A, Aibenas S & Ruoco G, Obst, Gynec, 4:105, 1 954.) 


No periodo expulsive, no secundamento e no puerpdrio, 
embora ocorram acentuadas e progresses redugoes volume- 
trie as. o miometrio tern grande capacidade para encurtar-se 
e, portanto, adaptar-se is enormes e rapidas diminuigoes do 
conteudo uterino, mantendo o mesmo tdnus. 

■ Correlates clinicas 

As contraqoes s6 sao percebidas k palpafio abdominal, de- 
pois que sua intensidade ultrapassa o valor de lOmmHg. Como 
o inlcio e o frni da onda contritil nao podem ser palpados, a 
dura^ao dinica da metrossfstole e mais curta (70 s) que a real, 
obtida pelo registro da pressao amnidtica (200 s) (Figura 18 A 7). 
Estando o tdnus uterino aeima de 30 mmHg, torna-se muito 
diffcil palpar contra^des, e al£m de 40 mmHg nao mais se con- 
segue deprimir a parede uterina. 

As contra^ oes sao habitual me nte indolores atd que sua in¬ 
tensidade ultrapasse 15 mmHg (valor medio para parturientes 
sem analgotocia) (ver Figura 13.17), Essa 6 a pressao minima 
para distend er o segmento inferior e o colo na fase de dilata^ao; 
ou a vagina e o perineo, na fase expulsiva. A dura^ao da dor 
(60 s) d ligeiramente menor que a perman^nda da onda con¬ 
trail, tal qual & percebida pela p alpaca o. A metrossf stole nor¬ 
mal & indolor quando nao produz distensao do conduto geni¬ 
tal - contra^oes da gravidez, do secundamento e do puerp^rio 
(Figura 18.18). Em algumas pu^rperas, geralmente mult {paras, 
as contra^oes uterinas, prindpalmente na ocasiao da mamada, 
provo cam dor {tortos) de mecanismo desconbecido. 


Durafao dinica 


70s 



Pressao 

abdominal 


Figura 18*17 ■ Correlate encre os dados dfnfcos e o registro da 
pressao amnldtica, A comrapao 6 inicialmence indolor e nao perce- 
bida ao palpar. Sua dura<;ao dinica i palpa^ao £ de 70 s, mais curia 
que a dura^ao real (200 s) e mais tonga qua a permangnda da dor 
(60 s), (Adaprada de Caldeyro-Barcia R, 12 C Congr. Incer. Ginec Obstet v 
Montreal, vol. 1,1958.) 
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Figura l fl.l 8 ■ Contrail I idade uterfna no cldo gestat6rlo e o sfntoma dor. As tontragbes do secundamenco e do puerp^rio, embora muieo inten- 
sas, sao indolores, porque nio dfstendem o canal do parto, (Adaptada de Caldeyro-Barcia R. In Rezende X Obscecrfcia, Rio de Janeiro, Keegan, 
VOUJ962J 


■ Estrutura da proteina contratil 

■ Musculo liso 

As cflulas mu sc ul ares lisas (midcitos) sao fusiformes, alonga- 
das e tfim apenas um micleo (Figura 18*19). O dtoplasma exibe 
corpos demos aderentes ao aspecto citoplasmitico da membra- 
na celular e estriagoes longitudinals evidentes no sar coplasma, 
representando associates de miofilamentos; mas, ao contrario 
dos musculos estriados, nao t£m estrias transversals* 

As celulas musculares se comunicam umas com as outras 
pel as conexoes denominadas jundoes comunicantes - contatos 
cdula-cdula que, acredita-se, fadlitem a sincroniza^ao da fun- 
gao miometrial na condu^ao dos estimulos eleirofisioldgicos. 
Embora existam poucasjwitfdes cornu nicantes no miomdrio de 
mulheres nao gravidas e em gestantes no inf do da gravid ez, 
essas estrut uras torn am-se maiores e aumentam sua qu anti- 
dad e com a proximidade do termo, quando a frequ£ncia das 
contra^oes de Braxton-Hicks cresce atfi culminar com o par to. 
O aumento dos estroggnios & a causa do acrescimo da &jun$5es 
comunicantes ; O processo de formagao das jundoes comunican- 
tes £ visto como caracterfstica essencial do deter min ismo do 
parto. 

A questao da atividade de marca-passo no miom£trio nao 
est£ definida no momento presente; nenhum local especffico 
foi ainda identificado no utero humano. 


■ Estrutura fina do musculo liso 

O dtoplasma perinuclear das cdulas musculares lisas, espe- 
cialmente na regiao adjacente aos polos dos ndcleos, cont^m 
grande quantidade de miiocfindrias, o aparelho de Golgi, o re- 
ticulo endoplasmatico liso e rugoso e as inclusoes tais como 
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glicoglnio. Adidonalmente, extensa rede de filamentos fmos 
(7 nm) e grosses (15 nm) esti presente. Os filamentos fmos 
sao compostos de actina (com sua assoeiada tropomiosina, 
mas com a ausincta notdvel da troponina, apenas presente no 
miisculo estriado), enquanto os filamentos grossos sao com¬ 
postos de miosina. 


■ Filamento grosso 

Cada filamento grosso e composto por 200 a 300 mol£- 
culas de miosina. Cada mol^cula de miosina 6 composta por 
duas cadeias pesadas idfinticas e dois pares de cadeias leves 
(Figura 18-20). As cadeias pesadas sao constituIdas pelas cabe- 
gas globulares e pelas caudas helicoidais, enroladas. 

A cauda helicoidal Integra o arcabou^o do miofilamento e 
transmite a forja produaida na cabe^a da molecula. 

A cabega globular contain: 

• O sftio ATPase, ao qual o ATP se liga e sofre hidrdlise, libe- 
rando energia qulmica 

* O sftio actina-combinante 

■ Um par de miosina de cadeia leve (MW) que, quando fosfo- 
rilada, permite a intera^ao actina-miosina. 

Assim, para cada cadeia pesada existem duas cadeias leves e 
a molecula de miosina e composta de duas cadeias pesadas e de 
quatro cadeias leves. 


■ Filamento fino 

O componente principal de cada filamento fino 6 a actina-F 
fibrilar, um pollmero de unidades da actina-G globular (ver 
Figura 18.20). 

Cada molecula de actina-G cont^m um local ativo que se 
liga i cabe^a da miosina. Duas cadeias de actina-F estao enro¬ 
ladas uma na outra, formando uma hilice apertada. 

Ao longo da hflice da molecula da actina-F duplamente 
enrolada hi duas depressoes pouco profundas ocupadas pelas 
moleculas de tropomiosina. A ligafao da tropomiosina encobre 
os locais ativos da molecula de actina. 


Miofilamentos 


Actina Tropomiosina 



Moleculas de miosina 



Cabe^a globular 

Figura 18.20* Moleculas da actina e da miosina no musculo escriado. 
No mOsculo I iso, as moleculas sao simiiares, apenas nao h3 a present 
da troponina. 


■ Filamento intermediario e corpo denso 

As forgas contriteis sao reforgadas, intracelularmente, por 
sistema adicional de filamentos intermedidrios (denina) que, 
juntamente com os filamentos finos, se inserem nos corpos den- 
sos, formados por actinina- ot e outras proteinas associadas ao 
disco Z dos miisculos estriados. Os corpos densos. local iza dos 
no citoplasma subjacente ao sarcolema, funcionam i semelhan- 
?a dos discos Z na musculatura estriada. A fon;a da contra<;ao 
mediantc associa<;ao dos miofilamentos, dos corpos densos e 
dos filamentos intermediaries age encurtando e torcendo a ci- 
lulaao longo do seu eixo longitudinal (Figura 18.21). Hi ainda 
a assinalar a present no m loci to do reticulo sarcoplasmatico, 
cuja fun<;ao & armazenar e liberar o cilcio intracelular, 

- Bioqufmrca molecular de 
contra^ao do musculo liso 

Embora a regula^ao da contrafao do miisculo liso depen- 
da do calcio, o mecanismo de controls difere do encontrado 
no musculo estriado porque a actina do mtisculo liso nao tem 
troponina. Al^m disso, a molecula de miosina assume confi- 
gura^ao diferente porque seu local de liga^ao k actina (cabefa 
globular) esti encoberto pel a cauda da miosina* 

Outra diferen^a entre o miisculo liso e o estriado 6 que o 
liso confem miosina de cadeia leve (MLC) diversa. Na verdade* 
em cada cabefa existem duas MLC: essential e regulatdria, A 
MLC regulatdria £ fosforilada por outra proteina dependente 
da cdlcio-calmodulina (Ca-GaM), a miosina de cadeia leve ci - 
nose (MLCK), uma atividade ATPase. A eleva^ao da concen¬ 
trate do complexo Ca-CaM, motivada pela entrada de cilcio 
na cdula* induz a atividade da MLCK, que hidrolisa o ATP e 
fosforiliza a MLC regulatdria. 

A fosforila^ao da MLC equivale k incorporate de fosfato 
inorginico (P) e de energia. A fosforila^ao produz altera<;ao 
conformacional na cabega da miosina e expande o sitio actina- 
combinante. A fosforilagao tambem libera a cauda da miosina 
de sua ligate com a cabe^a (Figura 18.22), permitindo assim 
que as moleculas de miosina assumam o aspecto de filamento 
bipolar, k semelhantja do ocorrido no musculo estriado. 

Outra proteina de liga to do complexo Ca-CaM, conhe- 
cida como caldesmort (Cald), esta envolvida na regulate do 
movimento da tropomiosina habitualmente localizada na ra- 
nhura helicoidal da actina-F, obstruindo os sitios de ligate k 
miosina. Com a eleva<;ao da concentrate do complexo Ca- 
CaM, ele se liga k Cald, removendo-a dos seus locais na actina. 
Concomitantemente, observa-se altera^ao na localiza^ao da 
tropomiosina, expondo agora, no filamento da actina, os sitios 
de ligate k miosina, propiciando a formate da actomiosim. 
Em ess^ncia, a Cald substitui a troponina do miisculo estriado, 
como reguladora calcio “dependente da tropomiosina no fila¬ 
mento da actina. Tanto a fosforila^ao da MLC como a remo¬ 
te da Cald na actina sao indispensiveis para a contra^ao do 
miisculo liso, 

Em resumo, a contra^ao do musculo liso se processa como 
se segue (Tabela 18.1): 

• Aumento do calcio intracelular proveniente do exterior ou do 
reticulo sarcoplasmatico 

■ Quatro ions de calcio (Ca ++ ) se ligam k calmodulina (CaM), 
proteina reguladora universal nos organismos vivos, alteran- 
do a sua conferma^ao. O complexo Ca-CaM entao desdobra 
e ativa a MLCK 
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Figura 18.21 • A o B. uiagrama esquemitico da cdlula muscular lisa relaxada e contrafda. 


A fosforilagao da MLC pela MLCK £ etapa crftica para a con¬ 
tralto do musculo liso: 

0 libera a cauda da miosina de sua ligagao com a catena, que 
passa a assumir o formate de taco de golfe (Figura 18.22), 
permitindo que a molecula de miosina se disponha em fi- 
lamentos bipolares 

0 determina alteragao estrutural na cabe^a da miosina, ex- 
pondo o sitio actina-combimnte 
° possibilita a formagao de pontes cruzados entre a cabega da 
miosina e a actina (actomiosina) 

° estimula a atividade ATPase 

£ importante salientar que, precedendo a interatjao entre a 
actina e a miosina, hi mudanga conformacional da tropo- 
miosina, pela agio da Cald-Ca-CaM, expondo os locais ati- 
vos da actina por ela bloqueados 
• Formagao das pontes cruzadas, na verdade extensoes da cabe- 
?a das moleculas de miosina que se projetam em ingulo reto 
do filamento grosso e se ligam k actina (ver Figura 18.20) 


. O modelo de contragao molecular de deslizamento ocor- 
re quando a molecula de miosina (cabega) se liga k actina e 
produz o movimento do filamento fino em relagao ao grosso 
(power stroke) 

■ A forfa da contragao por meio da associate de miofilamen- 
tos, filamenios intermediirios e corpos densos age encurtan- 
do e torcendo a ciiula ao longo do seu eixo longitudinal (ver 
Figura 18.21) 

. A subsequente desfbsforilafao da MLC pela miosina de ca- 
deia levefosfatase (MLCP) transforma a miosina de modo a 
encobrir novamente o local de liga^ao i actina, causando o 
relaxamento do miisculo 

• A exportagao do cilcio para fora da cdlula pela bomba de cil- 
cio (Ca-ATPase de membrana) retorna o cilcio citosdlico ao 
nivel de repouso, desativando a MLCK 

- Do mesmopasso, a via adenilatociclase pode ser iniciadapela 
ligagao de hormbnio ou agonista no seu receptor. O recep¬ 
tor ativado transforma o ATP em AMP clclica (cAMP), o 2“ 
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cadeia love 
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Figura 18,22 - Diagrams esquemacicoda ativagaoda molecula de miosina no musculo liso. 
















mensageiro. A cAMP ativa a protcina clnase A (PKA), que 
fosforilizaa MLCK. A MLCK fosforilada tem pouca afinidade 
pelo complexo Ca-CaM, e assim 6 fisiologicamente inativa. A 
fosforilaq&o da MLC 6 bloqueada, ocorrendo o relaxamento. 


Pafavras-chave 

Ponte eruzada - liga^o da cabeca da miosina b actina forman- 
do a acto miosina 

Cocked - posi^ao energizada da cabeqa da miosina 

Power stroke- movimento da cabe^a da miosina translocando 

o filamento de actina 

Atividade ATPa se - h i d rdl i se do ATP ca ta I isa d a por e nz i nna la d e- 
nllatocidascL que € transformado em ADP e fosfato inorganlco 
[P) com libera^ao de energia. 


Tabela 18,1 ■ Prindpais etapas da contra^ao uterina, 

1, liberate do cildo armazenado no retfculo sarcoplasmdUeo. 

2, Ligacao do cSIcto a ealmodulina {CM} com format So do eompiexo 
Ca-CaM, 

3, Ativa^ao da miosina de cadeia leve cinase (MLCK) peio complexo 
Ca-CaM, 

4, A MLCK em presents do ATP fosfcrlllza uma das mJoslnas de cadeia 
I eve tMLO,que € ativa da. 

5, Liberate da cauda da miosina e mudanga conformacional da 
cabega expend o o sftio actina-combinante, 

6p Liga^ao do complexo Ca-CaM a caldesmon (Cald) que movimenta a 
tropomiosina K liberando os locals de liga^Soi miosina. 

7. LigacSo da cabe?a globular da miosina b aedna (ponte auzadah 

B. Movlmento da cabe;a da miosina promovendo o desilzamento da 
actina sobre a miosina {power stroke), 

9, Enoirtamento do sarcbmero. 

10. Contra^o. 

11. Quando cal o nfvel de c^lcio dtosblico, a MLC & defosfbrilada pel a 
miosina de cadeia leva fosfatase {MLCP), 

1 2 . A MLC flea Inativa e o mdsculo relaxa, 


■ Gdo contratil 

Q entendimento dos eventos moleculares que levam A con- 
tragao muscular esti embasado no modelo de deslizamento do 
filamento. Esse modelo e aplicivel tanto ao musculo Liso quan¬ 
to ao esqueletico ou ao cardfaco. 

Um ciclo contratil se inicia estando a cabe^a globular da 
miosina firmemente ligada ao filamento da actina, em configu¬ 
rable de rigidez (rigor) (King; Marchesini, 2007). Esse estado 6 
rapidamente terminado quando uma mol^cula de ATP se liga k 
cabe^a da miosina (Figura 13,23). 

O ATP causa mudan^a na cabe^a da miosina, que possibilita 
libera-la da actina. Ocorre hidrdlise do ATP, mas o ADP e o 
fosfato inorg&nico (P r ) ainda permanecem ligados. A energia 
liberada pela hidrdlise do ATP i usada para transformar a mio¬ 
sina de estado de baixa energia para o de alta energia. 

Quando o cdlcio citosdlico aumenta, os locais de liga<;ao A 
miosina na actina tornam-se dispomveis pelo afastamento da 
tropomiosina, e a cabe<;a da miosina se liga a novo local no 
filamento de actina e libera o P, 
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Figura 18.23 ■ Mecanismo do ciclo contrM 0 ATP se liga b 
cabeqa da miosina promovendo a sua liberagao da actina. 2 .0 ATP 
& h'drolisado, de^ernninando mudanga conformacional da cabe^a da 
miosina, que assume posigSo energizada, ADP e fosFaco inorglnico 
(P) permanecem associados b cabe^a da miosina, 3, A cabega da 
miosina se liga ao filamento de actina [pome cruzado) e o P,£ dis- 
sodado,4. Adissocia?5o do P^aciona o power stroke, uma mudanga 
conformacional na oabe<;a da miosina que ocasiona o movimento 
do filamento de actina, fazendo-o deslizar sobre o da miosina, encur- 
cando a fibra muscular e determlnando a contrac^o 0 ADP i liberado 
no processo. 


A liga^Io da actina produzindo o complexo actomiosina 
(ponte cruzada) y seguida da dissocia^ao do P, determina o 
power stroke. O power stroke consiste na transloca^ao do fila¬ 
mento finopela cabe^a da miosina, na verdade, o deslizamen- 
to da actina sobre a miosina, o que ocasiona o encurtamento 
do sarcAmero e, consequentemente, a contra^ao. Ap6s o power 
stroke & liberado o ADP. A dissociagao sequencial do P e do 
ADP converte a miosina em estado conformacional de baixa 
energia. 

A energia para a realiza^ao do power stroke foi derivada do 
ATP. G ciclo da contraqao esta terminado e a cabe^a da miosi“ 
na est^, embora em outro local, firmemente ligada k actina em 
configura^ao de rigidez {rigor). 


Contra tilidade Uterina 







Ocfo Gestatorio Normal 



■ Determinismo do parto* 


■ Ativa^ao do miometrio a termo 


A parturifao no ser humano 6 um evento unico, distinto, a 
dificultar ilafdes da investigate) no modelo animal, inclusive 
dos primatas mais prdximos. 


■ Hormonio libera dor de corticotrofina 
e o "re log io" placenta rio 

I A £poca do parto esta assaciada com o desenvolvimento 
da placenta* mais especificamente, com a expressao do gene 
que regula a produce do horm&nio Uberador da corticotrofina 
(CRH)» tamb^m denominado/tftor Uberador da corticotrofina 
(CRF)> sintetizado pelo trofoblasto. 


■ CRHnamae 

O CRH placentirio eireula no plasma materno, no qual se 
eleva exponencialmente a medida que a gesta<;ao avamja, atin- 
gindo seu miximo no momento do parto, Em mulheres com 
parto pri-termo, o aumento exponencial £ ripido, enquanto 
naquelas cuja parturigao ocorre apds a data estimada, a eleva- 
$a° 6. lenta. Esses achados consubstanciam a teoria do "reldgio" 
placentdrio. 

Os corticoides aceleram a expressao do gene CRH e, conse¬ 
quent emente, a produtjao do hormbnio pela placenta. Por sua 
vez, o CRH estimula a hipdfise a secretar o hormonio adreno- 
corticotrdfico (ACTH), on corticotrofina, que age no edrtex su- 
prarrenal liberando o cortisol. 

Os niveis elevados de CRH e de ACTH agindo nas gllndu- 
las suprarrenais maternas promovem a produgao nao somente 
de cortisol como de deidroepiandrosterona (DHEA), substrato 
para a sfntese dos estrogeSnios placentirios. 


■ CRH no feto 

Q CRH 6 secretado pela placenta predominantemente 
no sangue mater no, mas alcanna tamb^m a circular ao fetal 
(Figura 18,24). O estfmulo da hipdfise fetal pelo CRH ele¬ 
va a produfao de ACTH e* consequentemente* a sfntese de 
cortisol pela suprarrenal e o amadurecimento do p til mao. 
Concomitantemente, o aumento do cortisol promote a produ¬ 
fao do CRH placentdrio, em mecanismo de feedback positivo. 
O amadurecimento do pulmao fetal como resultado de ele- 
vaf ao da concentrafao de cortisol e&tk associado k produfao 
acrescida d&proteina surfactanteA e d efosfoliptdios, ambos res¬ 
ponse veis por afoes prd-inflamatdrias que podem determinar 
a contrafao miometrial por meio do aumento na elaborafao de 
prostaglandinas (PG) pelas membranas (&mnio) fetais (PGE,) e 
pelo prdprio miometrio (PGF ). 

Assim, o CRH pode estimular a esteroidog£nese, provendo 
o substrato (DHEA) para a produfao de estrog£nios pela pla¬ 
centa, que favorece a formafao d ejunfdes comunicantes entre as 
c^lulas miometriais, possibilitando a melhor condufao eMtrica 
e, por conseguinte, contrafoes uterinas regulares (ver adiante a 
formafao das jundoes comunicantes). 


^Ttacto c ilu.«tra<;6es apoiiidos na revisao dc Smith, 2007 - op.cit. 
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■ Protei'nasqueaumentama 
excitabilidade do miometrio 

Os mibcitos mantfim gradiente de potencial eletroqul- 
mico por meio da membrana plasmitica, com o interior 
negativo em rela<;ao ao exterior, na depend&ncia da a$ao da 
bomba de sddio-potdssio. Um componente desse proeesso & o 
canal de potdssio, que pode ser cdlcio ou voltagem-regulado, 
e possibilita o efluxo de potissio, consequentemente aumen- 
tando a diferentja de potencial atrav^s da membrana eelular, 
tornando-a mais refratiria i despolarizat;ao (Figura 18.25). 
Ao tempo do parto, mudanfas na distribuifao e na funfao 
desses canais reduzem a intensidade do estimulo neces- 
sirio para despolarizar os midcitos e produzir o associado 
influxo de cilcio para produzir as contrafdes. Receptores (J,- 
simpaticomimdticos que aumentam a abertura dos canais de 
potassio, reduzindo assim a excitabilidade da cdlula, tambem 
declinam no parto. 


■ Proteinas que promovem a condutibilidade 
intercelular. J undoes comu nicantes 

Aspecto fundamental na atividade miometrial 6 o desenvob 
vimento da sincronia. A atividade sincrdnica das celulas mio- 
metriais provoca contrafoes fortes, necessirias para expulsar o 
concepto, Igualmente importante £ o periodo de relaxamento 
que possibilita o fluxo de sangue ao feto, bastante prejudicado 
durante a contragao. Falta no titeromarca-passo dassico que re¬ 
gale as contra^oes, embora cflulas especial iza das assemelhadas 
tenham sido recentemente identificadas, De qualquer modo 5 k 
medida que a parturi^ao progride 3 aumenta a sincmniza(pao da 
atividade el^trica no titero. 

No nfvel molecular, os midcitos sao conetados por canais 
ou jungoes comunicantes (jungdei gap). No miometrio, as jum 
foes comu nicantes sao for mad as por membros da familia das 
conexinas (a conexina 43 [CX-43] 6 a mais importante), atra- 
v^s das quais atravessam fons e certos metabdlitos celulares. 
Essas j undoes comunicantes entre os midcitos aumentam em 
quantidade com a proximidade do parto, provavelmente por 
estimulo estrog£nico e pelo estiramento uterino (Figura 18.26). 
Essa extrema conectividade fisica e bioquimica possibilita que 
a despolarizafao dos midcitos individuals atinja as c^lulas vi- 
zinhas, assim formando extensas ondas de des polar izafao e de 
contrafao, alcanfando grandes areas do litero. Isso determina 
elevafao da press ao intrauterina, progressiva dilatafao do colo 
e expul sao do feto. 

► Estmtura molecular, A junfao comunicante & uma conexao 
intracelular especializada ligando duas c^lulas, composta de 
duas conexonas ( hemicanais ), uma para cada c^lula, que se co- 
municam atrav^s do espafo intercelular de 4 nm, Cada cone- 
xona i formada por seis subunidades proteicas chamadas co¬ 
nexinas (Figura 18.27), formando o hemicanal homoeximero, 
localizado na membrana da cflula. Uma conexina tem quatro 
domfnios transmembrana, duas alfas extracelulares (EL-1 e 
EL-2) e duas terminafoes citoplasm^ticas intracelulares (C £ N) 
(Figura 18.28). Destarte, seis conexinas for mam uma conexona 
(hemicanal) e duas conexonas juntas constituem a junfao co¬ 
municante. 
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Figura 18.24 ■ CRH e o'Yelbglo* piacentario. No espapo incerviloso, o sfncEciotrofobiasto libera CRH, progesterone e esuog^nios no sangue 
maierno e no sangue fetal. 0 cortisol drcula peia artirte materna e alcanga o espago inierviloso, onde promove a produglo de CRH pelo sfncf- 
dotrafoblasto, A veia umbilical carreiaCRH para a circulate fetal, estimulando a hijrifise a slnteiizar ACTH, que age na suprarrenal promovendo 
a secreeao de cortisol e de deidtoepiandroslerono (DHEAl 0 cortisol atfva o pulmSo Fe^al a produzir a proteina surfactant A, que se desloca do 
Ifquido amnfotico para o 3mnEo r onde atua na sfntese de cidoxfgenase-2 (COX-2) e de RGB,, A PGE . atravessa o cdrio e a decidua, e diredona as 
cdulas mlometriais a sEntetizarem COX-2 adidonal e PGF^ (CRH r hormdnio liberador da corticoirofina; ACTH hormdnio adrenocorcicoirdfico). 


■ Proteinas que promovem a contra;ao do midcito 

A intera^ao entre a actina e a miasiwa determina a contra- 
^ao do midcito. Para que ocorra essa inter agao 3 a actina deve 
alterar a sua conforma<;ao original globular em fibrilan A ac¬ 
tina tambdm deve ligar-se ao citoesqueleto pelos corpos den - 
sos {actinina- a), situados na membraria celular, possibilitando 
o desenvolvimento da tensao durante a contra^ao. A miosina, 
parceira da actina, £ ativada quando fosforilada pela MLCK. A 
CaM e a elevagao do calcio intracelular ativam essa enzima (ver 
Figura 18.25). 

■ Via da ativa^ao miometrial 

■ Participate fetal 

Durante a gravidez, o crescimento do dtero sob a^ao dos es- 
trog£nios fornece espa^o para o desenvolvimento do feto Mas 
no final da gesta^ao, quando cessa o crescimento do titero, o 


aumento da tensao nas paredes uterinas sinaliza para o inicio 
do par to. Por essa razao, o parto se inicia antes na gravidez ge- 
melar, na macrossomia fetal e no polidr^mnio, conduzindo A 
prematuridade. Esses eventos estao relacionados provavelmen- 
te com a sobredistensao do miomgtrio, que ocorre na multiple 
cidade ou na macrossomia fetal, e no excesso de liquido amnid- 
tico. Na maioria das estruturas musculares lisas o estiramento 
determina a contra^ao. A medida que o termo se aproxima, hi 
eleva^ao da concentragao do CRH placentario, estfmulo para a 
produ^ao de ACTH pela hipdfise fetal e de estrog£nios pela su- 
prarrenal. O DHEA el ab or ado em quantidades crescentes pela 
zona fetal da suprarrenal £ rapidamente metabolizado na pla¬ 
centa em estrogSnios. A concentra^ao elevada de cortisol induz 
a matnra^ao dos pnlmoes, elevando a produ^ao da proteina 
surfactante A e dos fosfolipidios que sao crfticos para a fun- 
$ao pulmonar. No Hquido amnidtico, a proteina surfactante A 
pode promover a inflamagao, que e observada em membranas 
fetais, colo e miomdtrio. HA consideravel evid^ncia de que esse 
processo inflamatdrio (COX-2, interleucina-8) seja um dos ele- 
mentos que conduzem ao inicio do parto. 
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Fig Lira 18.25 - A. Antes do parto, o midcito manrtm sua eletronegativldade interior, reduzindo assim a possibliidade de despolarlzagSo e 
contragao (hipeipolorlzado-refratdrio), 0 potencial de repouso da membrana 6 criado pela bomba de sddiO'potlssio ATPase-regulada que 
expuisa 3 Ions de sddio para cada 2 ions de potissio que sao cransporcados para a cdlula. Os eanais de potSsslo abertos, mantidos pelos sim- 
paticomim&icos (3perm item que o poclssio deixe a celula, seguindo o gradients de concentrate, aumencando ainda mais a eietronegati- 
vidade intracelular. Mo momenco do parto, a despolarizagSodo midcito ocorrequando a PGF, fi ea ocitocina seligam aos seus receptoresde 
membrana, provocando a abertura dos eanais de tlcio ligante-regulados (despolofizodo-exatatddo). A ativagao desses receptores tambdm 
determina a liberagao de ions de cSIcio armazenados no reticulo sarcoplasm3tico. A medida que o tlcio entra na celula, promove a aber- 
tura de multos eanais de cilcio voltagem-regulados, produzindo elevada concentragao de tlcio intracelular e consequents despolarizagao. 
B. Antes do parto, os midcitos sSo mantidos reiaxados por muitos fatores Cp.ex„ simpaticomimeticos [i„, PGF ; ) que aumentam a concentragao 
da CAMP (retoxomenro), 0 aumento da cAMP ativa a protefna cinase A (PKA), que promove a atividade fosfbdiesterase e a defosforilagSo da 
miosina de cadeia leve (a fosforilagao da miosina de cadeia levedcritica para a contragao do mlddto),0 relaxamentodo midcito tambdm 
dcondu 2 ido pelo process© que mantdm a actina na sua forma globular, impedindo a geragao da actina fibrilar requerida para a contragao, 
Ao tempo do parto, esses processos sao revertidos (contragao). A actina assume a forma globular, 0 cSIcio entra na celula despolarizada e 
se combina com a calmoduiina para Formar o complexo cSIcio-calmodullna, que ativa a miosina de cadeia leve cinase, que, por sua vez, 
fosforiliza a miosina de cadeia leve. A fosforilagao da miosina de cadeia leve motiva a produgSo da atividade ATPase, que promove o desii- 
zamentodos filamentos de actina sobreos da miosina, e esse movimento conscitui a contragao (cAMP, AMP cidica; PKA, protefna cinase A 
ativa; R-PKA, PKA inativa; |P 3 , inositol trifosfato; PIP 3 , fosfatidilinositol trlfosfato; PLC, fosfolipase C; OAG, diadlglicerol; miosina LC2Q, miosina 
de cadeia leve), 


254 











Figura 1B.26 - FormacSodas jungPes comunicantes. Durante o parco, o miom&rio $e converts de tecido com rdativa baixa condutividade enire 
os midcitos (A) em estrutura com extensa rede de tonexoes (B). As conexoes ftsicas ocorrem por meio das ) undoes comunitames, que sao Form ad as 
por multfmeros da conexina 43. As conexoes emreos midcitos durante o parto sao criadas peia Ifberagao parpenna de PGF^e de calcic (Cr’l 
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Figura 1B.27 ■ Estrutura molecular da jun^ao comunicame. 


■ Ativa;ao da membrana (amnio) fetal 

O Emilio esta em tomato direto com o Hquido amni6tito> 
poaaibiliiando que oa constitutes do Hquido amnidtico te- 
nham acesao irreatrito a ele (ver Figura 18.24). A produpao de 
protein a a ur fact ante A, fosfolipidios e citocinaa inflamatdrias no 
Hquido amnidtico eleva a atividade da ricloxigenase-2 (COX-2) 
e a produ^ao da PGE 2 no &mnio e de PGF iLt no miom&rio. As 
prostaglandinaa medeiam a libera^ao de metaloproteinases da 
matriz ( MMP), que enfraquecem as membranaa fetais, facili- 
tando a sua ruptura. 

■ Amadurecimento cervical 

O proceaao de amadurecimento cervical precede o initio daa 
contra^oes uterinas de varias semanas. Is so envoive alter agoes 
morfoldgicaa no colo, que ae tranaforma de barreira rlgida, a 
qual isola o ambiente intrauterine da infec<jao aacendente, em 
drgao amoleddo, diatenaivel, dando paaaagem ao feto durante 
a parturi<;ao. 
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Figura 18-28 - Estrutura molecular da jungSo com unican w ma is pomnenorizada. 


A concentrate de coligeno no colo diminui durante o sen 
amadurerimento, e as glicosaminoglicanas hidrofdbicas dentro 
do tecido conjuntivo sao substituidas pelo acido hialurdnico 
hidrdfilo, A concentrate total de Agua no colo cresce e a de 
colageno, diminui. 

O amadurecimento do colo & processo inflamatdrio condu- 
zido por macrdfagos e neutrofilos que infiltram a trvice nas 
proximidades do ter mo; o influxo de neutrdfilos i conduzido 
pela interleucina-8 (IL-8). Al£m de produzirem citocinas, eles 
elaboram metaloproteinases da matriz (MMP) que digerem as 
proteinas da matriz extracelular, o que & necessirio para o ama¬ 
durecimento cervical. 

■ Papel das prostaglandinas 

As PG sao produzidas pelo miom&rio e pelas membranas 
fetais, esperialmente o §mnio. Bias sao cadeias de icidos graxos 
com 20 atomos de carbono. 

A liberate do dtido araquiddnico (AA) dos fosfolipldios 
constituintes de todas as membranas celulares € a fase ini- 
cial na sfntese das PG. Isso £ assegurado pela a<;ao direta da 
fosfolipase A, (FLA.,) ou indireta, da fosfolipase C (PLC) (Fi¬ 
gura 18.29). “ 

Q segundo est&gio & a oxigena^ao e a redu^ao do AA pela 
a^ao da enzima cidoxigertase (COX). Existem dois tipos de 
COX: COX-1 e COX-2. A COX-1, produzida constantemente 
durante toda a gravidez, t encontrada na maioria dos tecido s, 
por isso chamada “constitutiva”. Por outre lado, a COX-2 au- 
menta a sua concentrate durante toda a gesta^ao e principal- 
mente com o parto, em resposta k a^ao de citocinas e fatores 
do crescimento, por isso & denominada “induzivel” A COX-2 & 
a responsavel pela liberate de PG das membranas fetais. 

O tereeiro periodo enzimatico na slntese das PG i a con- 
versao da PGH : em uma PG das biologicamente ativas: PCI» 
POE? PGFfo e TxA r 

As PG produzidas nas membranas fetais interagem com os 
receptores locals ou, por difusao, alcan^am o miometrio. Nas 
membranas, as PG ativam e promovem a degenerate do cola- 
geno, favorecendo a sua ruptura. 
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As PG atuam em receptores espedficos e existe um para cad a 
PGF, r4 (FP\ I 2 (IP), TxA, (TP) - e quatro para a PGE, (EP M ), 
De modo geral, os receptores das PG podem ser divididos em 
dois grupos: estimulantes (EP^ EP J? FP e TP) e (EP^, 

EP 4 eIP) da contra^ ao. 

A PGF^ estimula a contra^ao uterina pela produgao de lP j 
e a conseguinte liberate de calcio do reticulo sarcoplasmitico 
(ver Figura 18.25). A agao da PGE, no miometrio 6 complexa, 
em virtu de da existfincia de quatro receptores: dois estimulam 
tes (HP, e EPj) e dois relaxantes (EP, e EP). A sinaliza^ao da 
PGE n por EP t e EP^ estimula a libera^ao de cilcio via IP., em 
quanto EP^ e EP^ ativam a adenilatociclase (ver a Figura 18.25). 
A ativa^ao da adenosina monofosfato ciclica (cAMP) pela 
adenilatociclase & uma das vias principals de relaxamento do 
miisculo liso. 



Figura 18*29 ■ Sfntesedas principals prostaglandinas (PG) naturals - 
cascaca do Icido araquiddnico. 

























A expressao dos receptores de PG varia de acordo com o 
estdgio da gravidez, e o nivel on o tipo de receptor dita o grau 
de quiescencia ou de contratilidade uterina. 

• Retirada da progesterona 

A progesterona desempenha papel fundamental no desen- 
volvimento do endometrio por possibiUtar a implantaqao e, 
posteriormente, por manter o miomitrio quiescente - bloqueio 
miometrial progesterdnko. 

Em muitos mamfferos, a queda da progesterona circulante 
precipita o parto. Uma caracteristica da gravidez humana 6 
quo o nivel da progesterona circulante nao cai com o inicio do 
parto. A procura do mecanismo que explicate a retirada fun- 
cional da progesterona identificou diversos tipos de recepto- 
res da progesterona (A, B e C). O receptor B e o mais comum 
e medeia as afdes da progesterona; os receptores variantes A 
e C funcionam como repressores da funqao do receptor B da 
progesterona. Com o inicio do parto, a proporqao dos recep¬ 
tores A, B e C se altera de modo a constituir mecanismo de 
retirada da progesterona. Outros mecanismos t6m sido aven- 
tados para expliear a “queda local” de progesterona no am- 
biente miometrial. 


■ Papel da oritocina 

A oritocina nao tern papel atuante no determinismo do par¬ 
to. 5ua participate 6 importante no perlodo expulsivo e no se- 
cundamento, quando o estimulo da dilataqao cervical ocasiona 
a sua secreqao em pulsos pela neuroipdfise materna. 

A concentrate* de oritocina, 6 sabido, nao aumenta com 
a proximidade do parto; em vez disso, os receptores de ori¬ 
tocina nas criulas miometriais sofrem acrescimo notivel no 
termo, o que se deve muito provavelmente & aqao dos estro- 
gSnios. 

A agao da oritocina no midcito & mediada pela ativaqao do 
receptor de ocitocina (OTR) proteina-G acoplado. A ligaqao da 
oritocina ao OTR na membrana plasmatica dissocia subuni- 
dades da protelna-G, o que acaba por liberar IP V O IP, entao 
mobiliza o calcio armazenado no retlculo sarcopiasmatico (ver 
Figura 18.25). 

■ Inflama^ao e inicio do parto 

O aumento nos fatores inflamatdrios, tais como COX-2 e 
interleueina-8, se constituem em eventos inieiais para a pro¬ 
gressed do parto ativo (Figura 18,30). 




Ftgura 1B30 ■ VisSo panorSmica do mecanismo do parto. 0 aumento na sintesedo CRH condiciona a produce do hormpnio adrenocorti- 
cotrdfico (ACTH) e de cortisol na mae e no feto, 0 aumento do cortisol estimuia a produgao de CRH, gerando feedback positive e consequente 
aumento exponencial na sintese do CRH, 0 aumento no cortisol fetal leva h maturagao pulmonar e elevato da protefna surfactame A e dos 
fosfolipidios. Cortisol e proteina surfactante A ativam vias inflamatdrias no amnio, determinando o amadurecimento cervical e a excitato mio¬ 
metrial. A estimulaqSo miometrial envolve a retirada progesterPnica e a elevagao na produgao da COX-2, que sintetiza proscaglandinas (PG) e 
promove a contragSo. 0 crescimento fetal e o consequente estframento do miomdtrio, combinados com a retirada da progesterona, promovem 
a contratilidade uterina (CRH, hormpnio liberador da corticotrofina; COX-2, cidoxfgenase-2). 
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Sob o ponto de vista do mecanismo do parto, o feto 6 o mdvel 
ou objeto, que percorre o trajeto (bacia), impulsionado por urn 
motor (contragao uterina). Na sua atitude habitual de flexao da 
cabega sobre o tronco e de entrecruzamento dos membros, que 
tamb<Sm se dobram, o mdvel semelha um ovoide - o ovoidefe¬ 
tal (Figura 19.1). Este, a seu turno, & composto de 2 segmentos 
semidependentes: o ovoide cefdlico (cabega) e o cdrmico (tronco 
e membros). Embora o ovoide c6rmico seja maior, seus di&- 
metros sao facilmente redutiveis, o que, durante a parturigao, 
torna mais importante o polo cefdlico. & a partir da observagao 
desses elementos que se estrutura o estudo da mecdnica do par¬ 
to, na generalidade dos casos, e, em essdncia, nos movimentos 
que a cabega descreve, sob a agao das contragdes uterinas, ao 
transitar pelo desfiladeiro pelvigenital. 

0 trajeto, ou canal da parturigao, estende-se do titero d fen- 
da vulvar (Figura 19.2). Constituldo por formagoes de natureza 
vdria - partes moles do canal do parto (segmento inferior, cervi- 
ce, vagina, regiao vulvoperineal) 6 sustentado por cintura 6s- 
sea designada por pequenapelve, pequena bacia ou escavagao. 



Figura t9.t ■ AcilindrificagSodo feto. 


No seu transcurso atravds do canal parturitivo, impulsio¬ 
nado pela contratilidade uterina e pelos musculos da parede 
abdominal, o feto 6 compelido a executar um certo numero de 
movimentos que constituem o mecanismo do parto. Sio movi- 
mentos puramente passivos, e procuram adapta-lo ds exiguida- 
des e ds diferengas de forma do canal. Com eles os didmetros 
fetais se reduzem e se acomodam aos pelvicos. 

O mecanismo do parto tern caracteristicas gerais constan- 
tes, que variant em seus pormenores, de acordo com o tipo de 
apresentagao e a morfologia da pelve. Em 95 a 96% dos casos, 
o parto se processa com o feto em apresentagao cefdlica fletida 
- apresentagao de virtice. De todas as apresentagoes, 6 el a a me- 
nos sujeita a perturbagoes do mecanismo. Aqui serd estudado 
apenas o mecanismo do parto fisiolbgico: apresentagao cefdlica 
fletida em bacia ginecoide. 

■ Tempos do mecanismo 
do parto 

Embora os movimentos desse mecanismo sejam continuos e 
entrelagados, para facilitar a descrigao eostuma-se dividi-los em 
vdrios tempos, com andlise minuciosa de cada fasc. Fernando 
Magalhaes encarava-os com mais simplicidade, dlvidindo-os 
em 3 somente: insinuagdo, descida e desprendimento. 


■ Insinua^ao 

A inslnmf&o (ou encaixamento) t* a passagem da maior dr- 
cunfertnda da apresentagao atrav^s do anel do estreito supe* 
rior (Figura 19.3). Nessas condigoes* e de maneira geral, esti 
o ponto mais baixo da apresentagao & altura das espinhas ci;i- 
ticas (piano “Cf de DeLee) (Capltulo 11). Tem como tempo 
preliminar a redug ao dos didmetros, o que, nas apresentagoes 
cefalicas, e conseguido pela flexao (apresentagao de vertice) ou 
deflexao (apresentagao de face). Na apresentagao pfivica, a re- 
dugao dos dilmetros se faz por maior aconchego dos membros 
Inferiores sobre o tronco ou por desdobramento deles parabai- 
xo ou para cima. 




Figura 19*3 - A cabega insfnuada. 






Nas apresentagoes cdrmicas de fetos de tamanho normal, a 
insinuagao nao se da, a conta das grandes dimensoes dos diA¬ 
metros que se apresentam. Por isso, o parto pela via vaginal 
£ imposslvel, Somente nos fetos mortos, ou nos de pequenas 
dimensoes, poderao se processar meeanismos atipieos capazes 
de possibilitar o parto transpALvico espontineo. 

Para que se processe a insinuagao, e necessArio haver redu- 
gao dos diAmetros da cabega, o que serA obtido pela orientagao 
de didmetros e por flexao (Figura 19.4). 

No inkio dessa fase, a cabega fetal se encontra acima do es- 
treito superior da bacia, em flexao moderada, com a sutura sa- 
gital orientada no sentido do diAmetro obliquo esquerdo ou do 
transverso e com a pequena fontanela (fontanela lambdoide) 
voltada para esquerda (Figura 19.5). 

Os autores franceses, no que tSm sido seguidos pelos de- 
mais latinos, consideram a variedade de posigao mais fre- 
quente (60%) a esquerda anterior (OEA), que designam como 
primeira po$i$ao\ seguem-se, em ordem decrescente de fre- 
qugncia, a direita posterior (ODP) (32%), segunda posifdo, a 
esquerda posterior (QEP) (6%) e, bem rara, a direita anterior 
(ODA) (1%). 

JA os autores anglo-saxoes, com base em estudos radiogrAfi- 
cos, opinam que a variedade de posigao mais frequente na in- 
sinuagao £ a transversa (60 a 70%), com a esquerda superando 
mimericamente a direita. 

Na realidade, depende o encaixamento, essencialmente, da 
morfologia da pelve. Nas de tipo ginecoide ele se da, preferen- 
cialmente, pelo diAmetro transverso; nas androides, as posigoes 
transversas sao cerca de 3 vezes mais comuns que as anteriores 
e as posteriores reunidas, sendo essas ultimas de maior inch 
dfincia; nas antropoides cai a frequAneia do encaixamento pelo 
diAmetro transverso; alguns autores estatuiram mesmo que 
esse tipo de bacia predispoe As posigoes posteriores, embora 
as posigoes diretas sejam tamb^m comuns (Steer, 1996). Nas 
bacias platipeloides a orient agao da cabega, ao encaixar-se, ha 
de ser feita, quase obrigatoriamente, por meio dos diAmetros 
trans versos. 

De qualquer sorte, o aproveitamento dos diAmetros obllquos 
ou transversos (os mais amplos do estreito superior) A indis- 
pensAvel para a passagem do maior diAmetro da circunferAneia 
de encaixamento, que A o anteroposterior. 

A atitude de moderada flexao (atitude indiferente), em que 
se encontra a cabega no infcio do mecanismo do parto, apre- 
senta ao estreito superior da bacia o diAmetro occipitofrontal 
maior do que o suboccipitobregmAtico, que mede 9,5 cm. Para 
apresentar esse liltimo diAmetro, mais favorAvel, a cabega sofre 
um primeiro movimento de flexao. O eixo maior do ovoide ce- 
falico toma a diregao do eixo do canal. 



Figura 19.4 ■ A redugao dos diAmetros cefAlicos por flexao. 



C D 

Figura 19.5 * 0 mecanismo do parto em OEA, A e B. insinuagao, peio 
diAmecroobliquo esquerdo da bacia, flexaoedescida. CeD. Rotagao 
para ODP; completa-se a descida e dA-se o desprendimento cefAiico. 


A flexao da cabega se explica pelas seguintes teorias: 

► Teoria de 2 we,if el. A implant agao da coluna cervical na base 
do crAnio se faz mais para o lado occipital do que pelo lado 
da face, criando assim a condigao de uma ala van ca de bravos 
desiguais. A contrapressao exercida pelo contato das bordas da 
pelve, que representa formas iguais nos dois extremos da alavan- 
ca, domina o bra go mais longo, que corresponde A face, dal esse 
extremo subir e o outro descer. 

► Teoria de Lahs. As pressoes laterals exercidas sobre a cabega 
pelo canal do parto alcangam niveis diferentes, sendo o mais 
baixo o lado occipital. As linhas de forga agem em sentido 
oposto, e a resultante A o abaixamento do occipital. 

► Teoria de Selheim. Mediante uma diferenga de pressao atmos- 
ferica, quando se faz progredir, atraves de um tubo reto, igual 
ao canal do parto, um elipsoide de rotagao, colocado obliqua- 
mente ao seu eixo, o elipsoide se dispoe de modo a que seu eixo 
maior coincida com o eixo do tubo. 


Metarusnado Parto 






Ocfo Gestatorio Normal 



As 3 teorias citadas nlo se contradizem: explicam o mesmo 
fendmeno por maneira diversa. Apenas Zweifel deixa entender 
que as forqas atuantes no sentido de fletir a cabe$a resultam do 
contato com a reborda dssea da pclve, enquanto as daas ou- 
tras teorias sugerem pressoes laterals das porqoes altas do canal 
mole (segmento inferior do utero). 

Reduzindo os seus di&metros pelos movimentos apontados, 
a cabefa fetal transpoe o estreito superior da bacia, 

Por dois proeessos diferemes faz-se a insinuate: 



* Inslnuaq&o estatica, processada na gravidez em mais de 50% 
das primigestas. Flexao, por aconcbego, no segmento inferior 
e descida, conjuntamente com o utero, por traqao dos liga- 
mentos sustentadores do drgao e pressao das paredes abdo¬ 
minals 

. Insinuate dinSmica, que surge no fim da dilata^ao cervical 
ou no inlcio do periodo expulsivo nas multiparas. Flexao por 
contato com o estreito superior da bacia e descida i custa das 
comrades expulsivas. 


A insinuate estatica e tida como progndstico favordvel para 
o parto, desde que patenteie boa propor^ao cefalopelvica. A re- 
clproca, por^m, nao e correta. O simples fato de se nao ter ve- 
rificado nao autoriza concluir pela existcncia de despropor^ao 
cefalopelvica ou de outra razao qualquer de mau progndstico. 


■ Descida 

Completando a insinuagao> a cabega migra at6 as proximi- 
dades do assoalho pdvico, onde comega o cotovelo do canal 
(Figura 19.5). Atk al mantSm a mesma atitude e conserva o 
mesmo sentido, apenas exagerando um pouco a flexao. Q apice 
do ovoide cefilico atinge o assoalho p^lvico e a circunfergncia 
maxima se encontra na altura do estreito medio da bacia. 

A descida, em realidade, se processa desde o infeio do tra- 
balho de parto e s6 termina com a expulsao total do feto. Seu 
estudo, como tempo aut6nomo, tern apenas propbsito diditico, 
para facilitar a descrigao. Q movimento da cabega, nesse tem¬ 
po do mecanismo do parto, e turbinal; k medida que o polo 
cefilico roda, vai progredindo no seu trajeto descendente. fi a 
penetragao rotativa , de Fernando Magalhaes. 

► Rotate intema da cabega. Uma vez que a extremidade ce- 
falica distenda e dilate o conjunto muscular aponeurdtico que 
compoe o diafragma p^lvico, sofre movimento de rotagao que 
levara a sutura sagital a se orientar no sentido anteroposterior 
da said a do canal (Figura 19.5). A interpret agao desse tempo do 
mecanismo do parto tern dado motivo a grandes discussoes. A 
ideia de que a mudanga de orientagao da cabega pudesse advir 
da forma e das dimensdes do estreito medio e inferior da bacia 
esti praticamente abandonada por ser insubsistente. Mais com- 
preens iveis sao as explicagoes que se seguem: 

* O assoalho p^lvico, principal me nte depois de distendido pela 
cabega fetal, & cAncavo para cima e para diante, escavado em 
forma de goteira. Apresenta pianos inclinados laterals por 
onde o feto desliza ao nascer. A fend a vulvar limitada, em 
cima, pelo arco inferior do ptibis e para os lad os e para baixo 
pelo diafragma p^lvico, apresenta, quando totalmente disten- 
dida, forma ovalar, com o eixo maior no sentido anteroposte¬ 
rior. Ao forgar a distensao do assoalho pelvico, a cabega fetal 
desliza nas paredes laterals (pianos inclinados) e roda para 
acomodar os sens maiores di&metros aos mais amplos da fen- 
da vulvar 

* Consoante Selheim, sob a agao das pressoes da parede uteri- 
na no periodo expulsivo, o feto posiciona-se como um cilin- 
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dro, com flexlbilldade variivel, em seus diversos segmentos* 
dos quais cada um apresenta um facilimum e um dtficilimum 
de flexao. Para a cabega, o facilimum de flexao fica na diregao 
do dorse (occipital) e o diftcilimum no sentido da face, por- 
que o mento vai relacionar-se com o manubrio esternah O 
facilimum de flexao dos segmentos toricico e pelvico corres- 
ponde k$ faces laterals do corpo. Com base em experigneias 
feitas por intermedio de aparelho por ele idealizado, Sellheim 
estabeleceu a seguinte lei: “Um cilindro dotado de flexibilida- 
de desigual e posto de modo a que possa girar sobre seu eixo, 
ao ser submetido a uma forga que Ihe determine o encur 
vamento> realizari movimento de rota<;ao at6 dispor o piano 
mais flexivel na dire^ao em que tern de se realizar dito encur^ 
vamento” 

Aplicada essa lei ao trabalho de parto> verifica-se que o 
cilindroide fetal, para transpor o cotovelo do canal de parto, 
esteja o occipital orientado no sentido obliquo ou transverso 
da pelve, seri compelido a sofrer movimento de rota^ao, ca- 
paz de dirigir o seu facilimum de flexao de modo a que o oc¬ 
cipital tome contato com a sinfise pubiana. Segundo a mesma 
lei, a passagem das espiduas s6 se fari com um movimento 
de rota^ao que oriente o facilimum de flexao desse segmento 
tambem no rumo da curvatura do canal, o que forgari as es- 
paduas a se orientarem no sentido anteroposterior, que o 
facilimum de flexao desse segmento e lateral. 

► Insirmagao das es paduas. Simultaneamente k rotagao interna 
da cabegae k sua progressao no canal, verifica-se penetragao das 
espiduas no estreito superior da bacia (Figura 19.5). O di^metro 
biacromial, que mede 12 cm, i incompativel com os diimetros 
do estreito superior, por^m, no periodo expulsivo, sofre redu^ 
gao apreciivel porque os ombros se aconchegam, forgados pela 
constrigao do canal, e se orientam no sentido de um dos diikne- 
tros obliquos ou do transverso daquele estreito. A medida que a 
cabega progride, as espaduas descem at6 o assoalho pelvico. 

■ Desprendimento 

Ter min ado o movimento de rotagao, o sub occipital colo ca¬ 
se sob a arcada piibica; a sutura sagital orient a-se em sentido 
anteroposterior (Figura 19.5). 

Dada a curvatura inferior do canal do parto, o desprendi¬ 
mento se processa por movimento de deflexao. A nuca do feto 
toma apoio na arcada piibica e a cabega oscila em torno desse 
ponto, em um movimento de bisagra. Como o maior diametro 
do ovoide cefAlico (occipitomentoniano) continua orientado 
no sentido do eixo do canal, a passagem da cabega atrav^s do 
anel vulvar dever k se fazer pelos di^metros anteroposteriores, 
de menores dimensoes, que sao os originados do suboccipital. 
Essa regiao se acomoda assim k arcada inferior da sinfise, em 
redor da qual a cabega vai bascular para possibilitar o despren¬ 
dimento (Figura 19,5). Com o movimento de deflexao, estando 
o suboccipital colocado sob a arcada ptlbica, liberta-se o di&- 
metro subocdpitobregmdtico. Seguem-se-lhe o suboccipito- 
frontal, o suboccipitonasal e assim por diante, ate o completo 
desprendimento. 

► Rotagao externa da cabega, Imediatamente ap6s desvenci- 
lhar-se, livre agora no exterior, a cabega sofre novo e ligeiro 
movimento de flexao, pelo seu prdprio peso, e vai executar ro¬ 
tagao de 1/4 a 1/8 de circunfer£ncia, voltando o occipital para 
o lado onde se encontrava na bacia (Figura 19.6). fi movimento 
simult&neo k rotagao interna das espiduas, por ela causado, e 
conhecido como de restituigao (faz restituir o occipital k orien- 
tagao primitiva). 









Figure t9.fi . 0 mecanismo do parto em OEA. A e B 0 movimento do restitutio da cabe?a ou rocato externa, c e D Respectivamente, o 
desprendimenco do ombro anterior e do posterior. 


► Rota^ao interna das espaduas. Desde sua passagem pelo es- 
treito superior da bacia, as espaduas estao com o biaeromial 
orientado no sentido do obliquo direito ou do transverso da 
bacia. Chegadas ao assoalho p&vico, e por motivos idgnticos 
aos que causaram a rotatjao interna da cabeija, sofrem tambem 
movimemo de rotatjao ate orientar o biaeromial na direflo an¬ 
teroposterior da saida do canal. O ombro anterior vai se colocar 
sobre a arcada ptibica; o posterior, em relaijao com o assoalho 
p&vico, impde o edeeix mater no para tras. 

► Desprendimento das espaduas. Nessa altura, tendo o feto os 
bravos cruzados para diante do tdrax, a espidua anterior trans- 
poe a arcada piibica e aparece atraves do orificio vulvar, onde 
ainda se encontra parcialmente recoberta pelas partes moles 
(Figura 19.6), 

Para libertar o ombro posterior, e tendo que acompanhar a 
curvatura do canal, o tronco ha de sofrer movimento de flexao 
lateral, ja que o facilimum de flexao desse segmento ocorre no 


sentido lateral do corpo. Assim, continuando a progredir em 
dire<;ao k saida, com o tronco fletido lateralmente, desprende- 
se aespadua posterior (Figura 19.6). 

O restante do feto nao oferece resisted a para o nascimento, 
embora possa obedecer ao mesmo mecanismo dos primeiros 
segmentos fetais. 

■ Insinuate cefalica pelosdiametros 
transversos da bacia 

A contribuit;ao radioldgica estimou em cerca de 60-70% a 
incidfincia de insinuate pelos dilmetros transversos da bacia 
e por movimentos de assinclitismo. A cabe^a, antes da insinua¬ 
te, eobservadaem posifao transversa,comoparietal posterior 
se apresentando sobre a regiao anterior da pelve (obliquidade 
de Litzmann). A sutura sagital permanece horizontalmente so¬ 
bre a slnfise, ligeiramente por detris dela (Figuras 19.7 e 19.8). 



Figure 19,7-0 mecanismo do parto nas OET. A e B. Insinuate. C e D. Descida com flexao e rotate. Nas letras aposcrofadas minuciam-se os 
mesmos tempos, vista a cabeca, na bacia,de baixo para cima. 
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Figura 19*8 * 0 mecanfcmo do parto em GET. A e B. A insinuate e a 
descida da cabepa por movi memos de assinclicismo, c e D A rotate 
interna e o desprendfmento cefdlicos. 


A insinuate se efetua por mecanismo de alavanca: flexao la¬ 
teral da cabet^a para o lado oposto, ficando a sutura sagital no 
diAmetro transverse da bacia (smdiftettio), Simultaneamente, 
eome^a a descida, e logo a apresentaqao do parietal posterior, 
no estreito superior, 6 substitulda pela apresentagao do parie¬ 
tal anterior na escava^ao {obliquidade de Ndgele )♦ A superficie 
lateral do parietal posterior fica aproximadamente paralela k 
super fide anterior do sacro. A descida ulterior, ai<£ o piano sa- 
crococdgeo, ocorre ao longo de uma linha dirigidaparabaixo e 
para tras, e mate ou menos paralela k superfleie anterior do sa¬ 
cro. A cabega permanece em posipao transversa atfi as espinhas 
ciAticas ou um pouco acima, com o parietal anterior apresen- 
tado (Figura 19.8). O v^rtice continua a mover-se para trAs, na 
diregao do piano sacrococdgeo. Qcorre ai a flexao lateral que 
precede a rota^ao interna. 

A boss a do parietal posterior choca-se, entao, com a es- 
pinha ciAtica esquerda, como na situa^ao esquematizada na 
Figura 19.8. O occipital roda para diante, ao longo da discreta 
curvatura do ramo isquiopubiano, em Angulo de 90 LI . A desci¬ 
da ulterior di-se durante a rotagao, permanecendo a cabega 
fortemente fletida. Finalmente, a extensao do occipital corners 
debaixo das espinhas ciAticas e e seguida do movimento de ex- 
pulsao (Figura 19.8), 

As posigoes transversas persistentes no estreito superior nao 
apresentam inconvenientes, transformadas ou nao em obliquas 
anterlores, ao penetrarem a bacia. 

Em plena escavagao, o significado delas 6 diverso. Podem ser 
resultantes de alteragao de forma da cabega ou da bacia. Se as 
contragoes uterinas sao fortes, conseguem veneer a dificuldade 
e a cabega roda para diante e tudo termina como nas obliquas 
ante rlores, Entretanto, se, a despeito de contragoes satisfatbrias, 
nao hA progressao, eis constituida uma distociagenuina - dis - 
tocia de rotagdo. Quando, ao lado disso, tamb6m existe assindi- 
tismo, o que cost uma acontecer nas bacias achatadas, a cabega 
fica encravada e o par to estaciona. 

Do exp os to, depreende-se que as escolas latinas acreditam 
seja a esquerda anterior a variedade de posigao mais frequente 
para a insinuagao da apresentagao de vbrtice, enquanto os auto- 
res anglo-saxdes pensam mais comuns as transversas. 


■ Obliquas posteriori 

Em proporto bem menor, a cabe;a pode encaixar-se nas 
posifoes posteriores, direita ou esquerda, sendo a ultima mais 
rara. Tudo leva a crer que a causa principal do encaixamento, 
em variedade de posifao posterior, i a exiguidade do sacro. Sao 
eostumeiras nas bacias de tipo androide, onde podem ser mes- 
mo consideradas a variedade tipiea. 

Quando a cabega se insinua em posifao posterior, geral- 
mente se apresenta com flexao incompleta, o que tern sido con- 
signado por todos os autores. Q parto e geralmente mais lento, 
j & que a rota^ao cefilica se fari em arco de circulo de 135°, ao 
inves de 45°, como nas anteriores, e 90° nas transversas. 
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Ocfo Gestatorio Normal 


Dilatafao e Expulsao 


■ Estudo ch'nico 



Clinicamente, o estudo do parto analisa 3 fases principals 
(dilatafao, expulsao, secundamento), precedidas de estidio pre- 
liminar, o periodo prcmonitprio (pri-parto). Tende-se a con- 
siderac urn 4° periodo, que compreenderia a bora imediata k 
saida da placenta, pelo fato de ser uma fase de riscos imanentes, 
geralraente ignorada pelo obstetra (veja a setjao Secundamento, 
mais adiante). O conjunto desses episddios constitui os fend- 
metios passivos do parto, que se completam com a anilise dos 
movimentos executados pelo feto, na sua penetrafao rotativa 
atrav^s do canal parturitivo, Impulsionado pelas contrafdes 
uterinas (mecanismo do parto). 

Em realidade, fendmenos cllnicos e mecinicos do parto 
mantfim unidade, completando-se ou se sucedendo em um rit- 
mo que a contratilidade uterina, e s6 ela, comanda, Resumem- 
se na abertura de 2 diafragmas, o cervicossegmentdrio (colo do 
utero) e o vulvoperineal, atrav^s dos quais hi de passar o feto. 
Sob o ponto de vista clinico, a amplia^ao do diafragma cer- 
vicossegmentirio corresponde ao J 4 periodo do parto {fase de 
dilatafao), e a passagem do feto pelo diafragma vulvoperineal 
corresponde ao 2“ periodo (fase de expulsao). 

Os autores latinos nao englobam, de ordinario, sob a epigrafe 
de parto, a expulsao dos anexos fetais (placenta e pareas), que 
constitui o secundamento (dequitadura, delivramento, ou dequi- 
ta^ao); nos livros de lingua inglesa, por^m, as fases clfnicas do 
parto, divididas em J“ 2“ e 3 L 'periodos, abrangem-no. Ap6s o se¬ 
cundamento (ou 3“ periodo), costuma-se nomear como 4“ perio¬ 
do a l d h do pds-parto, assim individualizada, como anterior- 
mente referido, por estar carregada de riscos para a paciente. 


■ Periodo premonitorio (pre-pa rto) 

£ o periodo premonitdrio caracterizado, precipitant ente, pela 
descida do fun do uterino. Situada nas vizinhangas do ap&ndice 
xifoide, a cupula do titero gravid icobaixa de 2 a 4 cm, condirio- 
nando maior amplitude A ventilagao pulmonar, dificultada, at A 
esse momenta, pela compressao diafragmAtica. 

A adaptagao do polo proximal do feto ao estreita superior 
traz consigo, no entanto, a incid£ncia de dores lombares, o 
estiramento das articulates da cintura pAlvica e transtornos 
circulatdrios decorrentes dos novos contatos. Exageram-se as 
secregoes das glAndulas cervicais, com eliminagao de muco, 
por vezes mesclado de sangue; encurta-se a porgao vaginal do 
colo; inicia-se a percepgao, por vezes dolorosa, das me trass Isto- 
les interm itentes do litera, com espagos que se vao amiudando 
e contragoes que se vao intensificando, a prenunciarem a de- 
flagragao do parto (dalores praeparantes ). A atividade uterina, 
encetada desde o inlcio da gravidez, se mantem reduzida ate 
30 semanas, ficando, sobretudo, limitada a pequenas areas da 
matriz. Ultrapassada essa Apoca, vai crescendo paulatinamente, 
e & o aumento gradual, especialmente apds 36 semanas, resul- 
tante do incremento, na intensidade e na frequ^ncia, das con¬ 
tragoes de Braxton-Hicks, mais bem coordenadas e que envoi- 
vem Areas cada vez maiores. 

No prA-parto acentua-se o amolecimento do colo, combina- 
do ao apagamento, que anuncia a incorporagao da cArvice ao 
segmento inferior, e caracteriza-se a madurez , a ser apreciada, 
clinicamente, com o amiudamento dos exames vaginais. No 
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amadurecimento da c£rvice tern fungao relevante a relaxing 
polipeptidio hormonal produzido pelo corpo Mteo, pela deci¬ 
dua e pelo edrio. A relaxina atua em todo o decurso da gravidez, 
auxiliando as transformates do tecido de conexao, peculiares 
ao ciclo gestativo, consignadas em muitos sltios anatdmicos, e 
servindo tambem de mediador da dilatafao cervical e das alte- 
rafdes histoldgicas coincidentes com o amadurecimento pro¬ 
gressive do colo, que se nao distinguem das induzidas artificial - 
mente pelas prostaglandinas, 

DA-se importAncia tambAm A orienta^do t ao abaixamento 
do colo, posto que o parto em geral s6 principia com essa por- 
fao da matriz locada no centre do eixo vaginal, depois ou con 
temporaneamente & sua descida em relafao A fenda vulvar. 

O falso trabalho de parto e as contrafdes dolorosas do prA- 
parto sao quadras cllnicos copiosamente encontrados no final 
da gravidez. Em comum apresentam as metrosslstoles, de ritmo 
irregular e sem eoordenafao, que, por nao produzirem modifi- 
cafdes do colo 5 servem ao diagndstico diferencial do verdadei- 
ro trabalho. £, assim, diflcil, e mesmo imposslvel, muitas vezes, 
surpreender o exato memento do infeio do parto, que poderA 
comefar de forma gradual, quase insensfvel. 

Ha quern cha me fase latente ao final do pr^-parto ou ao inl¬ 
cio do trabalho, quando as contrafdes uterinas, embora ritmi- 
cas, nao determinam ainda a dilatafao progressiva do colo* 


■ Diagnostico do trabalho de parto 

£ fate comprovado pela cllnica que o diagndstico do inlcio 
real do parto nem sempre serA facilmente estabelecido. HA de 
se considerar o trabalho parturiente como sindrome: os de- 
mentos que a compoem nao ttm, isoladamente, valor absolute, 
e A somente o conjunto deles que gar ante a precisao. De forma 
esquematica, podem ser consider ad os: 

■ contrafdes dolorosas, rltmicas (no mlnimo duas em 10 min), 
que se estendem a todo o titero e tSm duragao de 50 a 60 se- 
gundos. Pates et al (2007) observam que 12 contragoes por h 
(2/10 min) A sinal valioso de trabalho de parto verdadeiro ou 
iminente 

• dilatagao de 4 cm com colo apagado ou 5 cm independen- 
temente do apagamento. Zhang et al (2010) verificaram em 
2.683 parturientes que a fase ativa do parto pode nao ter se 
iniciado com 5 cm em multiparas e at A com dilatafao maior 
em nuliparas 

* formagao da bolsa das Aguas 

# perda do tampdo mucosa, que denuncia o apagamento do colo. 
£ mais caracteristica do periodo premonitdrio e da fase laten¬ 
te. Sao subsidies diagndsticos a serem discut id os adiante. 

■ Fase de dilatafao (ou 1 s periodo) 

Inicia-se a fase de dilatafao com as contragoes uterinas do¬ 
lorosas, que eomegam por modificar ativamente a cArvice, e 
termina quando a sua ampliagao esta completa (10 cm). 

Cerca de 70% das parturientes referem a dor da contragao 
uterina no hipogAstrio, 20% na regiao sacra e 10% em ambos os 
lugares. Durante o primeiro periodo abre-se o diafragma cervi- 
cos segment Ario e se forma o canal do parto, isto A, a continui- 
dade do trajeio uterovaginal 


Dilata-se o colo grafas ao efeito de tra<;So das fibras longitu¬ 
dinals do corpo, que $e encurta durante as con traces uterinas, 
e a outros fatores convergentes (bolsa das 4guas e apresentacao) 
(Figura 20.1), 

As dolores praeparantes do perlodo premonitdrio sucedem- 
$e as dolores presagiantes da fase de dilata^ao, quando o traba- 
lho de parto desencadeado se exibe ate aos leigos. Durante o l u 
perlodo abre-se o diafragma cervicossegmentirio e se forma 
o canal do parto, isto i, a continuidade do trajeto uterovagi¬ 
nal, com 2 fenbmenos a predominar: o apagamento do colo, 
ou desaparecimento do espafo cervical, a incorpora^ao dele 4 
cavidade uterlna e a dilatagao da ciSrvice, e, ao fim deste proces- 
so, as suas bordas limitantes ficam reduzidas a simples relevos, 
aplicados 4s paredes vaginais. Sao, pois, fenOmenos distintos o 
apagamento e a dilata^ao, que, nas primiparas, se processam 
nessa ordem sucessiva (Figura 20.2). Nas multiparas, ocorre 
a simultaneidade dos 2: o colo se desmancha em sincronismo 
com a dlktaqto. O oriflcio externo do colo vai se ampliando, a 
pouco e pouco, de modo a criar o espafo onde ira se coletar o 
liquido amnidtico, tumefazendo as membranas ovulares (4m- 
nio e cdrio), descoladas do istmo. fi a bolsa das dguas o polo 
inferior do ovo. Insinua-se ela, a principio, pelo orificio interno 
do colo, a cujos Ubios transmite a onda contratural, e mantem- 
se tensa no momento da contra^ao, relaxando-se nos interva- 
los. Ao inieiar-se o 1“ perlodo, toma contato cada vez mais di- 
reto com a c4rvice, e, 4 semelhanfa de urn cone, interpoe-se-lhe 
entre as bordas. 

A ruptura (amniatomia), com evasao parcial do conteildo 
liquido do ovo, di-se, em 80% dos casos, no final da dilata^ao 
ou no inicio da expulsao. 

No tocante 4 cronologia, sao as rupturas das membranas 
consideradas prematuras quando ausente o trabalho de parto; 
precoces quando se dao no inicio do parto; oportunas quan¬ 
do ocorrem ao final da dilata^ao e tardias quando sobrevSm 
concomitantes 4 expulsao do feto, que, se nascer envolto pelas 
membranas, recebe o epiteto “concepto empelicado” Podem 
ainda, consoante 4 ruptura, receber a classificafao de espontl- 
neas, quando se dao sem envoivimento medico; provocadas ou 
artificials, quando decorrem da a^ao direta do parteiro (com a 
utiliza<;4o do dedo ou de instrumentos), e intempestivas, quan¬ 
do acarretam prolapsos, procidencias ou escape quase total do 
liquido aranidtico. 


Figura 20.1 ■ Adilata^aodocolo. Representou-se,esquematieamente, 
a convergence dos facores que a condicionam: tracionamento do seg- 
mento inferior e do colo pela concra<;ao do corpo do utero; a<;ao direta 
da apresencacao, recoberta ou nao pela bolsa das 4gua$. 



Figura 20,2 - O apagamento e a dilata?5o do colo. A, 0, C e 0, na 
primlpara. E, F, G e H, na multfpara. 


A ruptura das membranas que ocorre no parto pode ser 
atribulda ao enfraquecimento generalizado, quando atuam as 
contra^oes uterinas e o repetido estiramento. 

■ Fase de expulsao (ou 2 0 periodo) 

Tem comedo quando a dilata^ao esti completa e se encer- 
ra com a saida do feto. Caracteriza-ae, fundamentalmente, 
pela associate sincrdnica, as metrossfstoles, da forga con- 
tratil do diafragma e da pared e abdominal, eujas formagoes 
muse uloap one urbticas, ao se retesarem, for mam uma cinta 
muscular poderosa que comprime o dtero de cima para baixo 
e de diante para tras. 

Sinala-se, no curso do 2 U periodo, a sucessao das contragbes 
uterinas, cada vez mais intensas e frequenter, com intervalos 
progressivamente menores, afe adquirirem o aspecto subin- 
trante de 5 comrades a cada 10 miru Por efeito das metrossls- 
toles, £ o feto propelido atrav^s do canal do parto, franqueia o 
colo dilatado, e passa a distender lenta e progressivamente a pa- 
rede inferior do diafragma vulvoperineal depois de palmilhar a 
vagina (Figura 203). Sao movimentos de reptai^ao, de vaiv^m, 
que a apresenta^ao descreve ao impulse assim das metrossisto- 
les como da musculatura do abdome. Ao comprimir as paredes 
vaginais, o reto e a bexiga, o polo inferior do feto provoca, por 
via reflexa, o aparecimento das contra^oes voluntarias da pren- 
sa abdominal. Origina-se entao a “vontade de espremer” os pu- 
xos , movimentos en^rgicos da parede do ventre, semelhantes 
aos suscitados pela evacua^ao ou mic<;ao penosas. 

Devem estar presentes, e somados, os 2 fatores: sfstole in- 
volunt^ria do dtero e contra^ao voluntaria da prensa abdomi¬ 
nal, para maior efid£nda do periodo expulsivo, A parturiente 
imobiliza o tbrax, firmando os bravos em pontos de apoio no 
leito; susta a respira^ao, abaixa o diafragma como nos movi¬ 
mentos expiratbrios violentos, executando forte contra^ao da 
musculatura abdominal. Por efeito de tal esforgo, desce a apre- 
senta^ao pelo canal do parto, cumprindo os tempos prelimina- 
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Figura 20.3 « A expulsSo. 



res do mecanismo de expulslo; pass a a pressionar o perinea, 
que se deixa distender, encosta-se As paredes do reto, elimina- 
lhe o conteudo ocasional e turgesce o Anus. Em pouco, a vulva 
se entreabre, dilata-selentamente, e se deixa penetrar pela apre- 
sentagao, coifada ou nao; ao cabo de penoso afa desprende-se 
o feto do daustro materno, ao qual fica ligado unicamente pelo 
cordao umbilical. DA-se a eliminate* do liquido amnidtico re- 
manescente nacavidade uterina, mesclado a quantidade peque- 
na de sangue, oriunda das solutes de continuidade havidas. 

O litero se retrai, logo a seguir, ficando o seu fundus na cica- 
triz umbilical. A parturiente, exausta pelos esforpos despendi- 
dos, passa por urn lapso de euforia compensadora de ter-se tan- 
to aforqurado; relaxamento geral sobrevem, A a fase de repouso 
clinico, a despeito da coexistencia de contrafdes uterinas, que 
persistem apesar de indolores. 

■ Duragao normal do trabalho de parto 

A fase latente pode durar em mddia 20 h nas primiparas e 
14 h nas multiparas, O parto propriamente dito (fase ativa) tern 
o seu periodo de dilata^ao completado em cerca de 12 h, nas 
primiparas, e de 7 h nas multiparas; a expulsao leva, respec- 
tivamente, 50 e 20 min, Contudo, esses tempos sao extrema- 
mente vari^veis, podendo ocorrer interval os muitos superiores 
aos descritos sem que isso seja ominoso para mae e feto, Em 
mulheres sem analgesia, por exemplo, e normal considerar a 
dura^ao do periodo expulsive de at£ 2 h em primiparas e 1 h 
em multiparas. 

■ Assistencia ao parto 

A palavra Obstetrfcia deriva do verbo latino obstare, cujo 
significado A “ficar ao lado” ou “em face de". Estar ao lado ou 
em face da mulher parturiente representa assisti-la durante o 
trabalho de parto e o parto, sendo este o cerne da profissao 
(Berghella et al, 2008). 

HA cerca de 100 anos, em todo o mundo, o acompanhamen- 
to pre-natal como conhecemos hoje estava apenas come^an- 
do a se estruturar, e a maioria dos partos ainda aeontecia fora 
do ambiente hospitalar. Ao longo desse periodo, a institucio- 


naliza^ao do atendimento ao parto foi importante fator para 
o aprendizado mddico da arte da parturiflo, Medicamentos, 
procedimentos cirilrgicos e equipamentos foram ineorporados 
nessa assistfincia, e a redu^ao da mortalidade matema e perina¬ 
tal A inquestionavelmente uma grande conquista dessa epoca. 
Emretanto, importantes aspectos da aten^ao obstetrica, como 
o cuidado com as necessidades de suporte fisico e afetivo da 
parturiente, foram perdendo espafo para a incorporaijao de 
tecnologias. 

As rotinas obstAtricas na assistfencia ao parto foram sendo 
construidas, durante o sAculo passado, a partir de estudos ob- 
servacionais ou mesmo apenas como resultado da experience 
clinica de professorcs e autoridades. O modelo biomedico tern 
side criticado nas ultimas dAcadas pelo usointensive e rotineiro 
de tecnologia sem que haja evidence dos beneficios e mesmo 
porque, em algumas situates, o uso indiscriminado das inter¬ 
venes resulta em iatrogenia. Com o surgimento da “Medicina 
baseada em evidences”, todos os cuidados relatives A assistSn- 
cia ao parto foram revisitados com o incentive da Organiza<;ao 
Mundial de Saiide (QMS), que publicou a 1 J dessas revisoes em 
1985 sob o titulo "Appropriate technology for birth” na revista 
Lancet e, posteriormente, em 1996, lan^ou o "Care in normal 
birth; a practical guide” 

Por tris das mudamjas na assistSncia ao parto ocorridas nas 
ultimas dAcadas estA o movimento social de mulheres que de- 
sejavam recuperar o protagonismo do parto (empoderamento), 
com a autonomia de decidir quais intervenes gostariam que 
fossem realizadas caso necessArio. 

■ Prepara^ao para o parto 

Diversas medidas anteparto podem ser adotadas a fim de 
preparar a gestante para o momento do parto ou mesmo para 
avaliar sua possibilidade de sucesso. Afora os curs os de pre- 
para^ao para o parto, como aqueles baseados nas t&micas de 
Lamaze e Dick-Re ad, algumas informa<;6es devem ser presta- 
das no pre-natal, seja individualmente, pelo prdprio profissio- 
nal de saude que atende a gr&vida, seja em grupos de gestantes 
(Tabela 20J), Q objetivo £ fazer com que a mulher tenha co- 
nhecimento da fisiologia do parto e dos cuidados que o cercam, 
para qua suas escolhas e sua participagao no processo sejam 
cons dentes. 

► Exercidos do assoalho pelvico. Dados epidemioldgicos su- 
gerem que tanto a gravidez como o parto sao fatores de risco 
para incontingncia urinaria. Uma metaanilise que contou com 
5 estudos randomizados (Hay Smiths id/., 2008) verificou que 
mulheres primiparas assintomiticas que iniciaram exercidos 
do assoalho pdvico com 20 semanas apresentaram menos in- 
contin&ncia urinaria no final da gravidez (redu^ao de 56%), ate 
3 meses pds-parto (redu^ao 50%) e entre 3 e 6 rneses p6s-parto 
(redu*;ao de 30%). 

Condui-se que ha evid^ncias que corroboram a realiza^ao 
de exercicios do assoalho pelvico para preven^ao da inconti¬ 
nence urinaria no final da gravidez e no pds-parto. fi possivel 
que esse efeito seja ainda maior em certos grupos de mulheres, 
como aquelas que tiveram beb£s grandes e parto a fdreeps. 

► Massagem perineal A massagem do perineo iniciada ap6s 
35 semanas tern sido propost a a fim de diminuir a ocorr^ncia 
de lacera^oes perineais, Uma revisao com 4 ensaios dfnicos e 
2.497 mulheres verificou redu^ao de 9% na incid£nda de trau¬ 
ma perineal que necessitou de sutura e de 16% de episiotomia 
(Beckmann & Garrett, 2006). Esses beneficios foram signifi- 
cativos apenas para as nuliparas. Contudo, nao houve men or 
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TabeJa 20.1 ■ Elementos essentials da prepare para a parte. 

Elements Destr^ao 


Proeesso do trabalho de parto e parturltfo Anatomia e flstalogla da gravldez e da parto, fases dtnlcas do parto, expertendas eomuns 

Udar com a dor do parto: rrktodos Uso do ticnicas de relaxamentOj indutndo resplracSo, hidroterapjs, supart€ continue, narc<6ticos r 

farmacol6gkos e nao farmacolbgkos anestesia regional 


Intervengoes durante o trabalho de parto e 
parto 

0 que esperar do local de escoiha do parto 

Quando chamar o obstetra (ou ir para o local 
do parto) 

SI rials de perigo 

Aleltamento 

Oiidados com o reedm-nasddo 


Flu id os Intravenosos, monltoramentofetai, tknlcasde indugao e aceJera^ao, eplslotomia, parto 
vaginal operatprJo, cesarian a 

Inceffifvar visltas bs Institutes, conhecer as rotlnas no trabalho de parto e no parto, indulndo 
restricted allmentagSo, monUoramerrto fetal present de euudantes e midicos em train amento, 
equlpamentosde suporte ao parto (bola, banheira r chuvelro etc) 

Sinals do trabalho de parto 

Sintomasde parto pr^-termo, rupture prematura de membra nas, sofrlmento fetal bemorragla 

Benefidos, posigoes, pega adequada, sinais de saciedade, medidas de suporte 

Alimentagao baska, ban ho, trocas, posigtes para dormlr, quando chamar/pracurar a pediatra 


Cuidados no puerpqrlo 


Tempo esperadode recuperagao, ekatrteagSc perineal sintamasdedepressao pbs-parto 


Adapted a de Bail&y JM, Crane P r NugentCE Childbirth education 5 and birth plans. Objtet Gynecol Clin N Am 2000; J5:497- 



niimero de rupturas perineais, sejam de l u e 2 a grans, sejam 
de 3^ e 4 u grans, o que demonstra qtie a redu^ao de trauma 
perineal observada esta relacionada k menor probabilidade da 
episiotomia. 

► Autodiagnostieo do trabalho de parto. A present de com 
traces sintomaticas no fim da gravidez pode levar ao false 
diagndstico de trabalho de parto, acarreiando vsirias visitas ao 
hospital, frustracao e descon for to para a mae. Programas elabo- 
rados para ensinar a paciente a reconhecer a fase ativa do traba¬ 
lho de parto tendem a ser ben^ficos ao reduzirem a admissao 
hospitakr precoce e a ansiedade materna. A orientafao para 
autodiagndstico da fase ativa do trabalho de parto foi avaliada 
em um ensaio cllnico randomizado com 245 mulheres (Lauzon 
& Hodnett, 2000). Essa medida esteve associada a menor mi- 
mero de visitas k maternidade, porem o tamanho da amostra 
nao possibilita apontar o impacto dessa medida no desfecho 
materno e perinatal. 

£ import ante salientar que, no 4mbito da saude publiea 
no Brasil, tod a gestante atendida pelo Sistema Onico de Saii- 
de (5U5) tern direito ao conhecimento e 4 vincnla^ao previa 
k maternidade na qual sera realizado sen parto e na qual sera 
atendida nos casos de intercorr£ncia pri-natal, assegurado pda 
Lei Federal n° 11.634, de 27 de dezembro de 2007. 

■ Assistencia a dilatagao 

► Admissao. Na admissao da partnriente 6 de fundamental im¬ 
portance diagnosticar corretamente a fase ativa do trabalho 
de parto, a fim de evitar urna interna^ao precoce, que amitide 
acarreta intervenes desnecess4rias. Em caso de d livid a, o me- 
Ihor & aguardar 1 a 2 h para nova avalia^ao, que consignarl ou 
nao a evoln^ao da dilata^ao cervical, Protocolos qne propoem 
retardar a interna^ao no pr^-parto on sala de parto at4 qne se 
assegnre a fase ativa resultaram em menor tempo de perma- 
n^ncia na sala de parto, menor administrate de ocitocina e 
analgesia, al£m de maior fndice de satisfagao quanto ao parto 
(McNiven et al , 1998). 

£ mnito comum, em centres com mais recursos, a reali- 
za^ao de cardiotocografia na admissao. Uma revisao sistema- 
tica qne comparon ausculta intermitente e cardiotocografia na 
interna^o foi realizada para determinar o valor deste teste na 
proven to de desfechos desfavoraveis (Bliz et al, 2005). For am 


avali ados 3 estudos clinicos randomizados qne incluiram 
11.259 mulheres. A metallise dos resultados verificou qne a 
cardiotocografia na admissao esti associada a maior incidlncia 
de inter vetoes obstetricas (anestesia peridural, monitor amen- 
to fetal continue e microanilise do sangue fetal) e a morbidade 
e mortalidade perinatal similares. A Sociedade de Obstetras e 
G inecologist as do Canada endossa qne nao ha evid^ncia cien- 
tffica para se realizar cardiotocografia na interna^ao de gestan- 
tes sandaveis a ter mo, Contudo, na present^ de fatores de risco 
para man progndstico perinatal, esse exame deve ser recomen- 
dado (Liston et al ., 2007). 

► Cuidados iniciais. Serao dispensados k parturiente cuidados 
imediatos e higiene corporal, e sera fornecido vestnario apro^ 
priado. 

Nopassado, recomendava-se tricoxisma do monte de Wnns 
e da genitilia externa, bem como enema intestinal. A tricoto^ 
mia deve ser entendida como o corte dos pelos, enqnanto sua 
raspagem 6 definida por algnns antores como tricoxisma, Na 
lingna portugnesa, geralmente essas nomendaturas se confnn- 
dem. A raspagem dos pelos e praticada com o intnito de redn^ 
zir infec^ao de episotomia e lacera^oes perineais, bem como 
facilitar a sutnra e o parto operatdrio, Em muitos paises essa 
pritica ainda 6 comum, tendo sido abandonada na Inglaterra 
desde a decada de 1970. Em avalia^ao de 3 ensaios clinicos com 
1.039 gestantes, a raspagem perineal foi comparada com o cor¬ 
te dos pelos (Basevi 8c Lavender, 2001). Nao foi demonstrada 
diferenga entre os grnpos qnanto a morbidade febril mater na 
e infeegao de ferida perineal. A identificato de efeitos tardios 
associados k raspagem dos pelos, como irrita^ao, vermelhidao 
e escarificato, sngere qne esse procedimento nao deve ser rea¬ 
lizado rotineiramente. 

Da mesma forma, o enterodisma (enema), que era realh 
zado para diminnir o risco de infec^ao perineal e neonatal e 
qne exercia efeito ben^fico com rela^ao &s contra*;6es nterinase 
k descida do feto pelo desfUadeiro p^lvico, mostron ser incapaz 
de diminuir a incid^ncia de inf echoes maternas on fetais, al^m 
de propiciar desconforto 4s pacientes e onerar a assistencia m^“ 
dica prestada. Uma revisao da Cochrane analison 3 estndos cll- 
nicos randomizados com 1.765 mulheres em rela^ao ao nso do 
enema (Reveiz et al y 2007). A metanalise nao revelou diferen^a 
significativa na incidencia de infec^ao em puerperas e rec^m- 
nascidos, entao condui-se que este procedimento s6 deve ser 
realizado quando for do desejo da paciente. 
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► Alimentajio. Em mu lias mater nidades, nao £ permit Ida a in- 
gesta oral durante o trabalho de parto. Essa pritica deriva da 
observagao de Mendclson, na d*5cada de 1940, de que a morta- 
lidade materna encontrava-se onerada na gestante submetida 
k eesirea com anestesia geral, dec or rente do risco de bronco- 
aspiragao, Essa conduta, no entanto, nao mais se justifica, O 
American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) 
recentemente opinou quanto ao tema, concluindo que quanti- 
dades modestas de Uquidos claros (igua, sucos sem polpa, chi 
claro, cafi etc.) podem seringeridas por gravidas debaixo risco. 
Entretanto, mulheres com alto risco para broncoaspiragao, isto 
i obesidade, diabetes, via a£rea diffcil, ou com alto potencial de 
parto cirdrgico podem necessitar de alguma restrigao (ACOG, 
2009), Em urn a revisao sistemitica, a Cochrane avaliou 5 en- 
saios cllnicos com 3.130 mulheres em trabalho de parto, todas 
com baixo potencial para anestesia geral, e nao encontrou dife- 
rengas nos desfechos entre mulheres submetidas i restrain de 
bebida e/ou comida com a permissao de ingerir algum Hquido 
ou alimento (Singata el al, 2010), O unico estudo que compa- 
rou a restrigao alimentar completa com a liberdade de ingerir 
quaisquer Uquidos e sdlidos tamb£m nao verlficou diferenga 
nos desfechos analisados. Ainda assim, o ACOG recomenda 
evitar alimentos sdlidos durante o trabalho de parto. 

► Suporte continuo* O suporte i geralmente constituido por 
divers os componentes, que incluem o suporte emocional (pre- 
senga continua, encorajamento, elogios), medidas de confer- 
to fisico (toque, massagem, banho etc.), informagoes sobre o 
progresso do parto e formas de facilitar a sua evolugao, afem 
de interlocugao com a equips, para facilitar a comunicagao da 
mulher e ajudi-la a expressar suas preferences e escolhas. Esse 
suporte pode ser prestado por profissionais de saOde (enfer- 
meira, midwife etc.) ou leigos (doula, amiga, parente). 

A presenga de acompanhante durante o trabalho de parto, 
promovendo suporte contlnuo k parturiente, tern sido estimu- 
lad a como parte do processo de humanizagao da assistance ao 
parto. £ uma recomendagao da OMS e do Minisferio da Satide 
e um direito garantido pela Lei Federal «“ 11.108, de 7 de abril 
de 2005, is mulheres atendidas no 5U5. Todas as maternidades 
do Pafs devem se adequar fisica e logisticamente para a recep- 
gao deste acompanhante por meio da instituigao do Quarto PPP 
(pri-parto, parto e pds-parto), um ambiente com capacidade 
para 1 ou 2 leitos com banheiro anexo, destinado a assistance k 
mulher durante todo o trabalho de parto, parto e a i J h p6s-par- 
to, evitando assim a remogao das parturientes para outro am¬ 
biente durante o periodo expulsive. Tod os os services de aten- 
gao obstetrica do Pals devem ter o Quarto PPP , como previsto 
pela RDC n° 36, de 3 junho de 2DOS, publicada pela Agenda 
Nadonal de Vigilincia Sanitaria (ANVISA), que regulamenta o 
funcionamento dos servigos de atengao obstetrica e neonatal. 

A Cochrane revisou 16 ensaios clinicos que envoiveram mais 
de 13.391 parturientes sobre o suporte contlnuo no trabalho 
de parto (Hodnett et al . , 2007) . A presenga do acompanhante 
reduziu discretamente a duragao do trabalho de parto, a neces- 
sidade de medicares analgisicas e de parto vaginal operatd- 
rio em 11% e a incidence de cesariana em 9%. Os resultados 
tambim demonstraram tend£ncia a diminuir o uso de odto- 
cina e de In dice d e Apgar < 7 no 5° minuto. Em 6 estudos que 
avaliaram a satisfagao materna sobre a expertnda do parto, 
todos apresentaram resultados favoraveis ao suporte contlnuo. 
Alim disso, o suporte parece ser mais efetivo quando i iniciado 
precocemente e praticado por pessoas que nao fagam parte da 
equipe hospitalar. Esses resultados demonstram a importance 
desta simples medlda na assist^ncia obstetrica. 

Cabe notar que a maioria dos trabalhos foi realizada com a 
colaboragao de doulas para prestar o suporte no parto. O su- 


270 


porte contlnuo prestado por familiar ou pelo cdnjuge £ pou- 
co avail ado na literal ura. Entre tanto, estudos internacionais e 
nacionais realizados em services onde a presenga do acompa¬ 
nhante familiar i permitida e incentivada mostraram elevada 
satisfagao das mulheres com essa pratica e sua contribuigao 
para maior satisfagao com a experience global do parto. 

► Posigao e deam hula gao. No mundo ocidental £ comum a 
gestante permanecer no leito durante o trabalho de parto, es- 
pecialmente deitada, o que facilita o exame fisico e as inter- 
ven^oes do profissional de saude. No entanto, hi muito se sabe 
que a posfeao supina leva k compressao dos vasos abdominals, 
o que compromete a dreuk^o uteroplacentiria, podendo ser 
ominoso ao feto. Lawrence et al (2009) revisaram 21 estudos 
com 3.706 mulheres para determinar os riscos e beneflcios das 
posi^oes verticalizadas (sentada, de pi, de joelhos, deambulan- 
do) em compara^ao com as posigoes deitadas no 1° periodo do 
parto, Houve redu^ao do tempo do l u perfodo e da necessidade 
de analgesia peridural quando posigoes verticalizadas foram 
adotadas, e nao foi encontrada nenhuma diferenga nos resulta¬ 
dos maternos e perinatais, 

Nao hi estudos que comparem os diferentes tipos de posi- 
gao verticalizada. Na metanalise da Cochrane, os resultados su 
gerem que aposigao verticalizada sem deambular pode reduzir 
o tempo do P periodo (Lawrence et al, 2009). Esse dado parece 
corroborar um ensaio clfnico com 1.067 parturientes, em que a 
deambulagao durante o trabalho de parto apresentou midia de 
tempo do P periodo, uso de ocitocina, taxa de parto de vagi¬ 
nal operatbrio e progndstico neonatal similares k sua restrigao 
(Bloom et aL 199S). 

Dessa forma, as mulheres devem ser encorajadas a adotar a 
posigao que Ihes seja mais confortivel e a evitar longos perfo* 
dos na posigao supina. 

► Toque vaginal. £ O toque vaginal uni ou bidigital. Para efetui-lo 
- e jamais dispensando os cu id ados privios de antissepsia e de 
assepsia, da regiao vulvoperineal e das maos do parteiro, estas 
corretamente enluvadas afastam-se as ninfas e intro duzem-se 
na vagina os dedos indie ad or e medio, ou apenas o primeiro, 
untados em vaselina ester ilizada ou sabao liquido, O exame pro- 
eurari explorar sucessivamente: o cola (apagamento, dilatagao, 
orientagao e consist&ncia), a frotea das dguas e a apresenta^ao 
(posigao, variedade, altura e pnoporcionalidade k bacia, alim de 
outras minud&ncias, como a flexao e o assinclitismo). 

Ao toque, as diversas partes fetais tSm caracteres especffi- 
cos que lhes permitem a identificagao. A apresentagao cefalica 
mostra-se como um corpo duro, arredondado e liso, no qual se 
percebem as suturas e fontanelas. 

No decurso do trabalho parturiente, os ossos da abdbada 
craniana se sobrepoem, uns acavalando os outros, as suturas 
nao sao percebidas como espago membranoso mas se exibem 
como cristas 6sseas, e, das fontanelas, apenas a bregmitica 
tern essas caracterlsticas de espago membranoso, sentindo-se 
o lambda como superflcie angular. Sao fen6menos pldsticos , 
fisioldgicos, de redugao de diimetros, que favorecem a acomo- 
dagao e a migragao do polo cefalico. 

O dedo explorador hi de percorrer a irea ocupada pela re¬ 
giao fetal que se apresenta, at6 encontrar a linha de orientagao, 
que varia com o caso: sutura sagital nas apresentagoes de cabe- 
ga fletida. Em seguida, procura reconhecer oponto de referenda 
fetal , que nas cefilicas fletidas e o lambda oxipequenafontanela. 
Aos mais jovens, que iniciam o novidado obstitrico, serve de 
alento a sentenga de Caseaux: os dedos, com o hdbito, se alon - 
gam. A pritica vai-lhes emprestando percepgao cada vez maior, 
consubstanciando o sfmbolo da primeira escola de parteiras, a 
de Estraaburgo, que consistia em um dedo com olho na ponta. 
Gutrossim, o numero de toques deve ser reduzido ao mlnimo 


necessdrio* e diftcil estaiuir regras para todos os cases. A e volu¬ 
me clinica da parturi^ao ditarl a conduta dos exames vaginais e 
os intervals entre des. Toques frequentes e sem apuro tScnieo 
sao traumatizantes para os tecidos maternos* provocam edema 
da c£rvice e propiciam infec<;ao ovular e da genitalia, 

► Altura da apresenta^ao* Um dos elemental juntamente com 
a dilata^ao cervical, que importa acompanhar na evolucao do 
parto, & a altura da apresenta^ao, Nas primiparas, ao Inlcio do 
trabalho* geralmente a apresenta^ao esti encaixada ou insinuada 
(Figura 20.4). Nas multiparas, a insinua^ao s6 se fara no fim da 
dUataijao ou no comedo da expulsao* permanecendo a apresen- 
taqfto, durante a maior pane do trabalho, alia (ver a Figura 20.4), 
A apresenta^ao esti haixa quando, apds ter sofrido a rotate 
interna (sutura sagital no eixo anteroposterior da bacia), toma 
contato com o perlneo, o que ocorreri no perlodo de expulsao* 

Apos o toque, retirados os dados, £ sempre de bom alvitre 
verificar as secrets que tingem a luva nas extremidades di¬ 
gitals, porquanto ai poderemos surpreender liquldo meconial 
ou sangue com odor diverso, o que possibilitarl a suspei^ao de 
sofrimento fetal, de sindromes hemorrlgicas* ou de infec^ao. 

O ntimero de toques deve ser reduzido ao minima necessi- 
rio; a experi£ncia mostra que 6 diflcil estatuir regras para todos 
os casos. 



Figura 20.4 - A altura da apresenta^o, A H cabeca nSo esti insi¬ 
nuada (attaj, a 2 J esxA instnuada e a 3 d 4 considerada baixa, (Adaptada 
de GreenhiEI J,R Obstetrics, 13 d ed., Philadelphia, Saunders, 1966,1 


► Ruptura das membranas. Pelo geral, & Soil diagnosticar a mp- 
tura das membranas. A gestante, neste caso, apercebe-se da per- 
dallquida pela vagina, e a acusa, incisiva, quando surgente antes 
do inlcio do trabalho de parto. Empurrando-se a apresentagao, 
levemente, para cima, durante o toque, jorra o liquor amni nas 
amniorrexes consumadas; se estiverem intactas as membranas, 
ele se acumula entre estas e o polo fetal, mais tensas durante as 
comrades uterinas. Pelo tato, & possivel distinguir a superflcie 
do couro cabeludo ou as pregas genitals (na apresenta^ao pelvica) 
da superflcie lisa das membranas. As dificuldades despontam se 
£ ela chata , diretamente aplicada contra a apresenta^ao ou estiver 
presente a bossa serossanguinea. Ha de certificar-se o obstetra 
da integridade das plreas, examinando-as durante as metrossis- 
toles, antes de praticar a amniotomia, sobretudo a instrumental, 
causadora de incidentals tocotraumatismos do concepto. 

£ nossa opiniao contraria k generaliza^ao da amniotomia. 
A ruptura das membranas deve ser realizada apenas quando 
houver alguma indicate formal- necessidade de ultimar-se o 
parto, nas distodas funcionais, quando se quer avaliar o liqui- 


do amnidtico e a variedade de posi^ao (quando nko se conse- 
gue faz£-lo estando a bolsa integra) ou programando-se parto 
operatdrio (como nas cardiopatas), A luz da evidgneia atual* 
a ruptura artificial nao deve ser realizada de rotina> jA que a 
amniotomia isolada aumentou a incid^ncia de cesariana e de 
cardiotocografia anormal, e tampouco foi capaz de reduzir sig- 
nificativamente a dura^ao do 1 LI perlodo (Smyth et al, 2007)* 

Indicada a amniotomia, devera ser feita durante a contra^ao 
uterina* quando a bolsa das aguas retesar-se* Na falta do instru- 
mento prdprio (amnidtomo), serve um dos ramos da pin^a de 
Pozzi, que se introduz cuidadosamente protegido pelo dedo e 
deve romper o saco Amnico o mais altamente possivel* sobre¬ 
tudo quando houver bolsa volumosa, muito tensa, ou estiver a 
apresenta^ao mdvel, acima do estreito superior. Nessa oportu- v 
nidade d litil fixa-la, pressionando o fundo do titero ou imobili- 
zando o polo apresentado, enquanto o dedo permanece junto ao 
oriffcio da ruptura, para impedir q defluvio precipitado do liqui- I 

do amnidtico, a carrean em alude, cordao ou membros do ft to* 

O liquido amnidtico que escoa deve ser convenientemente 
examinado. Tinto de meednio, esverdeado, indicia sofrimento 
do feto, presente ou ja havido, 

► Vitabilidade do concepto. £ a ausculta^ao dos batimentos 
cardiacos do feto (BCF) procedimento indispensivel para 
apreciar-lhe a vitabilidade durante o trabalho de parto. Os rut- 
dos do coragao constituent a unica manifestable clinica obje- 
tiva de funcionamento do aparelho circulatdrio do concepto; 
vigiando-os, seri possivel diagnosticar o sofrimento e instituir 
as medidas pertinentes (Caphulo Si), 

Habitualmente, para a percep^ao e a contagem das revo- 
lufoes cardiacas do concepto, empregava-se o esietosedpio de 
Pinard , atualmente em desuso. O sowar Doppler substituiu o es^ 
tetosedpio de Pinard, e a ausculta por ele e feita, na fase de dila- 
ta<;ao, 30 segundos apds o tdrmino da contragao, a cada 30 min 
na fase de dilataglo e a cada 15 min na expulsao (ACOG> 2010), 

Na pausa intercontritil, o niimero de ruidos mantem-se, na 
maioria das vezes, entre 110 e 160 bpm, em m^dia 140 bpm* 

A proposta do monitor am ento fetal contlnuo tern por ob- 
jetivo evitar a hipoxia fetal grave, que culmine em paralisia 
cerebral, e foi disseminada a partir da ddcada de 1970. Sua 
utilizabao durante o trabalho de parto tern o Inconveniente de 
restringir a parturiente ao leito. Aldm disso, a taxa de falso-po- 
sitivo do exame para paralisia cerebral € elevada, atingindo ate 
99%. Qs estudos sobre a cardiotocografia continua intraparto 
geralmente a comparam com a ausculta intermitente> jk descri^ 
ta no paragrafo anterior. 

Em uma metanalise, Alfiveric et al (2006) avaliaram 12 
ensaios dinlcos (> 37.000 gestantes) que comparou a cardio^ 
tocografia contfnua com nenhum monitoramento, ausculta 
intermitente ou cardiotocografia intermitente. Os resultados 
demonstram que, quando comparada i ausculta intermitente, a 
cardiotocografia continua eSteve associada k redu^ao da ocor^ 
r£ncia de convulsoes neonatais, porem nao houve diferen^a na 
indd^ncia de paralisia cerebral e morte perinatal. Entretanto, 
houve incremento de 66% do mimero de cesarianas e 16% de 
parto vaginal operatdrio. 

Com base nesses dados, a Society of Obstetricians and 
Gynaecologists of Canada (SOGC) recomenda a ausculta in- 
termitente como m^todo de elei^ao para o monitoramento 
fetal em gestantes de baixo risco. Quanto Is gestantes de alto 
risco (com hiper tens ao, aloimuniza^ao, oligoidr amnia etc.), a 
despeito de nao haver evid£ncia de que sua utCiza^ao resulte 
em melhor desfecho perinatal, incluindo a mcid£nda de para¬ 
lisia cerebral, a cardiotocografia continua i recomendada tan- 
to pela SOGC quanto pelo Royal College of Obstetricians and 
Gynaecologists (RCQG)* 
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► Ocitocina. Embora acelere o trabalho de parto, aumentando 
a intensidade e a frequfencia das con traces uterinas, seu uso 
deve ser limitado aos casos em que a din^mica da matriz esti 
hipoativa, Sao recomendagoes do Centro Latino-Americano de 
Perinatologia e Desenvolvimento Humano que vis am a preser- 
var a vitabilidade fetal durante o parto, 

A perfusao venosa 6 a unica a ser utilizada, jamais em bolus, 
e preferencialmente em bomba infusora. Se diluirmos 5 UI de 
ocitocina (1 ampola) em 500 mi de soro, teremos soluqao de 
10 mU/mi. A recomendaqao e que a dose initial de ocitocina 
seja de 2 mU/min (4 gotas/min ou 12 m£/h em bomba infu¬ 
sora), aumentando-se a infusao em 1 a 2 mU/min a cada 15 a 
40 min, quando necessirio. A resposta do litero & ocitocina, no 
periodo de dilatafao, £ quase imediata. Nunca seri supirfluo 
insistir sobre a necessidade imprescindivel de observaqao aten- 
ta da perfusao, repetindo-se periodicamente a contagem do 
gotejo, a variar constantemente; £ imperioso averiguar, repeti- 
damente, a frequ&ncia das contra^oes e sua duraqao, bem como 
auscultar, cuidadosamente, os BCF. A sensibilidade da matriz 
varia muito individualmente. 

Na impossibilidade de registrar a pressao amnidtica pode-se 
inferir da contratilidade, anotando o numero e a durafao das 
contrafoes. A frequ&nda delas permite ajuizar da eficicia da 
perfusao venosa de ocitocina; impedindo-se elevaqao superior a 
4 ! 10 min faz-se, contemporaneamente, a profilaxia do sofrimen- 
to do concepto. Peladuraqao da metrossistole avalia-se, indireta- 
mente, a intensidade contratural (normal; 50 a 60 segundos). 

A coordenaqao e o elemento mais dificil de deduzir pela 
observafao clfnica, sem o auxilio do registro grafico da pres¬ 
sao amnidtica. Sera rastreada, contudo, a incoordenaqao, pelas 
contraqoes curtas e de frequSncia irregular. Nunca seri dema- 
siado lembrar o preceito de Greenhill com rela^ao ao ocitdcico: 
“6 substincia mais perigosa que a dinamite”. 


► Metodos nao farmacoldgicos para ah'vio da dor. Os metodos nao 
farmacoldgicos para alivio da dor incluem tecnicas psicoprofila- 
ticas, acupuntura, estimulaqao eldtrica transcutinea, massagem, 
injefao transdermica de Agua, banho de chuveiro e imersao em 
agua. Destes, talvez seja a imersao em Agua o mais estudado. 


A imersao na Agua durante o trabalho de parto foi avaliada 
em 11 estudos randomizados que contaram com 3.146 partu- 
rientes (Cluett & Burns, 2009). Na maioria das vezes, a tem- 
peratura da Agua foi de 37°C a 38°C e apenas urn dos estudos 
contemplou o parto na agua, nao se podendo avaliar adequa- 
damente essa prAtica. JA as mulheres submetidas A imersao em 
Agua no 1 11 periodo apresentaram rnenor necessidade de analge¬ 
sia espinal (reduqao de 18%) e nao houve diferenqas na duratpao 
do trabalho de parto e tampouco da incidSnda de parto cirtir- 
gico e de desfechos neonatais desfavoriveis entre os grupos. 

*■ Meperidina. A meperidina ou petidina 6 utilizada preferen- 
temente pela via intramuscular, na dose de 50 mg, espaqada 
de, no minimo, 2 h. Ao contrArio do que se pensava, torna-se 
maior a depressao do recAm-nascido quando o medicamento £ 
empregado distante do nascimento. Vale dizer, sao menores as 
repercussoes ominosas no recAm-nascido se a administraqao 
da meperidina for efetuada nas 2 ultimas h que antecedem o 
final do parto. De um ou de outro modo, nao perturbam meta- 
bolieamente o nascituro, embora, nos casos em que tenha sido 
grande a dose do fArmaco utilizado, possa ter havido compro- 
metimento na fun? Ao respiratdria. 

A meperidina, que nao tern qualquer a$ao inibidora na con¬ 
tratilidade uterina, pode, ao contrArio, coordena-la, devido i 
sedaqao que determina. 

► Bloqueio com bin ado raquidiano peridural (BCRP). Consiste na 
injefao de opioide subaracndideo e na passagem de cateter peri¬ 
dural no mesmo procedimento e, de p referenda, atravAs de uma 
linica punqao (tecnica conhecida como agulha at raves de agtilha 
ou coaxial) (Eigura 20.5). Em geral, inida-se com 4 a 5 cm de 
dilatafao. O BCRP retine o inicio rapido da raquidiana com a 
extensao e a duraqao do bloqueio por in ter medio do cateter pe¬ 
ridural. A adiqao de pequeno volume de bupivacalna melhora a 
qualidade do bloqueio e permite a reduce do opioide da mistu- 
ra analgdsica raquidiana, mas pode impedir a deambula^ao. 

Arrolam-se como complicates do BCRP vdmitos, prurido, 
hipotensao, retenqao urinaria e periodo expulsivo prolongado, 
que exigem emprego mais frequente do fdrceps. 
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Figura 20.5 - As vias nervosas da dor, no parto, e as anestesias de condu^o. 












■ Assistencia a expulsao 

Ao se iniciar o 2 U periodo, fica a parturients, em geral, agi- 
tada, experimentando, por vezes, sensaglo similar ao desejo de 
defecar; modifica-se o cariter das metrossistoles, que aumen- 
tam de frequbncia e de intensidade, e soma-se a elas a contragao 
voluntiria da prensa abdominal uma vez que a apresentagao 
esteja no assoalho pblvico. Quando a mulher se esforga espon- 
taneamente, estd a dilatagao a eompletar-se e a apresentagao 
se eneontra bem penetrada na escavagao. Como se originam 
de mtisculos estriados da parede do abdome, as contragoes ex- 
pulsivas estlo, em parte, submetidas 4 vontade, o que faculta 
4 parturiente, no comedo do 2° perlodo, poder comandi-las, 
intensificando-as ou abrandando-as. 

Como j4 se disse, o monitoramento fetal deve ser feito mais 
amiiide, a cada 15 min, quando nao a cada 5 min, eomo reco- 
mendam alguns. Desaceleragoes precoces (tipo I) sao comuns 
no periodo expulsive, decorrentes da eompressao do polo ce- 
falico. 

► Posi^ao matema. Na sociedade ocldental, a maioria das mu- 
lheres da 4 luz em decubito dorsal, semideitada ou em posigao 
litotbmica. Por muitos anos, especialistas e autoridades reco- 
mendaram as atitudes de Laborie-Bud; ou Laborie- Duncan (Fi- 
gura 20.6), porque essas posigoes facilitam a avaliag4o do pro- 
fissional de saiide e a pritica de intervengoes. 

No entanto, iniimeras vantagens sao enumeradas a favor das 
posigoes vertiealizadas (sentada, ajoelhada, de cbeoras etc.); efei- 
to da gravidade, menor eompressao da aorta e da cava, maior 
efici£ncia da eontratilidade uterina, alinhamento do feto com a 
pelve, entre outras. Revisao promovida pela Cochrane analisou 
20 estudos randomizados induindo6-135 gestantes (Gupta et al, 
2004). As posigoes verticals e a lateral (Sims) em comparagao 
com as posigoes supina e litotdmica apresentaram; redugao da 
duragao do 2 U periodo, do numero de partos operatbrios e epi- 
siotomias, de dor intense e alteragbes da frequSncia cardiaca fe¬ 
tal, alem de incremento de perda sari guinea maior que 500 m t 

Estes dados devem ser encarados com cautela em face da 
heterogeneidade dos estudos e por todos terem sido realizados 
em mulheres sem analgesia peridural. A despeito de pesquisas 
de maior qualidade serem necessirias, os resultados parecem 
favorecer as posigoes vertilicalizadas no periodo expulsive, o 
que nao anula a utilidade da posigao de Laborie-Duncan em 
algumas situagoes. 


Hoje, a utilizagao das camas tipo PPP, alem de evitar o trans- 
torno de mudar a parturiente de sala, facilita a adogao de posi- 
goes vertiealizadas no momento do parto possuindo apoio para 
os pbs e barra fixa, em detrimento das tradicionais mesas de 
parto. 

► Anestesia locorregional. Quando se intenciona terminar o 
parto com bloqueio anestbsicolocorregional i conveniente em- 
pregar analgesia durante o primeiro periodo, para fazer elevar 
o limiar da dor (meperidina). 

Inicialmente, procede-se ao bloqueio troncular do nervo 
pudendo interne, na extremidade da espinha ciitica; antes da 
introdugao da agulha, 6 o local meticulosamente reparado pelo 
indicador, colocado na vagina; s6 entao faz-se a deposigao de 
10 mi do anestbsico. Procede-se identicamente no lado oposto, 

£ necess4rio infiltrar a metade inferior da vulva, a fascia, 
por cima dos levantadores do 4nus, os prbprios levantadores e 
a cunha perineal. A substincia anestbsica ser4 distribuida nessa 
zona, com movimentos de avango e reeuo, rigorosamente em 
leque, sempre a injetar a solugao, conforme mostram as linhas 
pontilhadas da Figura 20.7. Pratica-se botao intradbrmico na 
rafe mediana, equidistante da furcula e do Anus, e por ele intro- 
duz-se a agulha, protegida por dois dedos vaginais, no espago 
retovaginal. A zona de incisao da episiotomia deve ser especifi- 
camente anestesiada. 

Em geral, o emprego de 40 a 50 ntf de solugao de lidocai- 
na (xilocalna) a 1% ou de cloridrato de procaina (novocaina) 
tambem a 1%, em cada lado do perineo, proporciona bloqueio 
anestbsico satisfatbrio com relaxamento do assoalho pblvieo. 

Salientamos a importincia de, antes de iniciar-se a infiltra- 
gao anestbsica, proceder-se 4 aspiragao prbvia a fim de despistar 
punqao acidental de vaso. 

► Bloqueio combinado. Utilizado j4 no periodo de dilatagao, 
serve para a anestesia do periodo expulsivo. 

► Episiotomia [ Protect) ao perineo. Episiotomia 4 a incisao ci- 
nirgtea do perineo, feita com tesoura ou bisturi, que poderd 
ser mediana (perineotomia) e mediolateral, de nossa preferencia 
(Figura 20.8), Historicamente, o propbsito do procedimento 4 
facUitar a expulsao para beneficio materno e fetal. Os benefi- 
cios maternos incluiriam a redugao do risco de trauma peri¬ 
neal, disfungao subsequente do assoalho pblvico e prolapsos, 
ineontinSncia uriniria e fecal, e disfungao sexual, enquanto os 
potenciais beneficios fetais decorreriam da abreviagao do se- 




Figura 20.6 ■ Posigoes que modifieam a amplitude da bacia. I. Flexao moderada da perna sobre a coxa, e dessa sobre o tronco (posigao de 
&onrraire-8u6). II. Lxagero da flexao que aumenta o diSmetro anteroposterior do estreito inferior (posigao de Laborie-Duncan), in, Posigao de 
Crouzat-Waicher, que amplia o estreito superior. (Adaptada de Lorca CTratado practice de operaciones obstbtricas. Madrid, Cientffico-Mbdica, 
1948.) 
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Figura 20.7 ■ Aanes^esia locorregfonal do perfneo. 
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Figura 20 JJ ■ Aepisfoiomia em suas principals modalidades: mediana 
[parineocomia] a madiolateral 


gundo perfodo (ACQG, 2006). Com essa finalidade, a episio¬ 
tomia foi intensamente propagada no inleio do siculo pass ado, 
especialmente por DeLee, que propds seu emprego rotineiro. 
Entretanto, como se veri, nenhum destes beneficlos foi com- 
provado ate o momento, 

Q momento adequado para executar a episiotomia seri 
quando se ji percebe a presen^a da apresenta^ao a distender o 
perfneo no momanto da contra^ao. Sa realizada precocemente, 
o sangramento oriundo da incisao poderi ser considerivel at£ 
qua ocorra o pa no; ca so realizada muito tardiamente, as lace¬ 
rates graves nao serao prevenidas (Cunningham et al , 2010). 
Durante a espera, comprimir as bordas da ferida para evitar 
perdas sanguine as; os vasos calibrosos secc ion ados sofrerao la- 
queadura imediata. 

Evita-se o prolongamento da episiotomia e sua extensao a 
drgaos vizinhos, impondo a lenta e progressiva saida da apre- 
senta^ao (Figura 20,9). & procedimento alcunhado por mano - 
bra de Ritgen , que consiste na aplica^ao de pressao moderada 
ao queixo fetal (nas apresentagoes em OP) pela mao esquerda 
do parteiro, coberta com uma compressa estdil enquanto a re- 
giao suboccipital da cabe^a fetal & segurada contra a slnfise pela 
mao direita, a fim de evitar movimento abrupto de desprendi- 
mento cefilieo e lesao nos 6rgaos mater nos, 

Metanilise da Cochrane, incluindo 5 ensaios controlados e 
5,541 mulheres, concluiu que uma politic a de uso restritivo da 
episiotomia tern beneffcios quando comparada a pollticas de 
uso rotineiro deste procedimento (Carroli & Mignini, 2009). 
Com a restri^ao da episiotomia hi menos trauma posterior, 
menor necessidade de sutura e tambem menos problem as de 
cicatriza^ao. Nao foi encontrada diferen^a em rela^ao i avalia- 
<ja° da dor e trauma perineal grave, mas houve risco maior de 
trauma perineal anterior com a episiotomia seletiva. 

Em outra revisao sistemitica sobre o uso da episiotomia 
mostrou que estrat^gias para sua restri^ao t£m como vantagens 
menos trauma perineal posterior, maior probabilidade da mu- 
lher permanecer com o perfneo intacto e de retorno mais pre- 
coce a vida sexual (Viswanathan et nl.,2005), 

Importante notar tambem que a episiotomia nao protege 
o assoalho p^lvico como outrora se pensava, nao havendo re- 
du^ao de incontinSncia urinaria e fecal ap6s o parto com seu 
rotineiro (ACOG, 20D6) + Como resultado dessas evid£ncias, 
estudos recentes norte-americanos mostram sua realiza^ao em 
30 a 35% dospartos. 


Quanto & t^cnica de episiotomia a ser realizada quando a 
mesma esti indicada, as evidgncias apontam que a episioto- 
mia mediana esti associada i maior risco de ruptura perineal 
de 3* e 4 U graus (Coats et ai->1930), Dessa maneira, a melhor 
op^ao i a incisao mediolateral direita com a incisao partindo 
da furcula vaginal em um Angulo entre 45° e 60° no momento 
da incisao. 

► Manobra de Kristeller, Vezes outras, a expressao do fundo 
do litero poderi ser efetuada por ajudante qualificado, mano¬ 
bra de KristeUen & geralmente realizada no perlodo expulsive 
a fim de promover o desprendimento do feto, podendo estar 
indicada em caso de sofrimento fetal, parada de progressao 
e exaustao materna, Nao e o procedimento inofensivo . Desar- 
ranja a contratilidade uterina, produz hipertonia, repercutin- 
do ominosamente na vitabilldade fetal. Sens riscos incluem a 
ruptura uterina, lesoes perineais graves, tocotraumatismo e 
maior hemorragia maternofetal (Verheijen et al , 2009), Infe* 
lizmente nao hi nenhum estudo controlado sobre essa pritica 
tao rotineira. Nao ^ demais lembrar, contudo, que a execu^ao 
da manobra com o antebra^o ou cotovelo sao absolutamente 
condenaveis. 



274 



► Forceps. Havendo parada de progressao no perlodo expulsi- 
vo ou na ocorrencia de outra indicagao que o reclame (p. ex., 
exau$t3o materna, sofrimento fetal etc.), £ aconseMvel termi- 
nar o par to a fdrceps, cuja t£cniea ser 3 descrita no Capltulo 93, 
dedicado & tocurgia. Ao final da expulsao, por estar extrema- 
mente difundida a administrate de analgotocia, que afasta ou 
estorva a possibilidade de esfortjos expulsivos matemos, 6 tam- 
b£m muito frequente o emprego do fdrceps baixo. Por nao ser o 
fdrceps isento de riscos, aconselha-se que, uma vez assegurada 
a vitabilidade do concepto, aguarde-se a caracterizagao da pa¬ 
rada de progressao no perlodo expulsivo, a saber; em nullparas, 
2 b sem analgesia regional e 3 h com bloqueio espinal; em mul- 
tiparas, 1 h sem analgesia e 2 h com bloqueio. 

► Assistenda ao desprendimento dos ombros. Ap6s o nasci- 
mento do polo cefilico, explora-se a regiao cervical do concep¬ 
to em busca de circulares do cordao que, presentes, serao des- 
feitas ou seceionadas. Ultimada a rotafao externa da cabetja, o 
parteiro apreende com ambas as maos a apresenta^ao, traciona 
para baixo com o objetivo de liberar o ombro anterior (Figu- 
ra 20.10 A), depots para cima, auxiliando a saida do posterior 
(Figura 20.10 B). 

Durante a expulsao do ombro anterior, ou logo que for pos- 
slvel, eis o momento adequado para a inje^ao IM de 10 UI de 
ocitocina (ou infusao endovenosa ripida, mas nao em bolus), 
com o que se consegue reduzir as perdas sangulneas no 4 U 
perlodo e no puerperio, o que apressa a dequitafao. 

► Clampeamento do cordao e contato pele a pele. Deve-se 
aguardar ao menos 1 min para o clampeamento do cordao. 
Ap6s o nascimento, se nao houver intereorr£ncias, o beb£ deve 



ser colocado sobre a mae em contato pele a pele, a fim de fa- 
cilitar a adapta^ao do rec£m-nascido fora do utero e tornar a 
amamenta^ao mais f&dl. £ recomendivel que se estimule o 
aleitamento ainda na I' h de vida, preferencialmente ainda na 
sala de parto. 

► Revisao da vagina e do colo. Deve ser sistemdtica apenas 
quando o parto for cirdrgico ou houver sangramento anormal. 
Por via de regra, a revisao e realizada quando ultimado o se- 
cundamento. Se nao houver hemorragia ou ruptura de exten- 
sSo considerivel, rasgaduras pequenas nao requerem maiores 
cuidados porque, em geral, superados o edema e a congestao 
das primeiras 24 h, ficam muito reduzidas. £ aeons elhivel, po- 
r£m, nas de maior importlncia, que mesmo exangues se Ihes 
fa;a a slntese, ao momento da revisao do colo, na boa pritiea 
procedida imediatamente depois de completado o parto, como 
profilaxia de futuras lesdes. No parto esponUneo, nao hi ne- 
cessidade de revisao rotineira do colo uterino. 

» Episiorrafia. O usual £ o reparo da episiotomia apds o seeun- 
damento, para evitar que os pontos sejam rompidos durante o 
parto da placenta, especialmente se for feita a extra^ao manual. 
A sutura principia pelo ingulo superior da ferida, na vagina 
(Figura 20.11); usamos pontos separados de categute n u 2 a 0, 
cromado, na mucosa vaginal, no piano muscular, e no tecido 
conjuntivo difuso, £ a pele aproximada por pontos simples ou 
de Donati, do mesmo fio, que se soltam espontaneamente ao 
cabo de alguns dias. 





C D 


Figura 20.10 ■ A assist£ncia ao desprendimento dos ombros. 
LfbenacSo do ombro anterior (A) e do ombro posterior (B). Desne- 
cessirio acentuar que as tracoes devem ser dellcadas para nao trau- 
matizar o nascituro, (Adapcada de Greenhill JR - op, or.) 


Figura 20.11 • A episiorrafia. A. A incisao, entreabena, mostra os 
diversos pianos a suturar. a. Sutura da mucosa vaginal, em pontos 
separados, principiando pelo £ngufo superior. C. £o tempo seguinte 
a slntese muscular, nao representada, e o fechamento do tecido 
subcutaneo, tamb£m em pontos separados. D. Sutura da pele com 
pontos simples ou de Donati, 
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■ Partograma 

O partograma 6 a representaflo grafica do trabalho de parto, 
que permite acompanhar a sua evolufto, documentar, diagnos- 
ticar alterafoes e indicar a tomada de condutas apropriadas para 
a correflo dos desvios, evitando intervenfbes desnecesslrias. 

A curva de dilataflo cervical se processa de forma ascen- 
dente, de inicio com menor velocidade de dilataflo, No final, 
ap6s 4 cm de dilataflo, a velocidade aumenta espontaneamen- 
te. Essa diferenciaflo na velocidade da cervicodilataflo carac- 
teriza a fase iatente (inicial) e a fase ativa (final) (Figuras 20.12 
e 20.13), Na fase Iatente do trabalho de parto, a conduta € ex- 
pectante. Em muitas mulheres, a durafao 6 superior a 20 h e os 
ocitdcicos devem ser evitados devido ao risco aumentado de 
ceslrea, decorrente do colo desfavoravel, 

Na forma mais comum de montagem do partograma utili- 
za-se papel quadriculado, colocando-se nas abscissas (eixo X) 
o tempo em horas e, nas ordenadas (eixo Y), em centimetres, 
a dilataflo cervical I esquerda e a descida da apresentaflo I 
direita. Para a descida da apresentaflo, considera-se o piano 
zero de DeLee - espinhas ciaticas do estreito mAdio da bacia; 
acima desse ponto estlo os valores negatives e abauco, positives 
(Eigura 20.14). 

Na construflo do partograma existem duas linhas parale- 
las denominadas linhas de alerta e de afao. Quando a dilataflo 
atinge ou cruza a linha de alerta, isso significa a necessidade de 
melhor observaflo cllnica; somente quando a curva de dilata¬ 
flo cervical atinge a linha de afao 6 que a intervenflo mAdica 
torna-se necessAria, o que nao significa adotar uma conduta 
cirurgica. 

Para a construflo do partograma, algumas observafdes sao 
necessArias: 

■ No partograma, cada divisdria corresponde a 1 h na abscissa 
(eixo X) e 1 cm de dilataflo cervical e de descida da apresen¬ 
taflo na ordenada (eixo Y) 

- Inicia-se o registro grafico quando a parturiente estiver na 
fase ativa do trabalho de parto (2 a 3 eontrafoes generaliza- 
das em 10 min, dilataflo cervical minima de 3 a 4 cm) 
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Flgura20.13 • Curva de evolufSoda cervicodilataflo. (MinistArio da 
Saude, 2001.) 


• Os toques vaginais sao realizados a cada 2 h. A cada toque 
deve-se anotar a dilataflo cervical, a altura da apresentaflo, 
a variedade de posifao e as eondifoes da bolsa das Iguas e 
do llquido amnidtico; quando a bolsa estiver rota, por con- 
venflo, registra-se a dilataflo cervical com um trilngulo, e 
a apresentaflo e a respectiva variedade de posif lo slo repre- 
sentadas por uma circunferlncia 

- O padrlo das eontrafoes uterinas e dos BCF, a infuslo de 
liquid os, medicamentos e o uso de analgesia devem ser devi- 
damente registrados 

• A dilataflo cervical inicial A marcada no ponto correspon- 
dente do grlfico, trafando-se na hora imediatamente seguin- 



Ftgura 20,12 • Curva de Friedman de evolufao do parto: dilatafao/tempo. Valores medios normais em primfparas. (Adaptada de Friedman EA 
In Reid DE, Barton TC Controversy in Obstetrics and Gynecology. Philadelphia, Saunders, 1969.) 





































te a linha de alerta e em paralelo, 4 h ap6s, sinala-se a linha de 
a<;ao, desde que a parturiente esteja na fase ativa de parto (no 
minimo 1 em/h de dilataqao). 

As principals caracterlsticas do parto normal sao; 

• inicio espontlneo 

• apresentagao cefilica de vertice, linica 


. gravid ex a termo (37 a 42 semanas) 

* nenhuma intervengao artificial 

• dura<;ao < 12 h em primiparas e < 8 h em multiparas. 

Na evolufao normal do trabalho de parto, a curva de dik¬ 
tat; ao cervical se processa i esquerda da linha de a?ao; quando 
essa curva ultrapassa a linha de aqao, trata-se de parto disfun- 
cional (Capitulo 80). 
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Ftgura 20.14 • Modelo da ficha do partograma, respeccivas linhas de alerta e de a;ao e outros regisiros de interesse no acompanhamenco do 
trabalho de parto. (Ministgrio da Saude, 2001,) 
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Secundamento 



Secundamento on 3‘per(odo do parto, tambem chamado de- 
cedura e delivramento, 6 o estddio da parturigao que se proeessa 
apds o nascimento do feto, e se earacteriza por descolamento 
(dequitapao ou dequitadura), descida e expubdo ou desprendi- 
mento da placenta e de suas pAreas para fora das vias genitais. 
Quando as 3 fases que o constituem se processam de modo re¬ 
gular, seu mecanismo ebem tipico. 

■ Fisiologia 

O secundamento constitui-se de 3 tempos fundamentals; 


► Descolamento. Decorre, essendalmente, da retragao do 
mtisculo uterlno, apds o parto fetal, e em consequfincia de suas 
contragoes. Assim, reduz-se de forma aeentuada a superficie 
interna do utero, pregueando-se a zona de insergao da placenta, 
o que vai ocasionar o seu descolamento (Flgura 20.15). 

A placenta se descola como se destacaria um selo colado 
em uma superficie elAstica, previamente distendida, quando se 
retraisse. 

A decidua nao fica passiva a esses fenbmenos contriteis; 
cede, e se descola no nlvel da zona nlo resistente (camada es- 
ponjosa). A separagao da placenta nos limites da esponjosa se 
explica por esse mecanismo, e tambem pela existgncia de pro- 
cessos degenerativos e necrdticos que ai se iniciaram nas ul¬ 
timas semanas da gravidez, A clivagem se continua em plena 
espessura da decidua parietal, que se destaca e sai com as mem- 
branas ovulares. 



Figura 20.15 • Redugao do sftio placentArio apds 0 parto do cort- 
cepjo. Acima, reiagbes da placenta antes do parto fetal. Abaixo, depois 
da salda do concepco. (Adaptada de Heilman LM & Pritchard HA. 
Williams Obstetrics, 15 3 ed„ New York, Appleton, 1976.) 
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No ponto em que se iniciou o descolamento, forma-se o he¬ 
matoma retroplacentdrio que nao 4 indispensavel, nem a causa 
do fendmeno, e sim sua consequ&ncia. Expande-se por entre 
as paredes do titero e os cotil^dones e poderA, em certas cir- 
cunst^ncias, favorecer a dequitadura da placenta a cada onda 
contrdtil. 

O descolamento da placenta efetuar-se-d de acordo com 2 
tipos de mecanismos: (a) mecanismo de Baudelocque-Schultze, 
(b) mecanismo de Baudelocque-Duncan. 

O mecanismo de Baudelocque-Schultze, cuja frequfincia i 
de 75%, se da quando a placenta inserida na parte superior 
do utero inverte-se e se desprende pela face fetal, em forma de 
guarda-chuva (Figura 20-16). Nesse caso, o hematoma retro- 
placentirio inicia-se no centro da insergao e fica prisioneiro da 
massa placentaria, a explicar sua saida ulterior. 

No mecanismo de Baudelocque-Duncan (25% dos casos), se 
a placenta estiver localizada na parede lateral do Otero, a desin- 
sergao comega pela borda inferior. Aqui o sangue se exterioriza 
antes da placenta, que, por deslizamento, se apresenta ao colo 
pela borda ou pela face materna (Figura 20.17). 

Desta sorte, a placenta se separa e cai no segmento inferior, 
sequ&ncia que se completa com a descida. 

O descolamento das membranas se faz, tambem, pelas con¬ 
tragoes e pregueamento do titero e, subsequentemente, pela 
queda e descida da placenta. 

► Descida. As contragoes uterinas, que nao cessam, e a posslvel 
agao da gravidade condicionam A migragao da placenta, que se 
cumpre de acordo com a modalidade do descolamento, a lo- 
cagao placentdria e a maior ou menor facilidade com que se 
desprendem as membranas. Do corpo uterino, passa a placenta 
ao segmento inferior, que entao se distende. Percorre a cervice 
e cai na vagina. 

► Expulsao ou desprendimento. No canal vaginal a placenta 
provoca nova sensagao de puxo, determinando esforgos abdo- 
minais semelhantes aos do 2 13 periodo do parto, responsiveis 
pela expulsao do drgao para o exterior. 



Figura 20.16 - Mecanismo da dequiiagAo segundo Baudelocque- 
Schultze, 




Figura 20,17 ■ Mecanismo da dequitagSo segundo Bauddooque- 
Duncan, 


Se o descolamento da placenta ^ fen6meno normal e atlvo, 
nem sempre o £ a sua expulsao pela vagina, quando a mulher 
d& k luz em dectibito dorsal e sob analgotocia. Nessas condigoes 
el a permanece reilda, criando dificuldades, e reclamando, qua- 
se sempre, a intervengao do obstetra. 

No antigo sftio de insergao da placenta, forma-se ferida 
viva, com os sens vasos abertos, dando saida a certa quantidade 
de sangue, at^ que se obliterem, pelo mecanismo descrito por 
Pinard (Ugaduras vivas), subsecutivo k retragio uterina. 

* Quarto periodo. £ tamb^m chamado de perfodo de Green¬ 
berg, que consider* a V h apos a saida da placenta momento 
tao importante que lhe reserva urn a das fases do parto, devi- 
do aos r is cos imanentes de hemorragia e ao descuido quase 
universal daqueles que acompanham nossas pu^rperas. Ha de 
salientar-se a import^ncia de bem compreender o mecanismo 
da retragao uterina e de formagao normal de coagulos na su- 
perffcie interna da matriz, que ficou aberta e sangrante apds a 
expulsao da placenta. 

O 4°periodo tern fases tlpieas a caracterizA lo: 

* Miotamponagem. Imediatamente ap6s a expulsao da placen¬ 
ta, o litero se contrai e ^ palpavel um pouco abaixo do umbi- 
go. A retragao inicial determina a laqueadura viva dos vasos 
uterinos, o que constitui a primeira linha de defesa contra a 
hemorragia 

* Trombotamponagem. & a formagao de trombos nos grandes 
vasos uteroplacent^rios, constituindo hematoma intrauteri- 
no que recobre, de modo continue, a ferida aberta no sftio 
placentario. Esses trombos sao aderentes, pois os coagulos se 
eontinuam com os menc ion ados trombos dos grandes vasos 
sanguineos uteroplacent^rios. Os coagulos enchem a cavida- 
de uterina, k medida que a matriz gradualmente se relaxa e 
atinge, ao fim de 1 h, o nivel do umbigo. Tal ^ a segunda linha 
de defesa contra a hemorragia, quando o estagio de contra- 
gao fixa do dtero ainda nao foi alcangado. A contragao do 
miom^trio e a pressao do trombo determinam o “ equilibria 
miotrombdtico” 


• Indiferenga miouterina. Q litero se torna "ap&ico” e, do pon- 
to de vista dinlmico, apresenta fases de contrag§o e de re- 
laxamento, com o perigo de encher-se progressivamente de 
sangue. Quando maior a paridade ou mais prolongados os 
3 primeiros estigios da parturigao, o tempo de indiferenga 
miouterina tende a crescen O mesmo ocorreria apds par- 
tos excessivamente rapidos, polidr&mnio, gravidez mtiltipla e 
feto macross6mico ? h conta da excessiva distensao da matriz 

* Contragao uterina fixa, Normalmente, decorrida I h, o utero 
adquire maior t6nus e assim se mantem. 


■ Cli'nica 

Os fendmenos que vgm de ser estudados traduzem-se em 
sinais dlnicos perfeitamente interpretdveis. Servem para aeom- 
panhar o secundamento em suas divers as fases, uma vez que 
sao patentes as alterafoes de volume, forma, situa<;ao e cons is- 
t&ncia do litero. 

Apds a expulsao do feto, a mulher experimenta um periodo 
de euforia e bem-estar que era atribuido ao desapareeimento 
das contra<;6es uterinas e conhecido como o repousofisioldgico 
do litero. Todavia, a viscera continua a contrair-se apds a ex¬ 
pulsao do concepto, a fim de dar prosseguimento k 3“ fase do 
parto. Sao contra<joes de baixa frequfincia e aha intensidade, 
embora indolores. 

O fundus uterino, que atinge a cicatriz umbilical apds a 
expulsao do feto, baixa durante as con traces da dequitadura 
e volta k altura anterior no intervalo entre elas (Figura 20.18). 
A cada onda contritil assiste-se a eleva^ao progressiva da ma¬ 
triz, o que traduz, gradativamente, o descolamento, a descida 
e a chegada da placenta ao segmento inferior, que se distende, 
Quando a passagem dos anexos atravds desse segmento infe¬ 
rior & lenta, a subida do fundo uterino se faz vagarosamente; 
na migra^ao rapida, a eleva^ao e stibita. A forma do 6rgao, 
piriforme e achatada ao terminar o 2“ periodo, passa a glo- 
bosa ou ovoide, no curso do delivramento, nao sendo raro 
observarem-se desvios destros e sinistros, mais acentuados 
quando o segmento inferior 6 ocupado pelas secundinas em 
tr ansi to. 

Ao abandonarem a cavidade do Otero, placenta e membra- 
nas caem na vulva, passando pela vagina e determinando a 
sensa^ao de "puxo” na parturiente. A saida da placenta oca- 
sionard nova descida do fundus, agora defmitiva, pois vazio o 
6rgao. 

A altura do Otero deve ser anotada no decorrer do secunda¬ 
mento e ulteriormente, porque representa dado de importin- 
cia clinica primordial, que pode exprimir fendmenos normals 
ou patoldgicos. Tambem sua consist&ncia representa elemento 
digno de aten^ao, principalmente ate sentir-se o que Pinard 
chamou globo de seguranfa, Otero de consist§ncia lenhosa per- 
manente. 

Outros sinais dlnicos ainda poderao ser observados com 
vantagem: 



• pin^amento ou ligadura do funlculo, proximo a vulva, que dela 
se ird distanciar com o progress o da migra^ao placentaria 

» o descolamento complete da placenta, que pode ser aprecia- 
dopela transmissao (presente ou ausente) de ligeiros movi- 
mentos de percussao do fundo do Otero, ao cordao umbili¬ 
cal, constituindo, em sentido inverse, o sinal dopescador de 
Fabre 

* a maneira de comportar-se o funiculo, situado diante da 
vulva, apds compressao da parede abdominal ( sinal de 
Kiistner ), ou esfor^o voluntirio da paciente, que deve ser 
anotada 
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Figura 2Q*1fi ■ Alteragbes processadas no utero durance o tereeiro 
periodo. A esquerda, trago preco cheio: imediatamence apbs o pario 
do feto: trago vermelho: desceu a placenta e ocupa o segmento infe¬ 
rior; trago poniilhado: secundamento compleiado. Observar a corres¬ 
pondence com os esquemas da direiia, (Adaptada de Greenhill JR 
Obstetrics, 11- edl Philadelphia, Saunders, 196CQ 


• a espoliagao sangulnea do secundamento, varidvel de 300 
a 500 mi, proportions outro sinal $e considerarmos o me¬ 
mento em que faz o seu aparerimento: no mecanismo de 
Baudelocque-Schultze, todas as fases do secundamento se 
sneedem sem hemorragia externa, que surglrA ao se comple- 
tar a expulsao placentAria; no mecanismo de Baudeloeque- 
Duncan, a exteriorizagao do sangue 6 continua, insidiosa, 
acompanha o descolamento e continua durante a descida da 
placenta. 

Em suma, eis sinais de descolamento placentario: 

# alongamento do cordao protruso atrav^s da vulva 

* elevagao do fundo do ritero atima do umbigo, que se torna 
duro e globular 

« hemorragia de pequena monta (300 a 500 m£) devido & se- 
paragao da placenta, que normalmente cessa rapidamente na 
depend^ncia da retragao das flbras miometriais. 

■ Assistenda 

Normalmente, o secundamento dura 5 a 10 min; se maiorque 

30 a 45 min, a sua duragao deve ser consider ad a prolongada. 


■ Conduta ativa no secundamento 

Em 2003, a International Federation of Obstetrics and Gy¬ 
necology (FIGO) e a International Confederation of Midwives 
(ICM) (2004) lanijaram um consenso {Consenso de Ottawa) so- 
bre a conduta no 3 U periodo do parto para prevenir a hemorra¬ 
gia p6s-parto, causa importante de mortalidade matema, espe- 
cialmente nos paises em desenvolvimento. A conduta ativa no 
secundamento consiste em intervenes destinadas a aumentar 
a contratilidade uterina e, assim, evitar a hemorragia pds-parto 
por atonia. Eis os seus fundamentos: 

• administrate de agentes uterotbnicos 

• tratjao controlada do cordao 

• massagem uterina ap6s o secundamento. 

Uma revisao da Cochrane eomparou o manejo ati- 
vo e a conduta expectante no secundamento em 5 estudos 
(Prendiville et ai, 2009). Os resultados apontam redufao im¬ 
portante de hemorragia p6s-parto leve (> 500 tn£) e grave 
(> 1.000 mf), de anemia p6s-parto, da duragao do 3* periodo 
e de necessidade de transfusao e uterotdnicos adicionais com 
o manejo ativo. Nao houve diferen^a na incidfencia de reten- 
?ao placentaria, e as pacientes submetidas ao manejo ativo do 
secundamento com ergometrina apresentaram mais nausea 
e hipertensao. 

Em face de beneficios tao evidentes, o manejo ativo deve ser 
realizado rotineiramente no 3" periodo de todas as mulheres 
(Prendiville et al, 2009; Leduc et aL, 2009). 

Constituem recentes recomendagoes da Society of Obste¬ 
tricians and Gynaecologists of Canada (SOGC) (Leduc et al, 
2009); 

- Administrafdo de agente uterotdnico (1 J linha; oeitocina 10 UI 
IM, apds a liberate do ombro anterior; outra op<;ao a oci¬ 
tocina 5 a 10 UHV em 1 a 2 min, pratica nao recomendada 
nos partos cesAreos). Se nao houver resposta uterotdnica ou 
persistir sangramento, usar; metilergonovina 0,2 mg IM ou 
misoprostol, 600 a 800 microgramas VR 

- Ligadura do cordao. Concluido o parto fetal, o cordao A clam- 
peado apds 1 a 2 min, junto A vulva, de tal sorte que o seu 
alongamento possa ser facilmente identificado (sinal de des¬ 
colamento da placenta) 

• Trafdo controlada do cordao. Quando for sentida a con- 
trafao uterina pela mao esquerda do parteiro, o fundo e 
elevado e ao mesmo tempo a mao direita exerce tra^ao 
continua sobre o cordao (Figura 20.19), de tal sorte a des- 
colar e expulsar a placenta gentilmente, com o cuidado de 
nao romper as membranas, usualmente exereendo movi- 
mento de tor^ao das pireas {manobra de Jacob-Dublirt ) 
(Figura 20.20). Nao se deve tracionar o cordao na ausincia 
de contragao. Se houver ruptura das membranas quando da 
tortjao da placenta, elas serao retiradas com gaze em pint;a 
montada 

• Massagem uterina. Continua apds o parto da placenta. Deve- 
se verificar se o globo de seguran$a de Pinard esti formado, o 
que indica boa retragao do utero, O litero deve ser palpado a 
cada 15 min e a sua massagem sera repetida, se necessArio, 
durante as primeiras 2 h do p6s-parto. 

Expelida a placenta, deve-se fazer a revisao do trajeto, con- 
forme ja descrito, para procurar rupturas ou lacerates que de- 
vam ser imediatamente suturadas, assepticamente e sob aneste- 
sia, se nao o foram antes, apenas havido o parto fetal. 
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Figura 20.19 ■ Assist^nda aciva ao sec unda memo. 


■ Exame da placenta e dos anexos ovulares 

• Face materna da placenta : apresenta-se com aspectobrilhante, 
corresponde i decidua compacts que saiu aderida a os cotilS- 
dones; as ireas sem brilho decorrem da ausfincia de decidua 
que ficou no litero. A retengao de 1 ou mais cotilMones tra- 
duz-se por falha na massa placentAria, com nftida depressao 

- Face fetal da placenta: hi de verificar-se o ponto de insergao 
do cordao e a Integridade do amnio, que, quando despren- 
dido, deve ser reconstituido at£ cobrir totalmente a massa 
placentaria. Os vasos umbilicais desaparecem gradualmente 
perto da borda da placenta; a interrupgao de vaso de grosso 
calibre, nessa regiao, significa a falta de fragmento da placen¬ 
ta (sucenturiada) 

■ Membranas: quando as membranas tfim, em qualqner parte 
do seu contorno, extensao menor de 10 cm, suspeita-se de 
ins erf ao no segmento inferior do litero (placenta baixa). 




Figura 20.20 . Manobra de Jacob-Dubiin para a recepglo da pla¬ 
centa. Tracao levs da placenta, para descolar as membranas, seguida 
de torgao das p^reas, o que as engrossa e fortifies. (Adaptada de Kerr, 
JM & Moir JC Operative Obstetrics, 5 J ed„ London, Baillidre, 1 949.) 


Assistencia ao Recem-nascido na Sala de Parto 


A assistencia imedlata ao rec£m-nascido come<;a com o des- 
prendimenio da cabe^a, quando se procede k limpeza da face. 

Logo apda o nascimento, aprimeira aten^ao & tomada quan¬ 
to ao estabelecimento da respira^ao. G rec^m-nato normal res- 
pira e chora logo ap6a o parto. Neste caso, nenhuma inter ven- 
^ao 4 necessiria, aendo diapenaadaa aspirates de via a£rea. A 
tinica medida & fornecer calor, colocando-o em contato pele a 
pele com a mae e cobrindo-o com pano seco, Deve-se estimular 
o aleitamento ainda na l a h de vida e encaminhdlo com a mae 
para o quarto ou alojamento conjunto. 

► fndice de Apgar* Em 1952, Virginia Apgar, medica aneateaiata 
norteamericana, propda novo metodo de avalia^ao dfnica do 
recem-nascido com 1 min de vida (Apgar, 1953; Apgar et ai, 
1958). O fndice de Apgar comport a 5 vari^veis (Tabda 20.2): 


frequ£ncia cardfaca, eafor^o respiratdrio, t6nua muscular, irri- 
tabilidade reflexa e con cada um recebendo nota 0, 1 e 2, Atu- 
almente, o indice de Apgar & computado no 1° e no 5° minuto 
apds o nascimento. O fndice de Apgar de 5 min de 7 a 10 4 
normal; 4,5 e 6 min < 3 foi consider ado indicador de asfixia in- 
traparto. A aafixia intraparto implica hipoxemia e hipercarbia, 
que, se prolongados, determinam acidemia metabdlica. Mas o 
fndice de Apgar sofre influ£ncia de multos outros fatores, tais 
corno imaturidade fisioldgica, medicares maternas e presen^a 
de malfbrma^oes cong£nitaa, O fndice de Apgar de 5 min 0 a 3 
iaoladamente nao i preditivo de disfunf&o neuroldgica. Outros 
fatorea, induindo oa tra^ados patoldgicos no monitoramento 
intraparto, anormalidadea na gasometria no sangue da art£ria 
umbilical, exame clfnico da fun^ao cerebral, estudoa de neu- 
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Tabela 20.2 ■ Con t age m do indice de Apgar. 


Sinai 

0 

Nota 

1 

2 

FrequGrida [bat/mi n) 

Ag sente 

<100 

>100 

Respite 

Ag sente 

Fraca, Irregular (choroctebll) 

Forte, regular (chore vlgoroso) 

TGnus muscular 

Fladdez 

FtexSo pequena das extremidades 

Movlmentos atlvos generalized os 

irritabiiidade reflexa* 

Au sente 

Caretas 

Choro 

Cor 

AM paildo 

Corpo r6seo, extremidades azuls 

Corpo todo r6seo 

‘AspIragSo oronasofarfngeB ou «tfmulo plantar 




roimagem, eletroeneefalografia neonatal, patologia placentaria, 
investigates hematoldgicas e disfunfao orglnica multissistS- 
mica devem ser considerados para definir evento hipdxico-is- 
quSmico intraparto corao causa de paralisia cerebral (ACOG, 
2006). 

► Ligadura do cordao. Faz-se o esmagamento do cordao com 
duas pinqas, mais on menos a 4 cm de distincia do abdome. 
Antes do pinfamento deve-se proceder ao exame do funiculo, 
para que se nao esmague parte do contetido abdominal acaso 
all localizada (hernias). 

O retardo na ligadura do cordao ate 180 segundos ap6s o 
nascimento, al£m de nao estar associado a progndstico adver- 
so para o retm-nascido, £ benifico para aumentar as reservas 
de ferro do bebS at^ 6 meses de idade ou mais (Ceriani et al, 
2006; Chaparro et al, 2006). A espera na ligadura do cordao faz 
parte da conduta ativa no secundamento, descrita linlias atras 
(FIGO/ICM, 2004). 

O cordao 6 seccionado entre as duas pinqas e a ligadura 
se faz com fio esterilizado, ou com urn pequeno anel de bor- 
racha que constringe a extremidade distal do coto umbilical 
(Figura 20.21). 

* Profilaxia da oftalmia gonocodca (metodo de Crede). sera fei- 

ta pingando^se 1 ou 2 gotas da soluqao de nitrato de prata a 1% 
nos olhos do recSm-nascido. A solufao deve ser retm-prepa- 
rada e guardada em frasco escuro, com rolha de vidro; sob a 
afao da lumen, 6 irritante para a conjuntiva. Outras op foes sao 
a insttiaqao de solufao oftalmica de eritromicina a 0,5% ou de 
tetraciclina a 1% nos olhos do recim-nascido. 

A ophtalmia neonatorum contraida durante o parto 6 atual- 
mente ocorrSncia rara, grafas a profilaxia sistematica. 


nado com material 4 prova de 4gua ou de 61eos. No bracelete 
deveri ser escrito, com tinta indelivel, nome completo da mae, 
sexo da crianfa, data e bora de nascimento. £ aconselhivel que 
a maternidade, alim do sistema de identificafao anteriormente 
descrito, colha tambem as impressoes plantares da crianfa e as 
digitais da mie na mesma papeleta do registro de parto. No 
recdm-nato, a impressao plantar £ mais ficil de ser colhida do 
que a palmar. A atual legislaqao torna obrigatdria essa obtenfao 
das impressoes plantares do recim-nascido, 

► Fend me nos plasticos na concepto. Sofre a aprescntafao, com 
frequfincia, e para melhor se adaptar ao canal do parto, defor- 
mafoes e moldagens as mais variadas, segundo o tipo e as par- 
ticularidades do polo, os contatos estabelecidose as impulsoes 
que recebe. 

As transformafdes da estrutura tegumentar surgem nos vi¬ 
nos segmentos do feto: cabefa, nidegas, ombros etc. 

A infiltrafao dos tegumentos do polo apresentado, invadido 
o tecido conjuntivo difuso por serosidade e sangue, tem o nome 
bossa serossangufnea. £ a pele rdsea ou violicea, e limitada por 
tecido anormal. Forma-se pelas diferenfas de pressao ocorri- 
das, com dificuldades opostas 4 circulafao de retorno nos teci- 
dos que a compoem. 

Sao as bossas saliSncia mole, pastosa, algumas vezes mais 
consistente, quase dura; quando cefilicas, seus limites nao 
se detem nas fontanelas ou suturas e invadem inteiramente a 
apresentafao, configurando, devido ao inusitado tamanho, ou- 
tra cabefa (caput succedaneum ), a mascarar os pontos de re- 
paro dela com os inevitiveis erros de diagndstico decorrentes 
(Figura 20.22). 


- Identifica^ao. A identificaqao sera realizada na sola de parto, 
quando mae e filho ainda se encontram em seu interior. Deveri 
ser usado um bracelete nos punhos ou tornozelos, confeccio- 




Flgura 20.22 * Bossa serossangulnea na apresencagSo cefilica fletida 
(coput succedaneum). 
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Os infiltrados serossangulneos, independentemente de sua 
localiza^ao, reabsorvem-se, em geral, 48 h apds o parto. 

► Cefalo-hematoma. £ o aciimulo de sangue entre a superfi- 
eie dos ossos do crinio e o periosteo, causado pelas rupturas 
vasculares era consequfincia de fricfoes da cabega do feto con¬ 
tra as proeminfincias da pelve materna. Em geral solitirio, hs 
vezes multiple, tem consistSncia mole no centro, endurecida 
nas bordas, contomos nltidos, e, por nao excederem os lirai- 
tes do osso craniano em que se encontram, essas caracterlsticas 
permitera diferen^-los do caput succedamum. 
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0 cen&rio da pritica obstetrics vem sendo modificado de 
forma important? nas ultimas ddcadas. Segundo Rath (2008), 
os ripidos avanfos no progresso do conhecimento rientifico, 
assim coroo os resultados da medicina baseada em evidSncias e 
a institui^ao de protocolos mtmdialmente aceitos, determinam 
mudan?as no ambiente medico e sociocultural. Muitas dessas 
mudanfas estao pautadas na ampliafao do direito de escolha 
da gravida e no reconhecimento de suas necessidades indivi¬ 
duals. Nesta nova realidade observam-se, entre outras mudan- 
<;as, queda nas taxas de natalidade, aumento global do mimero 
de cesarianas e de indugao de parto, o que torna este proce¬ 
dimento, atualmente, a intervengao obst^trica mais frequente- 
mente praticada no mundo (Martin et al, 2003). Nos EUA, de 
4.021.726 nascimentos em 2002,20,6% resultaram de indugoes 
do parto (Denney e Sciscione, 2007). 

A indufio do parto e o estfmulo artificial k deflagragao do 
trabalho de parto, em momento anterior k sua ocorrgncia es- 
pontinea, com o intuito de antecipar a expulsao do feto, Ela 6 
obtida por meio do estimulo is contragoes uterinas, que leva k 
dilatagao cervical e pode ser oferecida tanto para grividas com 
membranas integras quanto para aquelas em que foi constata- 
da a ruptura prematura das membranas (RPM). Normalmente, 
a indugao nao € processo isolado e envolve complexa s6rie de 
intervengoes que atuam de forma complementar, Assim como 
outros procedimentos ou intervenes, a indugao do parto pode 
apresentar desfechos indesejaveis, como o acr&cimo das taxas 
de cesariana quando comparadas iquelas em que o trabalho de 
parto foi espont&neo. Logo, sd deve ser indicada quando tiver 
sido bem estabelecida a relagao entre o risco da antecipagao 
do parto e o beneficio deste procedimento para a mae e para 
o feto, sempre elegendo a via vaginal como a mais adequada. 
Essa questao deve ser apresentada a familia e discutida com a 
gestante, em momento anterior k indugao, para que se tome a 
decisao mais adequada. 


■ Indicates eriscos da 
indugao do parto 

A indugao do parto pode ser eletiva ou terapgutica. Hi 
grande debate na literatura obst^trica acerca do parto induzi- 
do por conveni£ncia ou comodidade. As indicates da indugao 
do parto t&m sido cada vez mais ampliadas levando em con- 
sideragao, tambem, condigoes sociais e o desejo da paciente, 
independentemente da exist£ncia de qualquer indicagao obs- 
titrica para o procedimento (Zlatnik* 1999; Jackson & Regan, 
1997), Esta indicagao tem g era do grandes discussoes acerca do 
tema, e os estudos mais recentes t£m demonstrado que, a nao 
ser em situates bem estabelecidas, a indugao do trabalho de 
parto a ter mo nao apresenta vantagens para a mae nem para 
o feto (Crowley, 1995). O American College of Obstetricians 
and Gynecologists (ACOG) desabona a indugao eletiva, pois ha 
imimeros trabalhos que reportam mrid£ncia 2 a 3 vezes maior 
de cesarianas, especialmente em nuliparas (Cunningham et al , 
2005). Segundo o ACOG (1999), o trabalho de parto s6 deve 
ser induzido por razoes outras que nao a indicagao obstitrica 
quando ha o risco de parto muito ripido, grande distincia do 
hospital ou por motives psicossociais, A esse grupo de indi- 
canoes logisticas pode-se acrescentar, tambim, a presenga de 
dilatagao cervical avangada. 

A indugao do parto e indicada quando os beneficios do 
parto para mae e o feto superam os riscos da manutengao da 
gravidez (indugao terapiutica). Idealmente, a maioria das ges- 
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tagoes deve atingir o ter mo com deflagragao espontinea do 
trabalho de parto. No entanto, inumeras sao as situagoes que 
indicam a antecipagao do parto, sendo posslvel realizi-la pela 
indugao das contragoes uterinas ou pela operagao cesariana, 
De forma geral, na aus§ncia de contraindicagoes i indugao do 
parto, esta deve ser a modalidade de eleigao para interrupgio 
da gravidez. 

Entre as principals indicagoes para a indugao do parto esti 
a gestagao pds-termo* A literatura comprova que mesmo em 
gestagoes saudiveis observa-se aumento na morbidade e na 
mortalidade perinatal em gestagoes > 42 semanas, tanto para a 
mae quanto para o feto (Cotzias et al , 1999; Hilder et al, 1998), 
Segundo Norwitz et al (2007), a gestagao prolongada complica 
em torno de 10% dos nascimentos e esti fortemente associa- 
da ao risco de natimortalidade, macrossomia* tocotraumatis- 
mo e aspiragao meconial, assim como ao aumento das taxas 
de cesariana, lesao perineal e hemorragia p 6s-parto, Por esse 
motivo> os autores sao favoraveis k pratica da indugao do par¬ 
to em gestagoes saudaveis a partir de 41 semanas. A mesma 
opiniao & compartUhada por Sanchez-Ramos et al (2003)> os 
quais demonstraram que a politica de indugao eletiva do parto 
a partir de 41 semanas em gestagoes nao complicadas reduziu o 
n6mero de cesarianas sem comprometer o desfecho perinatal. 
A indugao nesses casos ja havia demonstrado redugao no ris¬ 
co de morte perinatal em outros estudos (Hannah et al , 1992; 
Crowley, 2000). 

Outra indicaglo frequente para essa intervengao £ a RPM, 
na qual a utilizagao da indugao do parto, quando comparada i 
conduta expectante, tem demonstrado redugao do risco de in- 
fecgao mater na e fetal (Tan e Hannah, 2000), aWm de nao incre- 
mentar o percentual de partos cirijrgicos (Dare et al, 2006), 

Quando 6 estabelecido o diagn6stico de comprometimento 
do bem-estar fetal, como em casos de crescimento intrauteri- 
no restrito (CIR), assim como em condigoes clinlcas maternas 
(sfndromes hipertensivas> diabetes, doenga renal excX tamb^m 
esti comprovado o beneficio da antecipagao do parto para a 
mae e o feto (Hawthorne et al , 1997; Hunter, 1989). O diagnds- 
tico suspeito ou confirmado de corioamnionite, a sindrome do 
anticorpo antifosfolipidio e o 6bito fetal tamb^m sao conside- 
rados indicagoes obst^tricas para a indugao do parto (Crane> 
2001). As principals indicagoes clfnicas da indugao do parto 
estao compendiadas na Tabela 21.1. 


Tabelall.l * Indicagoes dmtcas de indugao do parto. 

Alterag&es fluxom^tflcas e da FCF 

- CorioamnIonite 
Crescimento Intrauterlno restrito 

- Diabetes 

- Doenga hemolftica perinatal 

* Doenga pu I m onar c rbn lea 

* Doenga renal 

■ Gestagao ^41 semanas 

- Hipertensao crfinlca 

■ Lijpuseritematososistemico 

■ Abito fetal 

* Oligoidramnia 

■ Pr4-ecl5mpaia/eclampsia 

■ Ruptu ra prematu ra das mem b rana s 



Os principals r is cos potentials do proeedimento estao as- 
sociados ao uso de substaneias de afao uterotdnica, que irao 
estimular a atividade uterina. Entre os riscos mais importantes, 
encontramos; aumento de partos operatdrios e de cesarianas 
(Macer et al, 1992; Seyb et al, 1999); hipertonia, taquissistolia 
uterina e padroes anormals de frequfcncia cardlaca fetal (FCF) 
durante o trabalho de parto (Kelly et al„ 2001), rotura uterina 
(FlanneUy et al, 1993) e prolapso de cordao umbilical em pa- 
cientes com RPM (Hannah et al, 1996). 

■ Contraindicates a 
indufao do parto 

As principal contraindicates k indu^o do trabalho de 
parto sao semelhantes ^quelas ao parto vaginal de mode geral. 
Placenta previa, vasa previa p cirurgias uterine anteriores que 
tenham envolvido a cavidade do 6rgao (p. ex„ miomectomias), 
histdria de cesirea dissica (ou com T invertido) e feto em si- 
tuagao transversa, eis as mais importantes contraindicates. A 
despropor£ao cefabpdvica (DCP) absoluta caracterizada por 
vfcio p61'vico tambSm impede o proeedimento* O prolapso de 
cordao e o herpes genital ativo tambrSm estao usual me me lista- 
dos entre as contraindicate £ indufao do parto, por£m nao 
a proibem em caso de dbito fetal. Otitras situates que a 
indufao do parto nao £ apropriada incluem: histdria de rotura 
uterina; apresentafao P^lvica; malformafdes fetais incompati- 
veis com a via vaginal (p. ex,, hidrocefalia acentuada); e avalia¬ 
fao fetal anteparto com diagndstico de alterafao na FCF que 
requeira inter ven to imediata (sofrimento fetal), 

A histdria de uma ou mais cesarianas nao i tontraindicafao 
k indufao do parto, mas e eondif ao que necessita de atenfao 
especial, O misoprostol esta associado a risco de 5,6% de rup¬ 
tura uterina nesses casos, nao devendo ser utilizado (Denney 
e Sciscione, 2007) ate que estudos mais consistentes sejam pu- 
blicados. A prostaglandina E 2 (PGE.J tamb^m eleva o risco de 
ruptura uterina, e s a despeito de o risco absoluto ser pequeno, 
a sua utllizafao etn gestante com cesarea prdvia tambem deve 
ser desencorajada (Martel e MacKinnon, 2005). A indufao com 
ocitocina & permitida, por£m a paciente deve ser informada de 
que esta pritica pode elevar o risco de ruptura uterina quando 
comparada com o trabalho de parto espont&neo (Crane, 2001). 
O uso da sonda de Foley & seguro no amadurecimento cervi¬ 
cal de gestantes previamente cesariadas (Martel e MacKinnon, 
2005). Nesse cenirio, Mauldin e Newman (2006) propoem 
que gestantes com histdria de cesirea anterior e colo favor«ivel 
(Bishop > 8) tenham o parto induzido com ocitocina e amnioto- 
mia, enquanto naquelas com colo imaturo seja utilizada sonda 
de Foley com amniotomia e ocitocina assim que posslvel. 

A Tabela 21.2 apresenta as contraindicafoes & indufao do 
parto. 


Tabela 21.2 - Principals contraindicates a nndu 0 o do parto. 


■ Pre-requisitos para a 
indufao do parto 


Antes da indufao do parto, alguns pr£-requisitos devem ser 
garantidos para o sucesso do proeedimento: indicaf ao bem es- 
tabelecida; idade gestacional documentada; avaliafao do colo 
pelo Indice de Bishop para determinar a necessidade de ama¬ 
durecimento cervical; avaliafao da pelve materna; verificar a 
condifao das membranas (Integras ou rotas); confirmafao a 
apresentafao fetal; avaliafao da vitabilidade fetal pela cardio- 
tocografia (CTG) anteparto; checagem do entendimento e da 
concordlncia da paciente quanto ao proeedimento. 


■ Amadurecimento cervical 



Ap6s verificafao das condifoes de pratieabilidade do pro- 
cedimento, quando se considera que as condifoes do colo 
uterino nao sao fa votive is a indufao do parto, sao necessi- 
rias tdenicas mec&nicas e/ou medicamentosas para alcanfar o 
amadurecimento cervical. Wing et al (2002) definiram como 
as principais caracterlsticas cllnicas que atuam como predito- 
ras do sucesso do amadurecimento cervical e da indufao do 
parto a paridade, a idade gestacional e, fundamentalmente, a 
dilatafao cervical. 

As condifoes do colo uterino avaliadas pelo Indice de Bishop 
demonstraram ser o principal preditor de sucesso da indufao 
do trabalho de parto. Conforme anilise de Crane (2006), o 
Indice de Bishop e superior a novos e promissores metodos 
bioquimicos, como a dosagem de fibronectina fetal, e ntitodos 
biofisicos como a avaliafao do colo pela ultrassonografia trans- 
vaginal. 

Em 1964, Bishop descreveu urn escore baseado no exame 
do colo uterino para predizer o sucesso da indufao eletiva em 
mulheres multiparas. O indice de Bishop considera patime- 
tros cllnicos avaliados pelo exame ptivico (dilatafao, apaga- 
mento, posifao, consistency do colo uterino e altura da apre¬ 
sentafao) e 6 inversamente proporcional ao tempo decorrido 
entre sua aferifao e o initio do trabalho de parto espontineo 
(Tabela 21.3). Quando esse Indice 6 > 9, sabe-se que a pro- 
babilidade de parto vaginal apds indufao e similar i do tra¬ 
balho de parto espont&neo (Denney e Sciscione, 2007). Por 
outro lado, considera-se que, quando o indice de Bishop i 
<6,o colo & desfavorivel & indufao do parto com ocitocina. 
Nesses casos, £ necessiria a realizafao do amadurecimento ou 
prepare cervical, Qs principais metodos utilizados para tal fi- 
nalidade sao farmacoldgicos, por meio da administrafao das 
prostaglandinas E, e e mecanicos. A ocitocina demonstrou 
ser ineficaz para o amadurecimento cervical quando utilizada 
de forma isolada (Keirse, 1995; Crane, 2001). Na Tabela 21.4 
encontram-se listados os principais mdtodos utilizados para o 
amadurecimento cervical. 


■ A presen taijflo etJrmica 

• cancer cervical invasive Tabela 21.3 > Indice de Btshop modifkado. 


cli$aica antefior 



Indite 


Cicatrlz uterina fundica anterior 


0 

1 

2 

1 

Desproporgao cefalopeltftca absoluta 

Dilatafao (cm) 

0 

1 a 2 

3 a 4 

1 5 

Herpes genital ativo 

Apagamento (%) 

Ga 30 

40 a SG 

60 a 70 

SsflO 

Placenta previa 

Altura 

-3 

-2 

-1 ouG 

^+1 

Prolapso de cordao umbilical 

Consistency 

Fifme 

Media 

Mole 

- 

Lfast? previa 

Posifao 

Posterior 

Media 

Anterior 

- 
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Tabela 21.4 - Principals metodos farmacoldgicos e mecankos 
utilizados para amadurecimento cervical. 

Metodos fa rmacol 6 g kos M & tod os m ecani cos 


Misoprostol 

Dinoprostona 
Comprlmldo (Prostln E2*) 

Gel (PrepldiP) 

Pessdrio (Cervidil 3 , Propess-) 
ReEaxina 

Addo hlalur&nico 
EstrogSnio 


So rid a de Foley (Krause) com ou sem 
JnfusSo sailna extra-amnibtlca 

Dilatadores osmdticos 
Laminaria 
Dllapart 
lam led 
Amniotomia 

Descolamento de membra nas 


■ Metodos farmacoldgicos 

As prostaglandinas ocupam pap el fundamental na pritiea 
obst^trica atual quando se objetiva a indugao do trabalho de 
parto em gestantes com imaturidade cervical e indicate de an- 
tecipagao do parto. Caraetertetica importante das prostaglandi- 
nas t o fato de que, na depend^ncia direta da dose utilizada, po- 
dem melhorar significativamente as condigoes do colo uterino 
antes do inicio do trabalho de parto. Entre as prostaglandinas 
disponfveis comer cialmente, o misoprosfoi parece representar a 
melhor alternativa no mercado brasileiro. Trata-se de um me til 
anilogo sintetico da prostaglandina E L (PGEj), que tern como 
principais vantagens a termoestabilidade, que facilita a sua es- 
tocagem e utilizagao, baixo custo e poucos efeitos colaterais 
sistgmieas* al6m de ab&org&o ripida pelas vias vaginal e oral 
(Hofmeyr e Gulmezoglu, 2003). 

► Misoprostol. Intlmeros sao os estudos sobre a eficAda* a efe- 
tividade e os riscos associados k utilizagao do misoprostol em 
gestantes. Esses trabalhos procuraram identificar os efeitos e 
os riscos do misoprostol nas diferentes fases da gravidez, em 
diversas condigoes clinicas, utilizando as mais variaveis doses 
e vias de administragao. Sabe se que o misoprostol 6 o farma- 
co que apresenta os melhores resultados no amadurecimento 
cervical, pois fomece o menor intervalo de tempo entre a ad- 
ministragao e a deflagragao do trabalho de parto, assim como 
as menores taxas de cesarianas, quando comparado com outros 
metodos de indugao. Comparado com a PGE 3 , esta associado 
a menor necessidade de analgesia, maior taxa de parto vaginal 
em 24 h e menor necessidade de uso da ocitocina (Denney e 
Sciscione, 2007)* Em contrapartida, pode causar atividade ute- 
rina excessiva, levando i “hiperestimulagao” uterina, conforme 
grande revisao da Cochrane (Hofmeyr e Gulmezoglu, 2003). 
Sanchez-Ramos et at. (1997; 2000) estabeleceram que, apesar 
desse efeito adverse, nao for am verificados indices de Apgar 
deprimidos (< 6), assim como nao houve incremento na admis- 
sao em unidade de terapia intensiva neonatal. 

Entretanto, apesar da grande experi£ncia cllnica com o uso 
do farmaco, a literatura sobre a farmacologia do misoprostol na 
gravidez ainda & escassa (Schoenhard et al t 1985), o que gera 
preocupagao por parte da comunldade cientffica quanto ao seu 
uso em larga escala (Tang et ai t 2002). Na America do Norte e 
na Europa, ainda nao esta completamente liberado para indi- 
cagao na pratica clfnica e seu uso estd restrito apenas a estudos 
cientlficos na maioria dos paises. Apenas em 2002, a Food and 
Drug Administration (FDA) americana liberou o uso do miso¬ 
prostol na gravidez (ACQG, 2003). No Brasil, o farmaco esta 
disponivel na preparagao de comprimidos vaginais de 200 pg e 
de 25 pg e, atualmente, & a principal medicare utilizada para o 
amadurecimento cervical. 
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Alguns estudos nadonais acerca do tema t£m avaliado o 
esquema terapfcutico ideal para sua utilizagao (Tedesco et ai t 
2002), entretanto ainda nao hk consenso sobre a via, a dose 
e o intervalo de administragao ideal, e sao necessdrias mais 
pesquisas nacionais e internacionais para o estabelecimen- 
to de um proto colo globalmente aceito, Imimeros trabalhos 
tSm test ado o misoprostol oral e sublingual, por 6m estas vias 
de administragao parecem ser me nos efetivas que a vaginal. 
Atualmente, o ACOG (1999) e o Royal College of Obstetricians 
and Gynaecologists (RGQG, 2001) estabelecem que o esque¬ 
ma mais seguro 6 a utiliza<;ao da menor dose posslvel, ou seja, 
25 mg, por via vaginal, com intervales de administrate de 3 
a 6 h de acordo com a avalia^ao do case em questao. A FDA, 
por ocasiao da liberal do misoprostol para uso na gravidez, 
estabeleceu algumas recomenda^oes para sua utlllzaflo* que se 
encontram listadas na Tabela 2L5. 

A medicato para uso vaginal existe nas doses de 25, 100 e 
200 pg por comprimido (ver a Tabela 21.5). 

Esta indicado na induifao do parto para amadurecer o colo 
quando ele nao 6 favorivel (Indice de Bishop < 6)> O seu uso 
esta contraindicado se houver cesirea anterior, cirurgia uterina 
ou grande multiparidade. 

Na induijao com o feto vivo, a dose sera de 25 microgramas 
a cada 6 h at6 o inicio das contragoes uterinas (Tabela 21.6). A 
sua administragao a intervales menores pode provocar hiper^ 
estimulagao uterina, taquissistoUa e sofrimento fetal. Se houver 
contratilidade uterina, o misoprostol nao deve ser utilizado. 
Caso nao ocorram contragoes, o misoprostol pode ser admin is- 
trado no dia seguinte. O uso de ocitocina nao deve ser inidado 
a menos de 6 h da tiltima dose do misoprostol. O parto deve ser 
monitorado pela eardiotocografia (CTG). 

► Dinoprostona. A alternativa ao uso do misoprostol, na Ame¬ 
rica do Norte e Europa, onde se encontra disponivel ha muitos 
anos, 6 a PGE, (dinoprostona). Segundo diversos estudos, este 
fdrmaco apresenta maior seguranga quanto k hiperestimulagao 


Tabela 21.5 ■ Recomendagoes para uso do mtsoprostoL 

Caso o misoprostol seja utilizada para a amadurecimento cervical ou in- 
dugio do parto no 3 (1 eonsldera-se 25 mg como dose inicial, O 

usode doses mais elevadas (SO mg a cada 6 b) pode serapropriadoem 
algumas sltuagaes, apesar de aumentar a ocorrlncia de taquissistoUa, 
hiper esdmulagio uterina e mecpnlo 

- A frequfinda das doses nao deve ser inferior a 3 a 6 h 

Ocitocina nao deve ser ad min 1st rad a menos de 4 h ap6s a Oltlma dose 
de misoprostol 

Pacientes submetidas ^ indugao do parto com misoprostol devem ter a 
atividade uterina e a frequ£neia cardiaca fetal monltoradasem hospital 

Misoprostol nao deve ser utillzado para amadurecimento cervical ou 
indugao do parto em pacientes com cesariana previa ou hlstOria de ex- 
tensa cirurgia uterina 
Adaptada de ACOG. 200B ■ op. dt 


Tabela 21.6 ■ Indugao do parto com o misoprostol vaginal/ 


Condicao do feto 

Esquema re com end ado 

Dura^ao 

Vivo 

25 pg 6/a h 

At^ o inicio das 


(a-14-20} 

contragoes 

Morto 

(apds 50 ug 6/6 h 

22 sem an as) (8-14-20) 

Durante 2 dlas 


“Recoimenda^es do fabricsnte: sao cpntraindicat;Ges para o gso do misoprostol: ces^^ 
rea anterior, cirutgla uterina e gtande meltlparldade. 

O uso do odtdclco nao deve ser inidado menos de6 h da Ultima dose do misoprostol. 
Com o feto vivo, o parto deve ser monitorado. 



da atividade uterina, quando comparado ao misoprostol, apre- 
sentando resultados muitobem-sucedidos no amadurecimento 
cervical e na induijao do pane (Kelly et al., 2001), 

A dinoprostona tem diversas formas de apresentaqlo, de 
acordo com a via de administraijao escolhida, Geralmente, este 
farmaeo 6 utilizado pela via vaginal na forma de comprimi- 
do, gel ou pessirio. At<S o presente momento ainda nao existe 
consenso sobre qual a melhor forma de administraqao da di¬ 
noprostona, e os estudos tentam avaliar as vantagens de uma 
sobre a outra (Crane, 2001). 

No contexto brasileiro, a principal desvantagem da dino¬ 
prostona quando comparada ao misoprostol & o seu elevado 
custo, que dificulta sua disponibilizai;ao e utiliza^ao na prAtica 
cllnica tanto no cenirio publico quanto no privado, sendo ela 
utilizada quase exclusivamente em ensaios clinicos. No Brasil, 
somente a forma em pessirio encontra-se disponivel comer- 
cialmente. 

Calder et al (2008), por meio de ensaio clinico randomi- 
zado, compararam o uso do misoprostol com a dinoprostona 
e evidenciaram resultados compativeis no sucesso do procedi- 
mento, demonstrando nlo haver diferemja quanto i seguranqa 
do desfecho matemo fetal para o uso dos dois farmacos. 


■ Metodos mecanicos 

Metodos mecanicos de amaduredmento cervical e indu^ao 
do parto sao descritos desde o tempo de Hipdcrates e incluem 
os dilatadores osmdticos (isto 6, laminaria) e o cateter de Foley 
com on sem infusao salina extra-amnidtica. Normalmente, 
tambem sao incluidos nessa categoria o descolamento de mem¬ 
branas e a amniotomia * A diferen<;a mais significativa antra os 
metodos mecanicos e os farmacoldgicos £ que os ultlmos sao 
capazes de amadurecer o colo e induzir o parto, enquanio os 
primeiros apenas preparam o colo (Gelber e Sciscione, 2006). 

► Dilatadores osmoticos. A laminaria de alga marinha & utiliza¬ 
da em Qbstetrlcia desde o seculo XVIII e teve grande popula- 
ridade nas d^cadas de 1970 e 1980. O seu mecanismo de a<;ao 
deve-se ao efeito mec&nico, obtido por meio da introdu^ao de 
bastao ester ilizado atrav^s do orificio inter no do colo uterine, o 
que promove sua expansao radial pela absor^ao de 4gua, agin- 
do lentamente e sem provocar lesoes das fibras musculares no 
canal cervical. Nao ha evidgneia de que esse produto reduza 
o tempo de indu<;ao ou o nAmero de cesarianas, mas ele pode 
causar endometrite e sepse neonatal devido k dificuldade de 
assegurar sua esterilidade. No intuito de resolver esse proble- 
ma, dilatadores osmdticos sintgticos (Lamicel®, Dilapan'^) fo- 
ram produzidos. Atualmente, a laminaria e demais dilatadores 
osmdticos t£m sido substituldos por outros metodos que de¬ 
mons tram maior efetividade na indu^ao do parto, sendo mais 
corriqueira sua aplica^ao no esvaziamento uterino de l fi e 2 fi 
trimestres. 

► Son da da Foley* M^todo mec&nico ainda muito utilizado, a 
sonda de Foley desempenha inicialmente a$ao mec£nica direta 
no colo uterino, ao promover estlmulo k libera<;ao de prosta- 
glandinas em decorr£ncia da separa^ao entre c6rio e decidua. 
Esse m£todo de promover o amadurecimento do colo por meio 
da introduce de sondas pelo canal cervical foi inicialmente 
proposto por Peter Krause em 1855 e, por isso, d tambem de- 
nominado metodo de Krause. Para sua maior eficacia, pode ser 
associado k ocitocina (mtHodo de Krause modificado), Assim, a 
sonda de Foley age promovendo o amadurecimento cervical e 
a ocitocina estimulando o padrao contratil uterino adequado, 
desencadeando o trabalho de parto. Pettker et al. (2008) rea- 


lizaram estudo randomizado com o m&odo de Krause com e 
sem ocitocina para prepare cervical. Os autores verificaram 
redugao no tempo de indug^o com adii^o da ocitocina apenas 
nas multiparas, nao ha vendo o mesmo benefieio no grupo de 
nuHparas. 

A tunica do metodo de Krause consiste em visualiza^ao 
direta do colo uterino e, apds assepsia adequada, introdu^ao 
de sonda de Foley n us 18 a 26, Intracervical, ultrapassando o 
orificio interno do colo e enchendo o balao com 30 a 80 mf 
de igua destilada. Aparentemente, quanto maior o volume do 
balao, maior a efetividade do metodo e manor o tempo atd o 
parto. Pode-se verificar a corre^ao da posi^ao do balao por 
meio de tra^ao sutil do cateter, que encontrari resist^ncia no 
orificio interno do colo. Ap6s essa verifica^ao, a sonda £ man- W-M 
tida com leve tra^ao e fixada na por<;ao interna da coxa da pa- 
ciente, Habitualmente, em at£ 12 h ocorre a expulsao do balao, 
com a qual o Indiee de Bishop favorivel e obtido na maioria Hi 
dos casos, 

O cateter € geralmente mantido por nao mais que 24 h, po- 
r6m investiga^oes ji demonstraram que tempos superiores a 
esses nao acrescentam risco. Em estudo prospective realizado 
na Nigeria, 39% dos baloes foram expulsos em 12 h, 72% em 
24 h, 88% em 48 h e 95% em at£ 72 h, Ainda assim, esses perio^ 
dos sao superiores iqueles encontrados em outros estudos, o 
que se deve k taxa de 40% de indu<;ao de parto pr^-termo. Em 
geral, a m^dia de dura<;ao da sonda em pacientes a termo e de 
19,6 h, contrastando com media de 44,8 h em gestantes entre 20 
e 27 semanas (Gelber e Sciscione, 2006). 

G metodo de Krause tem sido comparado £s prostaglandi- 
nas no amadurecimento cervical. A sonda de Foley apresenta 
menor incidSncia de hiperestimula<;ao com altera<jao da FCF, 
porim tempo maior de indugao (Denney e Sciscione, 2007), 

A utiliza^ao do cateter de Foley seguido de ocitocina parece 
demonstrar tanta efici^ncia quanto o uso do misoprostol para 
indu^ao do parto (Sciscione et al , 2001). 

O metodo de Krause nao esta isento de complicates; foi 
constatado que pode causar sangramento, febre e amniorrexe 
prematura. No entanto, esses eventos sao infrequentes. A co* 
morbidade mais frequentemente associada k sonda de Foley 
e demais metodos mecanicos e a infecto materna. Uma me- 
tanalise recente (Heinemann et al , 2008) demonstrou que o 
m6todo de Krause est£ relacionado i incid^ncia pouco maior 
de infec<;ao materna e corioammonite quando comparado aos 
metodos farmacoldgicos de prepare cervical Contudo, as taxas 
de endometrite e inf ea;ko neonatal nao sao significativamente 
afetadas. Esses dados fomentam discussao sobre a possibilidade 
de antibioticoprofilaxia para mulheres submetidas k indu^ao 
por metodos mecanicos. 

A utiliza^ao da sonda de Foley tambem permite a infusao 
de solu^ao salina por via distinta daquela pela qual o balao 
6 enchido. A perfusao da soluto salina deve ser realizada 
em bomba infusora com velocidade de 30 m£/h. O metodo 
de Krause com infusao de solu^ao salina extra-amnidtica 
(Figura 21J) promove separa^ao adicional do edrio e da de- 
cidua e estaria associado a menor tempo de indu^ao e de FCF 
anormal quando comparado ao misoprostol. Entretanto, um 
estudo recente de Lin et al (2007) nao verificou vantagem na 
infusao de solu^ao salina em compara^ao com o metodo de 
Krause tradidonal. 

► Descolamento de membranas* O descolamento de membra- 
nas 6 procedimento simples que consiste na introdu^ao do 
dedo indicador atrav^s do canal cervical com a realiza^ao de 
movimentos circulares com a exiremidade do dedo no intuito 
de descolar as membranas e dilatar o colo uterino. Observa-se, 
assim, a^ao meclnica direta sobre o colo e liberagao de prosta- 
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Figura 21.1 ■ Mecanica de indugSo do parco: sonda de Foley com 
infusao salina extra-amnidtica, (Adaptada de Cunningham etaL 2005, 
op. eft.) 


glandinas em sua decorrtneia. Efeitos adveraos, como descon- 
forto para a gestante durante o exame e sangramento vaginal, 
podem eatar presentes durante e apds o procedimento. O dea- 
colamento das membranas ovulares, quando us ado de rotina 
nas gesta<;6es a termo, nao proporcionou beneffeios dinicos 
evidentes (Boulvain et al, 2005). ainda que tenha duplicado a 
taxa de trabalho de parto espontineo nas 43 h seguintes (Den¬ 
ney e Sciscione, 2007). 

■ Indugao e acelera^ao do trabalho 
de parto com ocitocina 

A ocitocina £ a medicagao mais utilizada na pratica obst£“ 
trica em todo o mundo, desde os anos 1950, quando foi sinte- 
tizada por DuVigneaud et al (1953), ganhadores do Nobel de 
Quimica de 1955. Desde entao, tem sido amplamente utilizada 
para estimular a contragao literina para a indugao e/ou acelera- 
gao do trabalho de parto (Theobald et al f 1956), A meia-vlda 
da ocitocina e de 5 a 10 min, e o tempo necessirio para atingir 
concentragao plasmitica estavel suficiente para promover o es- 
tlmulo mantido das fibras musculares uterinas gira em torno de 
40 min (Dawood et al , 1980; Leake et al , 1980). A melhor via 
de administragao da ocitocina e a intravenosa, e ha necessidade 
de acesso venoso continue at^ o momento do parto, uma vez 
que a administragao em boiws pode causar hipertonia titerina 
com consequente prejuizo do bem-estar fetal. Esta parece ser 
nma desvantagem da ocitocina diante da utilizagao das prosta- 
glandinas na indugao do parto. 

A velocidade de perfusao depende da idade da gestagao e 
diminui com a proximidade do termo, variando as doses fisio- 
ldgicas entre 1 e 8 mU/min (Figura 21.2). Em 70% dos casos, 
ha aumento da intensidade e da frequ£ncia das contragoes; em 
24%, s6 se incrementa a intensidade, e, em 6%, apenas a fre- 
qu£ncia. A resposta do ritero k ocitocina £, todavia, muito in¬ 
dividual, sendo de grande valia, especlaimente em parios indu- 
zidos, a infusao contfnua por bomba infnsora (Montenegro e 
Rezende Filho, 2005). 
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Figura 21 -2 ■ Vias de administrate da ocitocina. Com paramo enrre 
os eFeicos, na contratflidade uterlna, da perfusaodeocicocina *ntrave- 
nosa e a InJegSo do medicamento, em dose Wca, por via incravenosa 
ou intramuscular [bastante esquemStrco), A infuslo condnua & a unica 
via adequada cap sz de manter a coniraiilidade em nfveis normals, 
(Adaptada de Caldeyro=Barcia R e Poseiro JJ, 12“ Congr, intern, Ginec. 
Obsi. Montreal voL2 r 1958) 


Clinicamente, uma resposta satisfatdria k ocitocina e carac- 
terizada pela presenga de contragoes que duram entre 50 e 70 s 
(boa intensidade), exibem frequgneia de 3 a 4/10 min e mos- 
tram bom relaxamento merino (t6nus normal). A contratilida- 
de eficiente dilata o colo sem perturbar a homeostase fetal; do¬ 
ses elevadas do hormflnio causam hipertonia por taquissistolia 
com aslixia do concepto (Montenegro e Rezende Filho, 20G5) + 

De acordo com a escola uruguaia, a ocitocina seria capaz 
de induzir o parto em qualquer ^poca da gestagao, demorando 
mais ou men os tempo, segundo as condigoes ce rvicais, por^m 
sem que estas imponham limitagao ao m^todo (Montenegro e 
Rezende Filho, 2005), Esse conceito esti certamente ultrapas- 
sado, visto que metallises comprovaram a ineficicia da oci¬ 
tocina no amadnrecimento cervical Sua utilizagao para tal fim 
esta associada k necessidade de tempo prolongado de preparo, 
alt as doses do filrmaco e elevadas taxas de cesarian a. Contudo, 
o conhecimento das pesquisas do grupo de Montevid^u ainda 
e ntillssimo para a induce do parto quando as condigoes do 
colo forem favoriveis ou se houver contraindicagao ao uso de 
prostaglandinas (p.ex., cesariana previa), 

De acordo com o pensamento do grupo de Caldeyro Barcia, 
se ao inicio da indugao o colo estiver imaturo, o trabalho ute¬ 
rine necessario para completar o pr^-parto estar^ entre 8.000 
e 12.000 mmHg, gastando-se 8 a 12 h. Trata-se de contragoes 
indolores cuja principal fungao i encurtar e centralizar o colo, 
sem, todavia, determinarThe a dilatagao. Quando a c£rvice 
esta parcial ou total mente madura, com muito me nos traba¬ 
lho se inicia o parto. Ao contririo, a indugao longe do termo 
(32 semanas) encontra o istmo nao expandido, e o trabalho 
uterino total at£ o parto se eleva para 12.000 a 20.000 mmHg 
(Figura 20}, 

A dilatagao cervical de 2 para 10 cm requer mais esfor- 
go nas primiparas (10.000 mmHg) do que nas multiparas 
(7.000 mmHg) (ver a Figura 21.3). Em ambos os grupos, k me- 
dida que a dilatagao progride, rnenos trabalho & necessario para 
expandir o di&metro cervical em 1 cm. Quanto mais precoce- 
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Figura 21.3 ■ Trabalho uterine em partos induzidos com ocirocina. Na parte superior da figura estSo esquematizadas as modificagOes qua 
experimentam o Istmo e o colo uterlno, apbs 32 semanas do gestagSo, durante o pr£-parto e o period© de dilataqao. Na parte inferior fndicam-se 
os valores de trabalho uterfno necess^rfos para expandir o istmo, amadurecer e dilatar o colo. (Adaptada de CaldeyroBarcla R. in Rezende J. 
Obstetrfcia, Rio de Janeiro, Guanabara Koogan, vol, 1, 1962 j 


mente se rompem as membranas ovu lares dor ante o prime iro 
perfodo do parto, mais trabalho merino se economiza; nao hi, 
todavia, vantagem em se praticar a amniotomia no pr£-parto, 
ou seja, antes que o colo atinja 2 cm (Montenegro e Rezende 
Filho, 2005). 

Segundo Caldeyro-Barcia e Sereno (1961), antes de 20 se- 
manas o titero s6 reage significativamente a taxas muito eleva- 
das (32, 64 e 128 mU/min). Entre 20 e 30 semanas, sao neces- 
sirias concentrates de 8 a 16 mU/min para que se produza 
contratRidade semelhante a do parto espont&neo. Na gravidez 
de 30 semanas, 4 mU/min sao suficientes, e, entre 32 e 36 se¬ 
manas, doses balsas (1 a 2 mU/min) produzem respostas ma¬ 
xima s, De 32 a 36 semanas at6 o ter mo, embora a atividade 
uterina espontinea aumente, nao se modifica a sensibilidade k 
ocitocina (Figura 21.4). 

Durante o parto, em 80% dos casos, conv^m diminuir a 
velocidade de perfusao ou mesmo suspender o medicamento, 
pois o acr^sdmo espontfrneo da atividade nterina pode tornar 
doses antes fisioldgicas agora excessivas (ver a Figura 2L4). 
Nos 20% restantes, a atividade contrail nao se modifica com o 
progredir da dilataqao; nessas circunst&ncias nao se deve redu- 
zir o ocitddco, pois a contratilidade diminuiri, caindo a valo¬ 
res dentro dos quais o parto estaciona (Montenegro e Rezende 
Filho, 2005). 

A dose inicial ideal de utiliza^ao da ocitocina ainda nao esta 
bem estabeledda, assim como o intervale entre o aumento da 
dose aolongo do tempo. Crane e Young (1998) realizaram meta- 
nalise na qual a maioria dos estudos utilizava dose inicial de 0,5 
a 2,0 mU/min, aumentando-se a dose em 1,0 mU/min em inter- 
valos de 30 a 60 min, e dose maxima variando de 16 a 40 mU/ 
min. Esta mesma an^lise demonstrou que acr^sdmos da dose a 
cad a 30 min resultaram em menos episbdios de hiperatividade 
nterina, maiores taxas de parto vaginal, menor incid£nria de 
hemorragia p6s-parto e infec<;ao puerperal, assim como menor 
ndmero de cesarianas. Merrill e Zlatnik (1999) demonstraram 
que, ao serem utilizadas doses inidais mais elevadas (4,5 mU/ 
min com increment© de 1,5 mU/min a cada 30 min), foi veri- 
ficado menor intervalo de tempo entre o inicio da indu^ao e 


o parto, al£m de tend£ncia k redu^ao nas taxas de cesariana, 
embora mais cases de hiper atividade uterina. Da wood (1995) 
define que na maioria dos casos a dose suficiente para atingir a 
atividade uterina adequada M2 mU/min de ocitocina, fato ji 
observado por Caldeyro-Barcia hi cerca de 50 anos. 

O ACOC (1999) considera que tanto regimes de baixa dose 
como aqueles de alta dose de ocitocina sao apropriados para 
induce do parto (Tabela 21.7). Na administrate de ocitoei- 
na em baixa dose inicia-se a infusao com 0,5 a 1,0 mU/min, 
elevando-se a dose em 1 mU/min a cada 30 a 40 min. Em pro* 
tocolo alternative, a dose inicial e de 1 a 2 mU/min com incre¬ 
me nto de 2 mU/min a cada 15 min. Ja o regime de alta dose 
preconiza dose inicial de 4 a 6 mU/min com aumento de 4 a 
6 mU/min em intervals de 15 a 40 min. Q protocolo de baixa 
dose procura mimetizar a fisiologia da ocitocina endbgena e 
esti associado a menor ocorr£ncia de hiperestimula^ao uteri- 
na. Ji o de alta dose reduz o tempo de trabalho de parto, a in- 
cidfinda de corio ammonite e cesariana por distocia, apesar de 
apresentar taxas mais elevadas de hiperestimula<;ao do utero. 
Usualmente, considera-se 40 mU/min como dose maxima a ser 
administrada. 

Varias formas de diluigao podem ser utilizadas para admi¬ 
nistrate da ocitocina intravenosa. O RCOG (2001) propoe 
duas formas: 30 UI em 500 ml de solu^ao salina, de forma que 
a velocidade de infusao de 1 mtfh equivale a 1 mU/min; e 10 
Ul em 500 ml, com a qual uma perfusao de 3 m^/h 6 igual a 
1 mU/min. 

Independentemente da dose utilizada, a FCF e a atividade 
uterina devem ser cuidadosamente monitoradas, principal- 
mente ap6s cada aumento da dose utilizada. De modo geral, 
as principals recomenda^oes para o uso da ocitocina na in- 
du^ao do trabalho de parto sao: avaliar a vitabilidade fetal em 
momento anterior ao infeio da indu^ao atrav^s de CTG; em 
caso de hiper atividade uterina, redu zir a velocidade de infusao; 
uma vez atingida a dose de 20 mU/min, reavaliar o bem-estar 
do feto; em caso de atividade uterina superior a 5 contra^oes 
em 10 min com dura^ao superior a 120 segundos e compro- 
metimento da FCF, deve-se suspender a indu^ao, posicionar a 
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Figura 21.4 - Resposia do utera b odtocina durance a gravidez e o parto. A parte superior do esquema mostra tragados caracierfsticos da con- 
tratEE idade uterina em 1 2,20,30 e 40 semanas de gravidez e durante o parto; sao viscos a ailvidade uterina espontanea e os efeitos da infusao de 
4 e 16 mU/min de odtocina, Na parte inferior da Figura, est^o representados os valores mddfos da atividade uterfna espontanea Uonopontilhado) 
e apds a perfusao de ocitocina, de acordo com a idade da gravidez e a dilaiagao cervical Em 80% dos parcos a atividade espontanea aumenta 
b medida que progride a dilatagao do colo. (Adaptada de Caldeyro-Barda R e Sereno JA, in Caldeyro-Barda R e Heiie ft Oxytocin, London, 
Perga mon Press, 196U 


paciente em deciibito lateral esquerdo, aumentar a hidratagao 
venosa, utilizar mascara de oxig£nio a 10 1 }min e realizar toque 
vaginal para afastar o risco de prolapso de cordao umbilical. 

Ao comparer o uso da odtocina isoladamente para indugao 
do parto com as prostaglandinas, observa-se que as ultimas, de 
modo geral, apresentam melhores residtados para o parto vagi¬ 
nal, taxas mais baixas de cesariana, menor utdizagao de analge¬ 
sia e maior satisfagao mater na com o metodo. Quando compa- 
rados os resultados para pacientes com ruptura prematura de 
membranas ovulares, um m4todo nao demonstrou vantagens 


Tabela 21 J ■ Indugao do parto com odtocina: regimes 
dealta dose e baixa dose. 


Regime 


Dose I n id a I Au memo d a I nterval o ent re 

(mU/minS dose (mU/min) doses (min} 


Baixa dose 0,5 a 1,0 1 

1 a2 2 


30 a 40 
15 


Alta dose 


cerca de 6 
6 


eerea de 6 
b t 3,1* 


15 

20a 40 


*Oaumento da dose e reduzldo para 3 mU/min na presents de hiperestiimula^aoe 
feduzido para 1 mUVmlncom hiperestlmula^c necorrente. 

ACOG,1999-cpiCtt 
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significativas sobre o outro (Tan e Kelly, 2001; Howarth e Botha, 
2001; Tan e Hannah, 2001). Mesmo em mulheres com colo 
desfavoravel, a odtocina £ tao eficaz quanto as prostaglandin as 
ou o metodo de Krause nessas mulheres (Denney e Sciscione, 
2007). Assim, recomenda-se o uso das prostaglandinas prefer 
rencialmente £ ocitocina em mulheres, nuliparas e multiparas, 
com membranas intactas e colo desfavorivd. Quando o colo £ 
favoravel, a escolha entre prostaglandinas e ocitocina deve ser 
aquela de preferMcia para medico e paciente (Crane, 2001), 

■ Falha na indugao do parto 

As prostaglandinas e a ocitocina para indugao do trabalho 
de parto t&n sido metodos amplamente aplicados, com taxas 
de sucesso muito variadas de acordo com as caracteristicas elf- 
nicas da mae, assim como a condigao obst^trica que determI- 
nou a indicagao da indugao. Os metodos propostos apresentam 
vantagens e desvantagens e devem ser criteriosamente escolhb 
dos de acordo com a necessidade de cada caso. Entretanto, de 
formageral, segundo SimoneGrobman (2005), quando, apds o 
infeio da indugao, observa-se fase latente do trabalho de parto 
com tempo superior a 18 h, eleva-se muito o risco de cesariana. 
























































































































































































Blackwell et al. (2008), em popula<;ao de mulheres nulfparas a 
termo com membranas Integra®, apontaram que menos de 10% 
das mulheres avaliadas nao atingiram o parto vaginal ap6s 48 h 
de indiujao, e, entre elas, mais de 40% apresentaram velocidade 
de dilatafao na fase ativa do parto menor que 1,0 cm/h. 

At^ o presente momento, nao hi consenso quanto ao tempo 
ap6s o qual considerar-se-ia falha na indwjlo e/ou preparo cer¬ 
vical com prostaglandinas, A maioria dos estudos nao excede 
48 a 72 h e, nao havendo resposta da c^rvice, pode-se recorrer 
aos metodos mecinicos ou a ocitocina. Por outro lado, Denney 
e Sciscione (2007) definem que a falha de indufao s6 deve ser 
diagnosticada ap6s 12 h de uso da ocitocina com membranas 
rotas na fase ativa, eonsiderando o feto higido. Em trabalho de 
revisao, Lin e Rouse (2006) estatuiram que a falha de induce 
& a incapacidade de atingir 4 cm de dilataqao e 90% de apaga- 
mento, ou 5 cm independentemente do apagamento, apis no 
minimo 12 a 18 h de membranas rotas e administrate de oci¬ 
tocina (no intuito de atingir 250 unidades de Montevideo ou 
5 contraqoes em 10 min). 

■ Indu^ao do parto com feto morto 

A Induce do parto com feto morto no 2 11 e 3 U trimeatres 
l situ agi o corriqueira na pratica cllnica, Conduta ativa ante a 
present de feto morto na gestagao, deve ser sempre adotada 
em virtude do quadro de ansiedade que acomete as mulheres e 
tambdm devidoriseo de ocorrfndade eoagulagao intravascular 
disseminada quando da sna retengao por mais de 4 semanas. 

Ainda nao hi esquema ideal para indugao do parto com feto 
morto. No 3“ trimestre, parece prudente utilizar as mesmas do¬ 
ses de misoprostol recomendadas para indugao de feto vivo a 
termo (25 a 50 p.g a cada 3 a 6 h), no intuito de evitar complica- 
goes, em especial a ruptura uterina com misoprostoL 

No segundo trimestre, as doses utilizadas em esmdos clini- 
cos variam imensamente. Herabutya e O-Prasertsawat (1598) 
compararam a admmistragao de 200, 400 e 600 mg a cada 12 h 
e reportaram taxa de resolugao em 48 h de 70,6%, 82% e 96%, 
respectivamente, Contudo, os efeitos colaterais estiveram mais 
presentes nos grupos que utilizaram doses elevadas. Revisao 
recente, realizada por Gdmez Ponce de Le6n e co labor adores 
(2007), considera que a dose de misoprostol para indugao de 
feto morto deve ser ajustada conforme a idade gestacional: en¬ 
tre 13 e 17 semanas, 200 p.g a cada 6 h; entre 18 e 26 semanas, 
100 jig a cada 6 hi e apds 27 semanas, 25 a 50 fig em intervalos 
de 4 h. Na presenga de cesarea previa, doses menores podem 
ser ntilizadas. Ja a Society of Obstetricians and Gynaecologists 
of Ganada (SOGC) preconiza que a dose recomendada seja 
200 jig de 12/12 h durante 48 h. Neste caso, parece nao haver 
limitagao pela presenga de cesdrea prdvia, ja que, a despeito de 
casos associados ao uso de misoprostol terem sido relatados, 
todos ocorreram ap6s 20 semanas, com doses maiores ou in¬ 
tervalos menores de administragao (200 a 400 pg a cada4 a 6h) 
(Davis, 2006). 
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A anestesia moderna teve inicio na dicada de 1940, cem 
anos depois da primeira aplicagao publica do 4ter dietilico, com 
o surgimento do tiopenta! sddico, dos relaxantes musculares e 
da penicilina. A anestesiologia tornou-se cspecialidade medi- 
ca, atualmente, com 2 ou 3 anos de ensino de p6s-graduagao. 
Os vaporizadores e respiradores da ip oca foram aperfeigoa- 
dos e reunidos em aparelhos de anestesia, hqje, de controle e 
re curs os eletrdnicos. Apesar da cefaleia pds-putifao da dura- 
mtiter (CPPD), a raque em sela (sentada) foi usada no perlodo 
expulsivo, assim como os bloqueios caudal, caudal continue 
e peridural lombar. Essas tecnicas foram desenvolvidas por 
obstetras e anestesistas, exlmios anatomistas, os quais, anos 
antes, haviam tragado as vias de condugao das dores do parto. 
Anestesistas de obstetras, acostumados a pritiea da ventilagao 
controlada sob miscara e A entubagao traqueal - solicitaram 
dos fabricantes a confecgao de llminas para laringoscdpio, 
tubos traqueais e miscaras, destinadas a recim-nascidos -, 
foram os primeiros neonatologistas e futures intensivistas. As 
agulhas de fino calibre reduziram sensivelmente a Incidfincia 
da CPPD e possibilitaram a reintrodugao da raquianestesia, a 
qual com a peridural, ambas com anestisicos associados aos 
opioides, predominam nos procedimentos obstitricos desde o 
final do siculo passado, ocasiao em que os anestisicos locals 
e a cetamina, ati entao produzidos de modo racSmico, vem 
sendo fabricados, tambem, como seus enantibmeros (isdme- 
ros) levdgiros, menos tdxicos para o sistema nervoso central 
(SNC) e o coragao. 


■ Terminologia. Analgesia 
ou anestesia 

■ Analgesia. £ a supressao da dor obtida por meio de firmacos 
ou procedimentos fisicos (eletroanalgesia, acupuntura) 

■ Anestesia. £ a perda total da sensibilidade, conseguida inten- 
cionalmente, e pode ser local, locorregional ou geral (narcose) 

■ Anestesias espinais ou no neuroeixo. Sao as locorregionais efe- 
tuadas na coluna vertebral: a peridural e a raquidiana. 


■ Sinonimos 

■ Anestesia peridural Analgesia epidural, extradural, que pode 
ser toracica, lombar ou sacra, esta liltima tambem dita caudal 

' Anestesia raquidiana. Raquianestesia, raquianalgesia, anes¬ 
tesia raquldea, espinal, intradural, intratecal, subaraendidea 


ou, simplesmente, raque (do latim rhachis, significa espinha 
dorsal ou coluna vertebral). 

Como hi interrupgao na condugao dos estimulos nervosos, 
as anestesias regionais sao tambem chamadas de anestesias de 
condugao, condutivas, bloqueios nervosos ou, simplesmente, 
bloqueios. 

■ Analgesia do parto 

■ Cutdados gerais 

A ingesta de alimentos deve ser evitada nas pacientes em 
trabalho de parto, principalmente na presents de fatores de 
risco adicionais para aspiragao pulmonar (obesidade mdr- 
bida, via respiratdria dificil), ou possibilidade para cesariana 
(cardiotocografia anormal), e deve-se restringir a ingesta de 
liquidos. Para a cesariana eletiva, o jejum e de 8 h e para liqui- 
dos claros, 2 h. Para qualquer anestesia, 6 necessirio Termo de 
Consentimento Inform ado. 


- Medidas de seguranp 

- Realizar a anestesia em ambiente cirurgico, testar a fonte de 
oxiginio, o aspirador, o desfibrilador e o aparelho de aneste¬ 
sia; ter ao alcance e prontos para uso: conjunto para adminis- 
tragao de oxiginio e entubagao da traqueia; verificar os me- 
dicamentos da caixa de emerginda; testar o bergo aquecido e 
demais acessdrios para a recuperagao do recim-nascido 

* Puncionar veia perifirica com cateter plistico (18G) e insta- 
lar perfusao venosa com solugao d tglicose a 5% 

• Instalar na paciente oximetro de pulso e PA nao invasiva. 

■ Anestesia geral 

Pouco empregada no parto vaginal como primeira indica- 
gao, a anestesia geral suprime o esforgo expulsivo e pode tornar 
necessiria a expressao do fundo uterino. Na gravida ji existe 
predisposigao ao vdmito ou i regurgitagao devido ao volume 
do ventre, i posigao de parto e ao aumento da pressao intragis- 
trica com o relaxamento da cirdia (Figura 22.1). Os riscos de 
aspiragao do conteiido gistrico para a traqueia tornam impres- 
cindiveis as recomendagoes descritas no item Anestesia geral , 
inclusive a entubagao traqueal. 



Figura 22.1 ■ Regurgitagao do conceudo gistrico devido ao aumento das pressfles intra-abdominal e intragistrica durante o parto. (Adaptado 
deSonicaJJ, op. dt) 




■ Atividade motora no parto. 
Tecnkas de anestesia 


A indugao 6 rApida com agentes venosos aplicados ao final 
do apagamento e da dilatagao da cArvice, e a cabega fetal insi- 
nuada no estreito inferior da bacia. Todos os anestAsicos (ve¬ 
nosos e inalatbrios) atravessam a placenta por simples difusao 
e podem produzir grau variado de depressao fetal. Esse tipo de 
anestesia esti indicado nas seguintes emergences; parto a f6r- 
ceps, descontrole emocional dapaciente no periodo expulsive, 
falhas e contraindicagoes dos bloqueios. 

■ Anestesia regional 

■ Dor do parto 

As dores iniciais sao de origem visceral e de localizagao impre- 
cisa, ocorrem durante as metrossfstoles e decorrem da dilatagao 
do colo uterino e seu peritbnio. As vias aferentes, que levam os 
impulsos dolorosos do corpo, segmento inferior e colo uterino, 
atravessam os plexos hipogastricos inferior, medio e superior, 
ascendent paralelamente 4 cadeia laterovertebral do simpAtico 
e alcangam as raizes dorsais da medula por meio dos ramos co- 
municantes brancos, na altura dos segmentos T |(| -L J , Bias fazem 
sinapse no corno posterior da medula e conduzem os estimulos 
dolorosos aos centres superiores, onde se da a interpretagao e 
percepgao da dor. No periodo expulsivo, a dor e somAtica e sur¬ 
ge com a descida da apresentagto, A inervagao sensorial-motora 
do canal do parto Aproduzida pelos nervos pudendos (S,, S } , S,), 
cutAneo posterior da coxa (S^SJ, sacrococcigeo (S.,, SJ, e ramo 
genital do genitofemoral (L l , L,) (Figura 22.2). 



Ftgtira 22*2 ■ Pontos anatbmicos que devem ser alcangados pelos 
anestAsicos locals para bloquear a dor do parto. A. Nacoluna vertebral, 
de T. d -L„ por bloqueio peridural segmentar. B, Anestesia raquidiana, 
abaixo de L. C. No nivel das raizes de S ; , S, e S,., por bloqueio caudal, 
ou acravAs d'e cateter instalado no espago peridural lombar. D. Na cAr¬ 
vice, por bloqueio paracervical,as 3e9 h. E. Na confluAncia das raizes 
de Sj, S 3 e S., por bloqueio dos nervos pudendos, junto ao ligamento 
sacroisquiSti'co. 


A contratilidade uterina depende de fatores humorais (oci- 
tocina), A expulsao do feto A auxiliada pela eontragao dos 
miisculos abdominais e da goteira pelvic a (esforgo expulsive). 

No periodo de dilatagao, a anestesia peridural lombar, com 
pequena quantidade de anestAsico que alcance as raizes de 
T |0 -L [( o bloqueio paracervical bilateral com injegao de anes- 
tesico nos parametrios e a injegao de opioide raquidiano serao 
suficientes para abolir a dor das metrossistoles durante algum 
tempo, No periodo expulsive, o bloqueio caudal alcanga as 
raizes sacras e insensibiliza o canal de parto. Resultado mais Efl 
abrangente sera obtido com a anestesia raquidiana baixa ou 
com a dose perineal da anestesia peridural lombar continua, 
procedimentos que nao devem ser tentados durante o periodo 
de dilatagao. O bloqueio dos nervos pudendos A realizado pelo 
obstetra e tern como referenda a espinha datica. O anestAsico 
sera depositado junto ao ligamento sacroisquiatico, bilateral- 
mente (Capitulo 20), 


Indicada para todo o trabalho de parto, a anestesia peridural 
lombar continua (Figura 22.3) fundamenta-seno bloqueio dife- 
reneial. Nos nervos mistos, as fibras nervosas sao diversamente 
sensiveis aos anestAsicos locals. As mais finas, as menores e as 
desprovidas de mielina (fibras sensitivas e do simpAtico), serao 
as primeiras a serem impregnadas. A fibra motora A mielinica, 
de maior diAmetro e resiste mais 4 agao dos anestAsicos. Assim, 
pode-se bloquear a dor do parto com solugoes diluidas de anes- 
tesico local sem afetar de maneira importante a atividade mo¬ 
tora dos miisculos que compoem a prensa abdominal. A par- 
turiente serA posicionada em deoibito lateral e tera uma veia 
canulizada para perfusao de solugao de Ringer com lactato. No 
periodo de dilatagao, o objetivo sera obter uma faixa de anes¬ 
tesia, entre T 1U e L,, que venha bloquear os estimulos dolorosos 
oriundos do colo, subtraindo a dor de todo o litero. No periodo 
expulsivo, o bloqueio abrangera todos os segmentos abaixo de 
T |D atA o sacro (ver a Figura 22.2). 

Quando iniciar a analgesia? Fm principio, basta que a pa- 
ciente solicite devido ao inedmodo. Por consenso: colo dilatado 
6 cm em primiparas, e 4 cm em multiparas. 

► Tecnica. O excesso do antisseptico aplicado no local da pun- 
gao serA removido com gaze seca a fim de evitar que a ponta 
da agulha impregnada possa contaminar as fibras nervosas. 
Procede-se A anestesia do trajeto e uma agulha de Tuohy de 
grosso calibre (16G ou 1SG), com ponta recurvada, provida de 
mandril, serA introduzida pelo orificio deixado pela agulha do 
anestAsico local, entre Lj-Lj, com sua face edneava (orificio) 
voltada para a regiao cefAlica. O bisel curvo da agulha serve 
para orientar o sentido do cateter. Identificado o espago peri¬ 
dural, aspira-se pela seringa a fim de comprovar que nao se te- 
nha puncionado um vaso ou a dura-mater. 

► Periodo de dilategao. Confirmada a posigao correta da pon¬ 
ta da agulha, injeta-se 5 mf do anestAsico (bupivacalna 0,25%, 
ropivacalna 0,2% ou lidocalna 1%) e procede-se k introdugao 
de cateter peridural, em diregao cefalica. A agulha sera retirada 
em seguida, mantendo-se o cateter na posigao. Aspira-se pela 
extremidade externa do cateter para nova constatagao de que 
nao se tenha perfurado um vaso ou a dura-mdter. O cateter serA 
fixado com adesivo na porgao que emerge junto k pele, recur- 


■ Anestesia perirfuranombar continua 
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Figura 223 ■ Anestesia peridural. 


vado com pequena folga e sem acotovelamento. A paciente sera 
posicionada em decubito lateral oposto, quando serao injeta- 
dos pelo cateter mais 3 m£ do anestesico inicial. A parturien- 
te aguarda em decubito dorsal (cerca de 10 min) os primeiros 
sinais de alivio das dores durante as comrades. Nesse interim, 
o anestesista, com as maos, procura manter o titero deslocado 
para a esquerda. Quando o bloqueio se der mais para um lado, 
a parturlente ser A posicionada sobre o lado ainda carente de 
analgesia, a fim de possibilitar que, por gravid ade, novas doses 
de 5 mt do anestesico inicial, acreseido de 2 defentmifo 
(100 p.g) on sufentanil# (10 pg), alcancem as raizes nervosas de- 
sejadas. Qnando a dilatagao do colo nterino for inferior a 6 cm, 
sera prudente diluir a dose inicial do anestesico com partes 
iguais de solufao salina fisioldgica. A dose inicial tern durable 
de 2 h, aproximadamente. 

A paciente permanece em decribito lateral durante todo o 
trabalho de parto, retornando i posi<;ao supina para os exames 
do obstetra e/on durante as doses de repeti^ao da anestesia. Ao 
se instalar a cardiotocografia, deve-se tomar cuidado para qne a 
parturientepermaneca o minimo necessArio na posi^ao supina, 
mantendo o dor so de sen leito elevado a 35 fl e, logo ap6s, retor- 
ne ao decubito lateral. 

G cateter peridnral pode obstruir on ser deslocado dnran- 
te o trabalho de parto. Se houver diivida quanto A sna posfeao 
ou a permeabilidade, sera melhor retird-lo e introduzir novo 
cateter em outro espa<;o intervertebral. As repet i^oes dos anes- 
fesicos nao devem nltrapassar a dose maxima recomendada 
(Tabda 22.1), 

► Perfuwfdo addentaldadura-mdter. Se houver interesse na con- 
tinua^ao do bloqueio espinal, retira-se a agulha, a qual sera 
reintrodnzida em espa^o intervertebral acima da perfura^ao 
para coloca^ao do cateter peridural e dar continuidade ao pro- 
cedimento. 


Tabela 22.1 ■ Dose maxima recomendada dos anestesicos locals. 

Sem adrenahna ate Com adrenatEoa ate 

Udocofna 400 mg 600 mg 

Bupivacafna 1 70 mg 200 mg 

Ropivacafna 400 mg nao user 

Levobuptvacafna 1 70 mg 200 mg 

► Periodo expulsive. Com a parturiente sentada, injeta-se pelo 
cateter 10 m^ do anestesico inicial e, confer me a sensibilida- 
de do perinea, poderA ser necessAria a infiltra^ao do trajeto da 
episiotomia com anestesico local e o bloqueio dos nervos pn- 
d end os, 

Se raizes sacras forem alcan^adas pelo anestesico ainda 
no primeiro periodo do parto, havera bloqneio precoce dos 
mtisculos levantadores do Anus, relaxamento premature da 
musculatura do assoalho p^lvico e rota^ao imperfeita da cabe- 
£a do feto (distocias). A redn^ao concomitante das contragoes 
e do esfor<;o expulsivo (inibfeao dos reflexes de Ferguson) pode 
prolongar o periodo expulsivo e exigir o nso do fdreeps on in¬ 
dicate para cesariana. Em raras ocasioes, ocorre paralisa^ao 
do trabalho de parto , apesar da infusao venosa de ocitocina. 
Nesta hipdtese, e sob monitoramento continue, aguarda-se atfi 
cessar o efeito do anestesico, a fim de repeti-lo em quantidade 
me non 

Segnndo Jouppila (1985) e Dailland (1996); “L A libera^ao 
de cortisol e catecolaminas, provocada pela dor, inibe as con- 
traces, prolonga o parto e causa distrirbios da perfusao ute- 
roplacentAria, fen6menos qne levam ao sofrimento fetal. 2. A 
redu^ao dos niveis de catecolaminas resultante da analgesia pe¬ 
ridural deixa livre a a^ao da ocitocina sobre o miometrio, pre- 























dispoe k hiperionia uterina acompanhada de bradicardia fetal, 
obrigando a admimstrafio de O, e a interrupijao temporaria 
da infusao de ocitoeina venosa. 3. Se bem eonduzida, a peridu¬ 
ral lombar contlnua pouco interfere na dinlmica uterina. Pode, 
ao contrario, tracer beneficioa tanto para a mae como para o 
sen concepto. As substincias usadas, k excegko dos opioides, 
mesmo quando repetidas nos partos prolongados, dificilmente 
se acumulam no feto ou na placenta em quantidade suficiente 
para produzir qualquer maleficio", Se evoluir para cesariana, o 
acrescimo de anest&ico seri feito pelo cateter. 

■ Bloqueio paracervical 

As vias sensitivas do item percorrem o trajeto parametrial 
de cada lado do colo uterine, local de escolha para se injetar 
o anestfsico, usando agulha longa, a qual $6 avanfa cerca de 
1,5 cm at raves da mucosa, onde se injetam 7 mf de lidocalm 
1% ou bupivacaina 0,25%, sem adrenalin a, em pontos corres- 
pondentes a 3 e 9 h. O procedimento e realizado pelo obstetra. 

Indicado somente no periodo de dilatagao, insensibiliza ape- 
nas o Otero durante 1 h e pode ser repetido. Na expulsao , seri 
necessario bloqueio dos nervos pudendos e das adjacencias da 
vulva. Tecnica tambem usada para a realiza^ao de curetagem 
uterina. 

► Desvantagem. A absonjlo de anestfsico pode levar a bradi¬ 
cardia fetal, e, na mae, a rea^oes tdxicas e at4 convulsoes. 

■ Anestesia caudal 


deambular. Os episddios de hipotensao arterial sao de menor 
frequ6ncia e intensidade do que na peridural lombar para o pri- 
meiro periodo. Os opioides nSo insensibilizam a goteira p41viea 
nem o perlneo, sendo necessiria anestesia complementar (pe¬ 
ridural ou dos pudendos) na expulsao (Imbelloni, 2001). 

► Desvantagens. A dose 6 unica e nem sempre suficiente para 
abolir as dores da dilataqAo. Os opioides dirigem-se ao cor- 
no posterior da medula espinal, onde se ligam aos receptores 
opiaceos. Propagam-se no sentido cefalico e podem alcan^ar 
o assoalho do 4 U ventriculo, ocasionando depressao respiratd- 
ria, niuseas, vbmitos, pruridos, reten<;ao urinaria e sonolfincia, 
efeitos que podem ser revertidos pela mloxona. 

As comrades e o esforgo expulsivo elevam a pressao in- 
tracraniana e aumentam a saida de LCR pelo orificio da dura- 
mdter: 

• Su/entanila 5 a 10 pg (ampolas de 2 mf = 5 pg/mf) aufenta- 
nila 35 a 50 pg (ampolas de 2 mf = 50 p.g/mf). As ampolas 
tgm impressa a indicate para uso espinal. Por serem lipos- 
soldveis, essas substincias fixam-se no tecido nervoso mais 
rapidameme do que a morftna, sendo menores o tempo de 
kb&ncla para o efeito analgisico e a probabilidade de propa- 
gaqao rostral 

* Os opioides, como tinicos agentes, quando em contato com o 
LCR, sao ligeiramente hipobiricos e chegam facilmente aos 
segmentos mais cefflicos do canal medular, provocando ton- 
teiras e hipotensao arterial, motivo pelo qual o bloqueio mo 
deve ser realizado com a paciente sentada 

- Bupivacaina hiperbdrica - a adi^ao de 1 a 2 mg de bupivacai¬ 
na hiperbdrica prolongs o periodo de analgesia e melhora sua 
qu alidade. 



Procedimento indicado somente no periodo expulsivo, con- 
siste em bloqueio extradural realizado atraves do hiato sacro, 
quando a cabe;a do feto ja esta insinuada; caso contrdrio, o 
relaxamento prematura da musculatura do canal de parto, de- 
vido k anestesia, results em dificuldade na rotafao interna do 
polo cefalico. Considerar fallias da anestesia, devido a anoma- 
lias do osso sacro, bem como a possibilidade de a agulha atingir 
a cabe^a do feto. A agulha sera a de Tuohy de ponta reta. Dose 
unica de 10 a 15 mf de lidocaina 2% ou bupivacaina 0,5%. De 
grande aceitapao entre obstetras nas dfcadas de 1940 e 1950, 
atualmente 4 de uso quase exclusivo em crianfas, nas hernior- 
rafias e cirurgia da fimose, com agulha comum para injefao. 

■ Anestesia raquidiana 

A aplica^ao no canal raquidiano seri abaixo de L,, A medu¬ 
la, no adulto, termina em L r A raquianestesia k mais simples 
de realizar, de menor custo e volume de anestesico do que a 
peridural. A presen^a do liquor no canhao da agulha 6 sinal de 
seu correto posicionamento. 

O tamanho do orificio provocado pela agulha na dura e a 
consequente perda de liquor sao diretamente proporcionais k 
incidfinda da cefaleia. 

Antes da anestesia, a paciente seri colo cada em decubito la¬ 
teral, com a coluna vertebral e a mesa posicionadas horizontal- 
mente. Os parimetros hemodin^micos serao avaliados a cada 
minuto nos primeiros 10 min e a cada 3 min, nos 10 min sub- 
sequentes k anestesia. 

► Periodo dedilata^ao* A via raquidiana no periodo de dilataifao 
do parto s6 est£ indicada para uso de opioides t os quais, como 
linicos agentes, conferem analgesia eficiente durante menos de 
2 h, nao levam a bloqueio motor e a parturiente fica livre para 


► Periodo expulsivo. No parto vaginal, o uso ejcclusivo dos 
anest^sicos locais pela via raquidiana esta indicado no periodo 
expulsivo , quando se injetam 3 mg de bupivacaina hiperbdrica 
a 0,5%, entre L^e L 3+ A paciente seri imediatamente colocada 
em posi^ao de litotomia, mantendo-se o titero deslocado para 
a esquerda. A anestesia e bem abrangente at£ para a aplica^ao 
de fbrceps. 


O BCRP no parto consiste na injeijao de opioide subaracndi- 
deo e na passagem de urn cateter peridural no mesmo proce* 
dimento. 

A anestesia raquidiana k mais abrangente, especialmente 
para as raizes saeras; seu tempo de latgncia 6 de poucos mi¬ 
nutes, ha risco de nfvel de bloqueio toricico elevado, de hi- 
potensao arterial e a dura^ao & limitada. A peridural requer 
tempo de lat£ncia de v^rios minutos, o bloqueio motor estar£ 
presente de alguma forma e a analgesia nem sempre alcanna 
as raizes sacras. No entanto, pode ser titulada e mantida por 
tempo indeterminado, inclusive para analgesia p6s-operatdria. 
A combina^ao das duas & interessante, pois alia a qualidade da 
raquianestesia com a flexibilidade da peridural, fi realizado por 
interm^dio de uma linicapuni^ao, utilizando-se um kit descar^ 
tavel para a ticnica conhecida por agulha atravh da agulha ou 
coaxial (Figuras 22.4 e 22.5). 

Q BCRP reikie o infeio rapido da raquidiana com a extern 
sao e dura^ao do bloqueio por interm^dio do cateter peridural. 
A tecnica i complexa, os kits descartaveis t^m custo superior 
ao das agulhas comuns, e a indica^ao para uso exclusivo de 
opioide no primeiro periodo coincide com os efeitos colaterais 


■ Bloqueio combinado raquidiano-peridural 
(BCRP) no parto ou dupto bloqueio 






Ocfo Gestatorio Normal 





Figura 22.4 ■ A agulha de raqui (a maior e mais final pe^corre o inte¬ 
rior da agulha de peridural em canalete feito para aquela finalidade, 
ulcrapassando o“olho adicionar existente na face convexa da agulha 
de peridural, indo perfurar a dura-miter e depositar o anesresico 
raquidiano; 6 recirada em seguida, mantendo-se firme a agulha de 
peridural, por onde seri introduzido o cateter, representado por I in¬ 
ha s curvas e pontllhadas, sendo conduzido em direr;io cefilica,ji no 
espago peridural (ver o texto). 


(vbmitos, prurido, hipotensao, retengao urindria). A adigao de 
0,5 inJ? de bupivacaina hiperbirica melhora a qualidade do blo- 
queio e permits a redugao do opioide na mistura. 


■ Contraindicates das anestesias espinais 

Recusa da paciente, infecgao prdxima ao local da pungao, 
estados de hipovolemia, distiirbios da eoagulagao, uso de 
anticoagulantes e antiplaquetarios, enfermidades do sistema 
cerebroespinal e da coluna. 


* Acidentes e complicates das anestesias espinais 

► Cefaleia pos-pun^ao da dura-mater (CPPD). Loealiza-se na 
regiio frontal temporal cm occipital podendo ser aeornpa- 
nhada de rigidez da mica, dor nas costas, nauseas e espasmos 
museulares; & habitualmente postural piora na posi^ao de pi 
e melhora no decubito dorso-horizontal. Manifesta-se 24 a 
72 h depots da anestesia, quando deambula, esti relacionada 
e i diretamente proportional k persistence e ao diimetro do 
oriflcio da pungao da dura e consequents perda de LCR. A di- 
minui^ao da pressao liqudrica resulta em tra^ao das meninges, 
das estruturas de sustenta^ao do SMC, dos seios venosos* dos 
nervos cranianos e dos vasos durais encefalicQS, que $e agrava 
com a posi^ao ereta. A vasodilatagao cerebral reflexa & secun¬ 
daria &quela tra^ao, verdadeiro mecanismo de compensate a 
fim de restaurar a pressao do LCR, por£m piora o quadro. Apds 
confirma^ao diagndstica, a perman£nda no leito na posi^ao 
horizontal sem travesseiro, sera obrigatdria nas primeiras 24 
a 48 h, pois alivia e evita a piora dos sintomas. O tratamento 
consiste em hidratagao copiosa pelas vias oral e venosa: 2 if 
dia; comprimidos de uma associate de di-hidroergotamina + 
cafeina + dipirona, 5 vezes/dia, midazolam oral pela manha e k 
noite, Se persistirem os sintomas, esti indicada a aplica^ao de 
tampao sanguineo (TS) com inje^ao de 10 a 15 mi de sangue 
autdlogo (coletado em conduces de antissepsia na veia do an- 
tebra^o) no espa^o peridural nm ou dois segmentos acima da 
pun^ao que originou a cefaleia. 

A fin alidade i criar co^gulo que venha bloquear a said a de 
liquor pela perfura^ao, comprimir o canal modular e restabele- 
cer a pressao normal do LCR. A paciente seri mantida no leito 
por 24 h. Se, apesar do tratamento, a cefaleia persistir, repet ir o 
tampao sanguineo, A prqfUaxia consiste no uso de agulhas de 
fine calibre, 25G e 27G, para a realiza^ao da anestesia e hidra- 
ta^ao copiosa durante todo o procedimento e logo apis. Se nao 
houver melhora, procurar outras causas, como hematoma no 
sistema cerebrospinal ou trombose da veia cortical. Pacientes 
portadoras de crises frequentes de enxaqueca, tratadas com 
medicamentos controlados ( codeina ), nao sao boas candidatas 
is anestesias espinais. 
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• Complicates neurologicas 

► Hematoma peridural. Os hematomas espinais, embora raros, 
podem causar scquelas neuro!6gicas permanentes e at^ a morte 
se nao tratados adequada e rapidamente. Ocorrem, se urn vaso 
do espa^o peridural for lacerado durante a realiza^ao de uma 
anestesia espinal. A introdufao ou retirada de cateter peridu¬ 
ral tambem sao apontadas como causas. O sangramento con- 
tinuado com compress ao do canal medular s6 seri percebido 
ao cessar o efeito da anestesia, quando a paciente come^a a se 
queixar de fortes dores no quadril e nos membros infer lores. O 
diagndstico sera confirm ado por ressonincia nuclear magnet i- 
ca, mielografia ou tomografia computadorizada, o que estiver 
ao alcance mais rapido, a fim de que se proceda k laminectomia 
descompressiva com a maior urg&ncia no intuit© de evitar dano 
medular defmitivo. Os fatores de risco mais citados na litera* 
tura sao: estar fazendo uso de farmacos anti-hemostaticos, an 
tiplaquetdrios; pri-edlmpsia com disfun^ao hepitica; plaque- 
topenia. A maioria das pacientes que conseguiram completa 
recupera^ao foi operada antes de decorridas 8 h do initio dos 
sintomas. 

Em trabalho de revisao, Souza et al (2011) propoem que se 
pesquise na anamnese como fatores de risco: 

- Mai formates vasculares espinais 

• Histdria familiar de sangramento ou coagulopatias 

• Histdria previa de sangramentos anormais em pequenas cl 
rurgias (p. ex„ tratamento dentArio) 

• Sangramentos gengivais, nasais ou da pele sem causa aparente 

• Doen^as da coluna vertebral (estenose do canal medular). 

► Complicajoes neuromusculares. TamWm graves, geralmente 
incapacitantes, podem ser devidas a: 

• Lesao de nervo provocada pela introdu^ao de agulhas e ca^ 
teteres, cujo avan(;o> para a realiza^ao das anestesias espinais 
seri cuidadoso. Se ocorrer parestesia, a agulha e/ou cateter 
serao retirados e reintroduzidos em outro espa^o. O deficit 
neurologico tem a mesma distribute da parestesia refend a 
durante $ realiza^ao da anestesia 

« Infec^ao (meningites ass^ptica e bacteriana), Na meningite 
hacteriana y a fonte de infec^ao pode estar na pele da paciente 
(estafilococo) ou secundaria a infec^oes, longe do local da 
pun^ao. Recomenda-se maior rigor no prepare e esteriliza^ao 
do material e da antissepsia das maos do anestesista (luvas 
descartiveis), bem como da pele da paciente. A eontamina* 
<;ka de seringas com detergentes utilizados para sua lavagem 
& o principal fator desencadeante da meningite ass optica e sua 
sequela, a 

• Aracnoidite adesiva, 6 lesao grave, resultante do carreamem 
to de residues pela ponta da agulha para o tecido nervoso, 
bem como fragmentos de pele (future cisto epidermoide). 
As seringas de vidro serao lavadas com igua cor rente e sa- 
bao neutro, sem detergentes, e nao serao aproveitadas para 
outro fim. G uso de material descartivel 6 cada vez mais 
recomendado. Todas as subst^ntias injetadas nas anestesias 
espinais: anest^sico, adrenalina , solu^ao salina fisiolbgica, 
agua destilada, morfina t fentanila, sufentanila e outros nao 
podem conter conservantes e devem proceder de labora* 
tdrios cuja tradi^ao e bula atestem a viabilidade para uso 
raquidiano. A toxicidade dos anest&sicos locals nao & fre- 
quente, salvo quando forem acidentalmente injetados, em 
grande quantidade, no espa^o subaraendideo na presun^ao 
de que a ponta da agulha esteja no espaqo peridural, a conta 
do pH acido dos anestdsicos e a present a do conservante 
metilparabmo 
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Figura 22*5 - FarmacodinSmica dos opioides raquidianos e epidurals, 0 quadro superior moscra a injecao subaracndidea e o quadro inferior, a 
injecao peridural de urn opioide mais soluvel na agua que nos lipoides, como £ a morfino. 0 quadro superior moscra uma agulha depositando o 
opioide direcamen^e no LCR, e no quadro inferior os autores usaram um cateter peridural para injecar a morfm no espago peridural, sem retirar 
a agulba. Quando uma subs^ncia for injmada no espago peridural, ela alcanna a medula por simpies difusao airav£s das meninges. A principal 
barreira para a permeabilidadeda meningeda membrana aracnoideeseradevida h solubiiidade lipfdica do farmaco. Na medula, o equilibria emre 
as substlncias hidrdfllas nao ionizadas (drculo azul nas figuras) e as hidrofilas ionizadas (crflnguio vermelho), se d£ no ponto de encontro com os 
receprores optoides (repress ntad os pelos receprores purpuros), como, rambem, as liga<;ces nao especfficas entre as liga^oes lipfdicas (em verde). 
fentanifa esufentanih peridural i£m suas frapdes nao ionizadas rapidamente iransferidas para o LCR devido ao seu eievado grau de solubiiidade 
lipfdica e ser^o logoconjugadas com seus receprores especifleos ao longo do corno posterior da substanda gelatlnosa da medula espInaLOcorre, 
tambdm, absorglo sistdmica, originando concentrates plasm^ticas significativas, resulrando, com quaiquer dos medicaments, atoanalgesica 
sfsrlmica e medular. Depresslo respiratdria, nauseas, vpmfios e pruridos ocorrem quando elevadas concentrates dos opioides alcangam o 
tronco encefaifeo. A eliminate ocorre atraves das veias do espa;o peridural (Azigos), (Adopwda deEftzschige t al. NEngl JMed 2003;346.) 
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. SIndrome da cauda equina. £ uma aracnoidite limitada i re- 
giao lombar que provoca dano permanente na atividade dos 
componentes das raizes que a constituent disfunfao vesi¬ 
cal e intestinal, perda da sensibilidade em ire a de perfneo e 
grau variado de fraqueza muscular nos membros inferiores. 
Ocorre, na maioria das vezes, logo ap6s o tirmino da anes- 
tesia raquidiana e esti relacionada a concentrates elevadas 
de anestisico local junto ao tecido nervoso. Uma reavalia^ao 
das ticnicas e substincias que sao introduzidas no espa;o 
subaracndideo desaconselha: 

* A injefao de doses repetidas de anestisico no mesmo local 
por micro cateteres 

0 Contato prolongado do anestisico com o tecido nervoso 
como injefao lenta com agulhas muito finas e o orificio di- 
recionado no sentido caudal 
0 O uso de lidocaina a 5% 

0 A perman^ncianaposifao sentada por virios rainutos apds 
a injefao de anestisicos hiperbdricos (analgesia de parto) 
(Ganem, 2002) 

■ Sintomas neuroldgicos transitdrios, Schneider (1093) carac- 
terizou o quadro como “dor nas costas, que se irradia para 
as nidegas e face dorso-lateral das pernas, bilateralmente, 
restrita aos dermatomes L = -S,, is vezes acompanhada por 
disestesias” A dor tem inicio nas primeiras 24 h que seguem 
a regressao da raquianestesia, e de moderada intensidade, 
com durafao midia de 2 a 3 dias. Reflexos e demais fun foes 
permanecem normals, A incid&ncia i maior quando se usa 
a Udocaina, a qual, pelo melhor relaxamento muscular que 
confere, propicia estiramento musculoesquelitico em posi- 
fao de litotomia forfada ou prolongada. Recomenda-se nao 
usar aquele anestisico na raquianestesia em pacientes que 
necessitem daquela posifto para cirurgia, al£m dos demais 
cuidados de posicianamento dos membros inferiores. 


■ Toxicidade dos anestisicos locais 


Os efeitos tAxicos ocorrem por absorgao maciga do anestAsi- 
co nas tAcnicas tronculares, de infiltragao, na peridural e, mais 
frequentemente, por injegao intravascular acidental. 

► Lidocama. De grande poder de difusao nos tecidos e menor 
capacidade de agregagao k protelna plasmsitica, a Udocaina 
pode atingir nival tAxico por simples absorgao, mesmo que nao 
tenha havido injegao intravasculan Nas anestesias por infiltra¬ 
gao, a concentragao seri de 0,5 a 1% com adrenalina. De uso 
frequente na episioiomia e no bloqueio dos pudendos no parto 
normal 

- Adrenalins 1:200.000. Sua adigao ao anestesico local retarda a 
absorgao, redtiz a toxicidade e aumenta o tempo de atuagao da 
lidocafna e da bupivacaina. 

► BlJ pi vacant a. O grande poder de ligagao da bupivacaina k 
proteina plasmatica sempre foi considerado a principal vanta- 
gem para uso obstAtrico na peridural, por transitar menos no 
concepto. No entanto, quando ocorre parada cardiaca devido 
k injegao intravascular acidental, sera mais diffcil a resposta k& 
manobras de ressuscitagao, devido ao retardo do metabolismo 
do f&nnaco. Na peridural para o parto, & usada na concentragao 
de 0,25% no primeiro perfodo, e 0,25% a 0,375% para a aneste- 
sia abranger o perineo. Na anesiesia por infiltragao, a 0,25% e 
na peridural para cesariana, a 0,5%. (Misturando-se em partes 
iguais bupivacaina 0,25% + 0,5%, obt£m-se a 0,375%.) 

► Ropivacama. Os estudos sobre a estereoisomeria dos anest£- 
sicos locais produziram a ropivaeaina em 1998. Comercializada 
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sob a forma de enantidmero levAgiro puro, possui caracteristicas 
prdximas is da bupivacaina com menor toxicidade c bloqueio 
motor, Sua agio vasoconstritora dispensa o uso de adremlina. 
Na peridural para o parto e usada a 0,1% a 0,2%, e na cesariana> 
a 0J5%. Os estudos para a dissociagao dos estereoisAmeros da 
bupivacaina concluiram que o enantidmero R+ (Rectus) £ afra- 
gao tdxica e o 5- (Sinister) o menos tdxico e apto para uso dlni- 
co sob o nome de levobupivacaina, comercializada nas mesmas 
dosagens e indicagoes da bupivacaina racdmica expostas ante- 
riormente, Seus efeitos sao mais prAximos aos da ropivacaina. 

As modificagdes que v£m ocorre ndo na fabricagao e no em- 
prego de varias subst&ndas dissociadas de suas formas racfiml- 
cas> inclusive anest£sicos, merecem estudo pormenorizado que 
foge, no momenta, ao propdsito deste capltulo, 

■ Efeitos sistemicos 

► No sistema nervoso central. Os primeiros sinais ocorrem no 
SNC, cujo efeito initial se manifests por gosto metilico, ador- 
mecimento perilabial, tinido auditivo, zumbidos, excitagao 
com dellrio, loquacidade, desorientafao, visao turva, vertigem 
e sonolfincia. Tremores, calafrios, abalos musculares, primei¬ 
ro nos miisculos da face, das extremidades, seguidos de fran¬ 
ca convulsao tdnico-cldnica, estado de depressao profunda do 
SNC, quando cessa a atividade motora, at<) a parada respiratdria 
(Covino, 1985). 

► No aparelho circulatorio. Efeito inotrdpico negativo com bi- 
potensao, redufao do volume sistblico e do diSbito cardiaco. Se 
a quantidade de anest^sico na corrente circulatdria for excessi- 
va, instalam-se generalizada vasodilatafao periferica e redufao 
da excitabilidade do tecido cardiaco, evidenciadas por queda 
da frequfincia sinusal e por bloqueio da condufao auriculoven- 
tricular (bradicardia att a parada cardiaca). 

Nas convulsoes , aplicar mascara facial com oxigfinio, injetar 
diazepam e relaxante muscular por via venosa, ventilar e pro- 
ceder a entubafao da traqueia. O tiopental seri usado em fase 
mais adiantada do iratamento. Na bradicardia, injetar, inicial- 
mente, 0,5 mg de adrenalina IV, seguida de 500 mg de doreto 
de cdlcio e 25 mEq de bicarbonate de sddio e ficar atento para 
iniciar massagem cardiaca externa. O tratamento da parada 
cardiaca sera o convencional e o feto seri retirado rapidamen- 
te, nao sd para sua propria integridade como para melhorar a 
circulafao materna. 

■ Anestesia para 
operafao cesariana 

*■ Compressao aorto-cava. O quadro de hipotemao supina se 
instala com a gnavida em deciibito dorsal. G peso do ritero so- 
bre os vasos abdominals reduz a pre-carga e a pressao venosa 
central, o debito cardiaco, a pbs-carga e as contragoes uterinas. 
Provoca nauseas, vAmitos e dispneia devidos k redugao dr^s- 
tica do afluxo de sangue ao nivel do assoalho do 4° ventrfculo 
(hipoxia bulbar). Piora durante a contragao uterina, a qual im- 
prime um bloqueio sobre os vasos illaeos, O retorno venoso 
dos membros inferiores e da cavidade p£lvica, desviado atravds 
dos plexos vertebrais e sistema azigos, provoca ingurgitamento 
das veias do espa$o peridural , cujo volume fica reduzido. Os 
anest£sicos us ados nas anestesias espinais tendem a alcangar 
segmentos toracicos mais cefalicos, acompanhados de bloqueio 
simp^tico correspondente ao qual se soma o quadro de hipo- 
tensao supina. 


A simples manobra de se daslocar o titero para a esquerda 
libera o diafragma e permite nao s6 a descompressao dos vasos 
abdominais e normali^a^ao da pressao arterial materna como 
tamb&n melhora os fiuxos sangulneos uterinos e as irocas ma- 
terno-fetais. O desloeamento do utero serd feito com as maos 
e mantido pela coloca^ao de coxim sob o quadril direito, assim 
permanecendo atd a extragao do eoncepto, seja qual for a tuni¬ 
ca de anestesia (Zaraur, 2000), A hipotensao materna interfere 
no gradiente de pressao na placenta, prejudica a oxigena<;ao fe¬ 
tal e leva i hipoxemia. 

■ Anestesias espinais 

A medida que o anestesico se afasta de seu local de inje?ao 
na regiao lombar e prossegue em dire^ao cef£lica> atA o der- 
matomo sensorial T, (perit6nio)> haveri diferen^as entre os 
ntveis sensoriais, simp^ticos e motores, Na peridural os nfveis 
sensoriais e simpAticos sao id&iticos e o bloqueio motor, dn- 
co met&meros abaixo. Na raquidiana , o bloqueio motor serd 
dois met&meros abaixo do nivel sensorial, e o simpitieo, dois 
segmentos acima, podendo haver estimula^ao parassimpAtica 
adicional, se o bloqueio alcan^ar fibras eardioaeeleradoras do 
simpAtico (T t -T^) (Freund, 1967), 

Na pritica, a raquianestesia con fere melhor relaxamento do 
campo operatdrio e maiores quedas na pressao arterial, As vezes 
acompanhadas de bradicardia, corrigidas com vasopressores e 
atropina, 

► Hipotensao arterial o bloqueio do simpAtico provoca vaso- 
ddata^aoperifArica, diminui^Ao da resisted a vascular sist Arni¬ 
ca, do retorno venoso e do dAbito cardfaco; piora o quadro de 
hipotensao supina e pode ser agravada pela hipercarbia, hipo- 
xia e uso de sedatives* A lenta instala^ao da peridural permite 
que mecanismos de compensa^ao mantenham os niveis tensio- 
nais em limites compatfveis, e, quando se adiciona adrenalina 
ao anestAsico, alem de limitar a extensao da anestesia, o blo¬ 
queio do simpAtico ser A compensado, em parte, pelo aumento 
da for^a contrAtil do cora^ao e do dAbito cardJaco. Na raquiana, 
a hipotensao jA A observada a partir do 4 U minuto da inje^ao do 
anestAsico. Enquanto se auxilia a volta ao deedbito supino, a 
paciente jA estarA recebendo vasopressores. Com a administra- 
<;ao de 1.000 mi de solutes cristaloides, concomitante com a 
anestesia, procura-se compensar o volume de sangue que serA 
sequestrado pela venodilata^ao e aumentar o retorno venoso. 

► Vasopressores. A diminui<;ao do retorno do sangue nas gran- 
des veias do abdome e dos membros inferiores por dilata^ao 
dos vasos de capacitAncia e das arteriolas A a causa primaria 
da queda do DC e requer o uso de medicamentos com a^ao 
vasoconstritora. 

p'EfedriflQ, Administrada em pequenas doses venosas de 5 a 
10 mg, libera noradrenalina das terminates nervosas prA- 
ganglionar es do simpAtico at A a exaustao. Provoca aumento da 
contratilidade miocArdica, do retorno venoso, da frequAncia e 
do dAbito cardiaco por ativa^ao dos receptor es beta^ adrenAr¬ 
gicos, elevando a PA sistdlica e a diastdlica. A atua^ao nos re¬ 
ceptor es alfa leva a vasoconstri^ao arterial e venosa. As doses 
miiltiplas, porAm, podem resultar em taquifilaxia, a qual reflete 
um bloqueio persistente dos receptores adrenArgicos que sao 
oc up ados por um longo perlodo pela efedrina t impedindo que 
a PA se eleve, A partir desse momento, os alfa-adrenArgicos es- 
tao indicados. Vale et al (2009) asseveram que um dos fatores 
que pode contribuir para o surgimento da acidose fetal A a ad¬ 


ministrate da efedrina por tempo prolongado, pois reduziri a 
perfusao uteroplacentaria, 

► Finitefrina e metaraminoL Agentes alfa,-adrenArgicos seletivos 
sao constritores arteriolares* aumentam a pds-carga com pouco 
ou nenhum efeito sobre o sistema venoso ou sobre o coragio. 
Reduzem a frequAncia cardiac a a ser corrigida com atropina . 

A fenikfrina A mais rApida que a efedrina e tern maior eficA- 
cia para diminuir as nAuseas e os v6mitos durante a cirurgia, 

A associa^ao efedrina 10 mg/fenilefrina 10 mg, adicionadas ao 
frasco de hidrata^ao venosa logo apds a inje^ao do anestAsico> 
permite corrigir a hipotensao de modo estAveL A fenikfrina 
continua a agir quando cessa o efeito da efedrina* Doses adi- 
cionais de resgate serao administradas atA a normaliza^ao da 
PA (Souza et al, 2011). Atualmente, sao os vasopressores de 
primeira escolha. 

► Etilefrina. Subst^ncia simpaticomimAtica de a^ao inotrdpica 
positiva e vasoconstri^ao periferica. A literatura sobre o far- 
maco A escassa (Belzarena> 2006)> mas A usada no Brasil e em 
alguns paises europeus devido ao pre<;o. 

Vale ressaltar que as altera<;6es circulatdrias sao efeitos e 
nlo complica^des das anestesias espinais e que as comparagoes 
apontadas nao significam que uma tAcnica seja melhor do que 
a outra, apenas sao diferentes. 

Assim, para a profilaxia/tratamento da hipotensao arterial 
materna nas anestesias espinais, deve-se obter uma linha veno¬ 
sa com cateter de grosso calibre e promover; 

* Administra^ao de 1.000 m£ de solu^ao cristaloide ao mesmo 
tempo da inje<;ao do anestesico 

■ Administra<;ao de oxigAnio seja por mascara ou cateter nasal 

* Desloeamento do titero para a esquerda tao logo retorne A 
posi<?ao supina 

* Administrate de vasopressor, 

A injeto do anest As ico sera abaixo de L? ap6s a limpeza 
da pele e demais cuidados descritos em Analgesia do parto , e a 
paciente deve estar em decubito lateral ou sentada. 

■ Anestesia peridural lombar 

► Dose-teste, fi a inje^ao de 3 mi de lidocaina 2% com adrenali¬ 
na 1:200.000, atravAs da agulha de peridural e, posteriormente* 
tambAm, pelo cateter, a fim de veriflcar se a agulha ou o cateter 
for am inadvertidamente introduzidos no espa^o subaracndF 
deo ou no interior de um vaso. A injegao intravascular de adre¬ 
nalina provoca aumento temporArio da frequAncia cardiaca e 
da PA, e a perfura^ao nao diagnosticada da dura-mdter faz com 
que a anestesia raquidiana se instale poucos minutos apds a im 
jegao da lidocaina* A conduta sera a retirada da agulha (ou do 
cateter) e sua reintrodu^ao em espa*;o intervertebral contiguo 
para nova dose-teste. 

Com a agulha posicionada corretamente, injet a-se, lentamen- 
te, com seringas de 10 mi, qualquer dos quatro anestAsicos: 

* Bupivacaina 0,5% - 27 mi. Tempo de latAncia de IS min e 
duragao de efeito superior a 3 h 

* Levohupivacaina 0,5% = 27 mi. LatAncia e dura^ao iguais k 
bupivacaina 

* Ropivacaina 0,75% = 20 mi. LatAncia e dura^ao iguais k 
bupivacaina 

* Lidocaina 2% = 20 mi. Tempo de lat&ncia de 15 min e dura- 

de efeito inferior a 2 h 

* Adrenalina , na dose de 5 pg/mi, ser k adicionada k lidocaina 
e k bupivacaina (opcional) no momento do uso, mas nao k 
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ropivacama, e se houver sofrimento fetal agudo, hipertensio 
arterial, cardiopatia grave e na tireotoxicose, quando 6 con- 
traindieada 

■ Fentanila 75 fig (1,5 m/), adicionado ao anestisico na seringa 
melhora a qualldade da anestesia e propicia analgesia p 6 s- 
operatdria de quase 6 h. 



Cateterperidural seri introduzido com vistas a doses suple- 
mentares. 

Os illtimos segmentos a serem influenciados pelos anestesi- 
cos correspondem is regioes mais distantes do local da irtje^ao, 
adma de T 0 (peritdnio), e is raizes sacras (ver a Figura 22.3). 

Morfina 2,0 mg misturada com 8 mf de sotoflo salina fisio- 
ldgica seri injetada pelo cateter peridural depois do clampea- 
mento do cordao; propicia analgesia p 6 s-operat 6 ria de quase 
24 h Ampolas de 2 m£ sob a forma de sulfato, sem conser- 
vantes. A propaga^ao e a fixa<;ao da morfina no tecido nervoso 
sao lentas e podem acarretar, tardiamente, depressao do tronco 
cerebral, vdmitos e pruridos. 


■ Anestesia raquidrana 

A dose de anestlsico 6 pequena, nao pass a i circulagao pla- 
centiria e nao predispoe a mae a efeitos tdxicos como pode 
acontecer na peri dural. 0 relaxamento abdominal 6 mais inten¬ 
se quando comparado ao da peridural O nivel de anestesia de- 
pende da massa e da barieidade do anest 6 sico, da velocidade de 
inje^ao e da posigao da paciente* £ comum alcan^ar me timer os 
toricicos mais cefilicos e provocar hipotensao arterial, niuseas, 
vdmitos e bradicardia, corrigidos com atropina e vasopressores. 
A dose & linica e o tempo de dura<;ao 3 limitado. Os anest^sicos 
hiperbdricos (pesados) cont£m glicose 8 %, com a finalidade de 
torna-los de peso espedfico maior que o do liquor , e assim pro¬ 
gram os pontos de maior dedive no espa^o subaraendideo a 
partir do momento em que a paciente for eolocada em deedbito 
supino* O anest^sico deixa sen local de inje^ao na por^ao mais 
elevada da lord os e lombar e 3 liter almente, “desce” em sentido 
cranial e caudal, Ao alcan^ar os segmentos toricicos super lores 
da coluna dorsal, aumenta a ire a de anestesia e dos bloqueios 
simpatico e motor* 

Bupivacaina hiperbarica 0,5%, ampolas de 4 ml cont£m 
20 mg do sal + glicose, Recomenda-se 2,5 m£ para gestantes 
com menos de 1,50 m de altura, e 3 mf acima desta altura, in- 
jetados em 60 segundos. O tempo de lat£nda pode chegar a 
6 min e a durable de efeito, superior a 2 h. 

Os anestesicos isobdriros nao cont£m glicose, t£m peso es- 
pecifico dentro da faixa do peso espedfico do liquor e tendem 
a exercer pouca mobiliza^ao dentro do espa^o subaraendideo 
depois que se posiciona a paciente em dectibito dorsal hori¬ 
zontal* Inidalmente permanecem proximo ao local de inje^ao, 
difundindo-se lentamente. No entanto, devido k variabilidade 
da densidade do LCR, ao entrar em contato com este tiltimo, 
os anestesicos isobdricos e os opioides podem se tornar ligei- 
ramente hipobdricos.' Bupivacaina isobarica 0,5%, ampolas de 
4 mi para raquianestesia cont£m 20 mg do sal. Dose maxima 
de 20 mg (4 mi) deve ser injetada em 60 segundos com a partu- 
riente em deedbito lateral. Lat£nda de quase 20 min e durable 


l Os anestesicos hipobdricQ& Mu t&m indicate cm obstctrlcia, sao de peso 
cspcdfico menor que o do liquor e, portanto, tendem a boiar nele h isto 6, a 
procurer fisicamcntc o ponto mais alto do espa^o subaraenbideo, lsso fa i 
com que o manuscio das solu^oes, mesmo que rotuladas de seja 

mais compiexo. Per exempio, sc o bloqueio for rcaJiiado na posi^io scnla- 
da e sc demorar a dcitar a paeiente, parte do ancstbsieo isobdrko tende a se 
tofnar hipobdrico e a alcan^ar raises toricieas mais alias rapidamcntc. 
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de efeito superior 3 4 h. A incicfonda de hipotensao arterial 6 
bem menor quando comparada aos demais agentes, 

Morfina, 0,100 ng, sem conservante, propicia analgesia p 6 s- 
operaforia de quase 24 h. 

5 ufentanila, 10 p.g, melhora a qualidade da anestesia e propi¬ 
cia analgesia pds-operatdria de 6 h. 

Os opioides sao injetados em seringas individuals (de in- 
sulina), imediatamente antes de qualquer anesfosico, evitando 
niveis elevados de anestesia e hipotensao arterial. 

Condi<; 6 es adversas ao bem-estar fetal, nas intervenes an¬ 
tes da 37 1 semana de gestaqao, podem contraindicar 0 uso de 
opioides. 

► Otitddcos. Os derivados ergdtieos, por via parenteral, serao 
usados com cautela em paciente acordada, porque provoeam 
vdmitos e hipertensao arterial, 

» Otitotina. Na cesariana, a inje^ao intravenosa de 5 UI de oci- 
tocina se faz diluida, lenta e simuitaneamente, i ligadura do 
cordao umbilical, oeasiao em que a pressao arterial (PA) da pa¬ 
ciente esti sob efeito de vasoconstriiores. O firmaco ^ comer- 
cializado em ampolas contend© 5 UI, tendo como conservante 
0 clorobutanol, medic amento de reconhecida a<jao inotrdpica 
negative (Carvalho et ai, 2004). Outras 5 UI serao aplicadas, 
se solicitadas pelo obstetra, em frasco de 500 m£ de solu<;ao 
de Ringer com lactato, cuja velocidade de infusao seri na ra- 
zao direta do sangramento uterino ate a completa contra<;ao 
do miomitrio. Deve-se evitar a inje<;ao em bolus. No decorrer 
da cirurgia, a atjao hipotensora do anestisico tende a diminuir, 
mas podem persistir efeitos hemodinimicos extrauterinos da 
ocitocina, cujos receptores encontram-se, tambem, amplamen- 
te presentes no sistema cardiovascular (Doherthy et al, 2011 ). 
A ativafio daqueles receptores, no cora^ao, libera o peptideo 
natriuretico atrial; nos receptores endoteliais da aorta e da veia 
cava, a ocitocina promove a libera^ao de dxido nitrico. Como 
resposta haveri vasodilata^ao, hipotensao arterial e taquicardia 
reflexa, desconforto e agita^ao; rubor facial, congestao nasal, 
nauseas e vfimitos. Esses efeitos serao corrigidos com vasopres¬ 
sores e antiemit icos. 

■ Complicates e efeitos 
indesejiveis das anestesias 
espinais na opera^ao cesariana 

• Hipotensao arterial e arritmias que levam a hipoxia em niveis 
criticQS com distiirbios do SNC 

- Depressao respiratdria, que se manifests por dispneia, taquip - 
neia , dificuidade para tossir, expectorar ou engolir secreqdes 
{disfagia), sensa<;ao degarganta seca e at^ afonia (Kuczkowski, 
2003) 

• Dormincia dos membros superiores, dos mamilose sfndrome 
de Horner ( miose t ptose palpebral), quando o nivel da aneste¬ 
sia estiver adma de T -C r Sao sintomas desconfortdveis que 
desaparecem com o t^rmino do efeito anest^sico 

» Perfuragdo acidental da dura na tentativa d e peridural Na ce¬ 
sariana, seri transformada em raquidiana 

• Raquianestesia total & o que se sucede k inje^ao de grande vo¬ 
lume de anest^sico local no canal medular por pun^ao nao 
diagnosticada da dura-mdter, durante tentativa de realiza^ao 
da anestesia peridural. Haveri perda da consci£ncia, hipoten¬ 
sao arterial, par ada respiratdria, midriase e, is vezes, para da 
cardfaca. Precede-se i assist^ncia ventilatdria e reanima^ao. 



i entubafao traqueal, administra-se vasopressor, a operate 
prossegue e a recuperaqao seri coroo na anestesia geral 

. Calafrio, desconforto provocado por desequilibrio nos cen- 
tros termorreguladores devido 4 infusao intravenosa rdpida 
de Hquidos a temperatura ambiente, ao contato do anestfeico 
frio com o canal medular, a perda de calor pela vasodilataqao 
periferica e acentuada nas salas refrigeradas, 0 estlmulo cor¬ 
tical {tremores), que resulta da absorfao do anestesico pela 
corrente circulatdria, piora o quadro, o qual melhora com a 
injefao de meperidina 

• Dor retroesternal, mais relacionada a traqao visceral devi¬ 
do a nivel insuficiente de anestesia, pode ser sintoma de 
formas subclinieas de microembolias gasosas pulmonares. 
Diagnosticada por Malinow (1987), is vezes aeompanha-se 
de dispneia, requer administraqac de analgesico e oxig£nio 
ou desaparece sem tratamemo. Ocorre logo apds a retirada 
manual da placenta, momento em que o interior dos vasos 
lacerados faz contato com o ar. Devem ser evitadas situafoes 
que facUitem a formaqao de um gradiente de pressao subat- 
mosfSriea na rede venosa, entre a incisao e a auricula direi- 
ta, como a posifao de Trendelenburg e a exteriorize^ao do 
litero para sutura, ocasioes em que a matriz fica em piano 
superior ao do eorafao. Durante a histerorrafia, a traqao da 
ferida uterinaprovoca distensao das veias colabadas e permi- 
te a entrada de ar, O evento d benigno, aparentemente sem 
sequelas, salvo na presence de derivaqao direito-esquerda 
(foramen ovale), quando existe risco potencial de passarem 
os dmbolos i circulate sistdmica e ao efirebro. A oximetria 
de pulso pode detectar baixas precoces e importantes da Sa 0 , 
(Severinghauss, 1992) 

■ Dor visceral, dor no local operado, dor nos ombros, nivel in¬ 
suficiente de anestesia ou segmento falho sao sintomas que 
indicam que o anestesico nao alcanqou todos os troncos ner- 
vosos. Deve-se agir de forma eficiente e rapida, com anestdsi- 
cos venosos (cctamina). 


• Pneumopatia com secreqio abundante 

• Hepatite recente 

. Relate de reagao indesejivel em anestesia anterior. 

• Tecnica. A indugao serd em sequdneia ripida com anestdsi- 
cos venosos, ventilafao com 0,-100%, seguida de relaxante 
muscular e entubaqao traqueal. 6 balonete do tubo, ao ser in- 
flado, protege a gravida, a partir daquele momento, contra os 
riseos de aspiraqao do conteudo gistrico para a traqueia. A ma- 
nuten;ao da anestesia seri com Rentes inalatdrios. 

A oxigenaqao 6 mais adequada na anestesia geral, pordm 
sera maior a retenqio de agentes anestesicos pelo reedm-nato. 

Os testes de atividade neuromuscular do recdm-nascido 
sugerem que serao melhores as condifoes ao nascer quanto 
menor for o intervalo decorrido entre □ inkio da histerotomia 
e a extragdo do feto (Crawford, 1973). Taylor (1977) surpreen- 
deu traejados de bradicardia fetal a partir da histerotomia, mais 
acentuada nos casos em que houve dificuldade para a extra- 
?ao do feto. Datta e Alper (1980) relacionaram o fendmeno; 1. 
A pressao sobre o fundo uterino, a qual acentua a compressao 
aorto-cava. 2. Aspiraqao de llquido amnidtieo para as vias ag¬ 
rees devido ao inlcio de movimentos respiratdrios in utero, 3. 
Compressao da cabe<;a fetal nas extraqoes dificeis. 

■ Anestesicos venosos 

■ Agentes deindu^ao 

► Tiopentalsodico. A anestesia se instala ao tdrmino do primeiro 
minuto apds injeqao unica de 4 mg/kg, cujo efeito dura 5 min. £ 
inativado por oxidafao, redistribuldo para os miisculos e logo 
desaparece do plasma materno por alguns minutos, o que pos- 
sibilita seu uso obstdtrieo (Figura 22.6). No feto, o equilibrio 
com o plasma materno se da ao tdrmino do segundo minuto 
(Flowers, 1967). Contraindicado nas asmiticas, 



■ Anestesia geral 

O anestesista familiarizado com o uso, alem do laringos- 
c6pio> da miscara laringea e do estilete iluminado para faci- 
litar a entubato is cegas estara em condi^oes de se defrontar 
com pacientes cujas caracteristicas anat6micas (pesco<;o curto, 
grande obesidade, mandfbula recuada, macroglossia, incisi- 
vos superiores protrusos, edema da laringe na pre-ecl&mpsia) 
antecipem ou venham a apresentar, de forma inesperada, difi¬ 
culdade nas manobras de entuba^ao convencional da traqueia 
(Mallampati> 1985; Gouveia, 2003). G broncofibroscdpio nao ^ 
encontrado em todos os hospitals e requer especialista para o 
seu manuseio. 


► Cetamina (S+)« Anestesico venoso tambem atuante por via 
muscular, a inje^ao venosa de 2 mg/kg permite a manipulate 
dnirgica em 4 min, ou em 7 min, apds inje^ao intramuscular 
de 5 mg/kg, recurso importante para situates de extrema ur^ 
g^ncia quando ainda nao se dispoe de veia canulizada. Os re^ 
flexos farfngeos e larfngeos sao exacerbados e serao menores os 
riseos de aspiragao do conteiido gdstrico. Contraindicada nas 
hipertensas por ser adrenergica; a depressao do rec^m-nascido 
6 mais duradoura que a observada apds o uso do tiopental 

Propofol (2 mg/kg), fi anestesico de curta dura to, semelhan- 
te em seus efeitos ao tiopental sddico (depressao respiratoria e 
cardiovascular transitdrias). As repercussoes sobre os retire 
nasddos diferem pouco dos demais Rentes venosos. 


• Indicates 

A anestesia geral seri a tecnica de escolha: 

- No sofrimento fetal agudo 
^ Na ruptura uterina 

' No descolamento prematuro da placenta 

• Nas contraindicates ^os bloqueios. 

■ Contraindicates da anestesia geral 

Nao serao absolutas, consideradas as contraindica^oes para 
as anestesias espinais esmiu^adas acima: 

• Est6mago cheio (ver a Figura 22.1) 

• Grave crise asmdtica 


■ Anestesicos inalatorios 

Halogenados tipo sevofiurano. Sao agentes de manuten^ao, 
necessitam de vaporizad ores calibrados e espedficos, monta- 
dos em sdrie com monitor/analisador dos vapores administra- 
dos. O dxido nitroso acrescentado ao oxig^nio, em partes iguais> 
apds a ligadura do cordao, duplica a pot^ncia e permite a redu- 
to da concentra^ao dos halogenados. Estes, relaxam o miom6- 
trio e poderao demandar maior dose de ocitdcicos. 

* Bloqueadores neuromusculares 

Genericamente rotulados de curares 5 sao ioniziveis e atra- 
vessam a placenta em quantidade insuficiente para ter reper“ 
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Tempo fminutosl 

Ffgura 22.6 » Apbs InjegSo intravenosa de tlopental, este se dirige iniciatmente aos teddos do grupo ricamente vascuiarizado (GRV), -sco & na 
diregSo das vfsceras, e a narcose e a de press ao cardiovascular logo se instalam, 0 nlvel sangufneo cai de imediaco e, ao fim de 1 min, a pressao 
parcial do tlopental no GRVexcede a do sangue que Ihechegaeo medicament© entra novamente na drcuia;ao,Ao mesmo tempo, oanestdsico 
6 redlstrlbufdo ao musculo e, em menor proporgSo, is gorduras. 0 musculo se equilibra em cerca de 20 min e, apds esse period©, tambdm cede 
o medicamento ao sangue. Durante todo esse perlodo, quantidades substanciais do Firmaco sio retiradas pelo flgado e meiaboiizadas. Como 
corolSrfo veriRca-se que quaiquer aiteragSo no volume do sangue e de seu fluxo para os cecidos resulta em modificaqdes na agio do firmaco, 
Por exemplo, a hipovolemia pode reduzir o fluxo sangulneo ao musculo e i gordura, mamfi-lo ao c^rebro e coragio, com malor concentragio 
do anestfeico nas vlsceras, levando a piano mais profundode anestesia que o esperado, bem como a um aumentoda depressao cardiovascular, 
Ifidaptada de Saidman Ue Eger ll, op. cit.) 


cussao importante no reo^m-nato. Injetados por via venosa, 
necessitam deseurarizagao com neostigmtna ao termino da 
anestesia. Seu efeito 6 potencializado diante de disturbios do 
equlHbrio hldrico e eletrolftico, e uso de sulfato de magttisio 
(pr6-ecldmpsia) e de aminoglkosidios, 

■ Gestagao patologica 

■ Pre-eclampsia/edampsia 

Nao existe a melhor t^cnica de anestesia. Sinaliza-se que as 
parientes fazem uso de vasodilatadores arteriolares (hidralazi- 
na , nUroglicerina), oprimeiro de instala^ao lenta e imprevisivel, 
podendo resultar em taquicardia reflexa, hipotensao arterial e 
necessitar de p-bloqueadores. A hipoperfusao utero-placenta- 
ria sera corrigida com vasopressores arteriais. O edema gene- 
ralizado dificulta a identifica^ao doa marcos anatftmicos, tanto 
para a entuba^ao da traqueia como para aa anestesias espinais. 
As condiqoes da placenta e a hipoproteinemia permitem maior 
transference ao feto de subst&ncias depressoras do 5NC usadas 
na aneatesia geral, com maiorea repercussoes em um organis- 
mo de crescimento intrauterino restrito e em sofrimento fetal 
crdnico. A terapia anti-hipertensiva pro cur a manter a press ao 
diastdlica <110 mmHg, no pds-operatdrio, inclusive. 

O uso de aspirina e a trombocitopenia (contagem de plaque- 
tas abaixo de lOO.OOO/mm 1 ) limitam a op^ao para as aneateaiaa 
de conduqao. Nao havendo impedimento, a aneateaia peridural 
contmua ou o BCRP estao indicados tanto para o parto normal 
como para a cesariana. A analgesia com opioides raquidianos & 


importante para prevenir eleva^ao da PA provocada pelas con- 
traces. Os anestSsicos locals serao injetados atrav^s do cateter 
peridural, de 3 em 3 mi, at<S atingir o nlvel adequado, lenta- 
mente. A ropivacafna & o farmaco melhor indicado (a 0,2%) 
devido k maior afinidade pelas fibras sensitivas. 

A hidrata^ao ser^ consumada comsolu^oes cristaloides rigo^ 
rosamente controladas nos volumes e velocidade de infusao. Por 
conta da elevada resist^ncia vascular, estao contraindicadas as 
tunicas que resultem em quedas bruscas da resist&ncia period - 
ca e da pressao arterial (raqui com anest^sicos hiperbiricos)* 

Se for mandatdria a entuba^ao da traqueia e nao houver 
possibilidade para laringoscopia padrao, a paciente sera manti- 
da desperta, por^m sedada com 3 mi de fentanila IV: 

* Procede-se k anestesia tdpica do cavum, faringe, da epiglote e 
parte superior do laringe, com spray de lidocaim e inje^ao de 
2 mi de lidocaina 2% atraves da membrana transcricotiredi- 
dea para as cord as vocals 

* A fim de minim izar as respostas hiper tens ivas resultantes 
das manobras de entuba^ao, injeta-se pel a via intr a venosa 
lidocaina 40 mg (2 mi a 2%), prosseguindo com a entuba- 
t;ao acordada, utilizando se, no interior do tubo traqueal de 
7,5 mm, um guia iluminado. 
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0 puerpirio, tambtim denominado sobreparto ou pds-par¬ 
to, 6 o periodo de tempo que sucede o parto e, sob o ponto 
de vista fisioldgico, compreende os processos involutivos e de 
recuperate do organismo materno ap6s a gestai;ao. Embora 
o car iter gradual c progressive assumido por essas manifesta- 
0 cs tome o puerperio urn perfodo de demarcagao temporal 
imprecisa, & aceitavel dividir o periodo que se sucede ao parto 
em Pds-parto imediato, do i" ao 10 1 ' dia; P6s-parto tardio, do 
10 u ao 45" dia; e Pds-parto remoto, al£m do 45“ dia. Muitos 
estudos assumem como pds-parto os 12 meses que sucedem 
o parto. 

Alem da relevincia desses mecanismos fisioldgicos para o 
restabelecimento do estado pre-gravidico da mulher, o puer- 
p^rio & tambem caracterizado por marcantes mudan?as em 
diversos outros aspectos da vida feminina, sejam eles conju- 
gais, familiares, sociais ou profissionais. Nesse sentido, hi de 
se compreender a importincia de uma assistgneia materno- 
infantil multidisciplinar e integrada, projetada no sentido de 


favorecer uma cxperiencia matema efetivamente saudivel e de 
bem-estar. 

■ Fisiologia do puerpirio 

■ Sistema reprodutor 

Os complexes fenbmenos regenerativos vivenciados pelo 
sistema reprodutor feminino apds o parto desenrolam-se espe- 
ciaimente ao longo do p6$-parto imediato e do pds-parto tardio, 
Enquanto, no p6s-parto imediato, prevalece a erm genital ca- 
racterizada por eventos catabdlicos e involutivos das estruturas 
hiperplasiadas e/ou hipertrofiadas pel a gravid ez> no p6s- parto 
tardio evidenciam-se mais claramente a transii^ao e a recupe- 
ra^ao genital, com progressiva influ£ncia da lacta^ao. 

A Tabela 23J traz uma states e das mudan^as observadas no 
titero, na cervix e vagina ao longo desses periodos. 



Tabela 23.1 ■ Smtese dos fenomenos fisiologlcos de mvolupo e recuperate do sistema reprodutor femmino apds o parto, 

PA&-parto Emedlato F6s-parto tardio 

[V ao 1 0* dia} (10 U ao 45° dia} 


Vagi na Prog ressi va atrofia do eplt411o esca m oso de revestlmentoy 

Independentemente da present da lactatfo 


Otero 


Por volta do 15 C dia, o processo de descama;ao alcanga seu 
mdximo, seguldo pel as prlmeiras manifestagfies regeneratlvas 
A parti r do 2S Q dia, o processo regenerative e distinto conform* 
aamamentacao, Entre as mulheres que nioamamentam ha 
uma aceiera^o dos processos quo culminam com urn eplt£llo 
eutrdfico, enquanto nas mulheres quo amamentam observa-se 
urn epiteilo vaginal subatrtiffco 


Corpo 


Istmo 

C^/vlce 


Logo ap6s o parto, encontra-se poucoacima da cicatrlz umbilical. 
Entao f sofre acelerado processo Involutivo entre o 3° e o 10 y dia, 
quando entao reassume sua localizafao Jntrap^lvlca (Figura 23.1) 

Tambem cursa com processo de contra^ao e retrace, por£m sem 
a Intensldade do corpo uterino 

Ac^rvice persists perme4vel a urn ou dais dedosatq o 3 u dia 
pds-parto, e, por volta do 9“ ou 10" dia, apenas o orlfJelo externo 
encontra-se entreaberto {Figura 23.3) 


Persiste o processo involutivo, embora lentamente, sem que o 
Otero a I nance as proposes encontradas entre as nulfparaa 
(Figura 23,2) 

Ao final do processo involutivo, o Istmo uterino £ raramente 
dlstlnguivel entre a c£rvice e o corpo uterino 

O orifido externo da c£rvlce, agora mais amploe dilaniado 
nas por0es laterals, apresenta se em fend a transversal, 
caracterizando a paridade da mulher (Figura 23.3) 


Endom^trio Den no de 2 a 3 dlas apds o parto, a decfdua reman escente se O processo de regenera ^io endometrial evoiul e, a partlr do 16* 
divide. A oamada superficial torna-se necrdtlce e 4 elimlnada dia p6s-parto f o endomdtrlo em geral encontra-se plenamente 

nos Idqulos, enquanto a camada basal adjacent? ao mlom^trlo reeuperado 
permanece Intacta ed^ orlgem ao novo endometric 
Esse novo endom^trio origin a-se da proliferate das gl&ndulas 
endomet rials remanescentes edo estroma do teddo conjuntivo 
Interglandulac E urn processo rdpldo, exce^ao felta ao lelto 
placentSrlo K e, por volta de 1 semana p6s-partoJ5 se Identlflca 
urn novoeplt^llo glandular recobdndo a maior parte da 
cavldade uterlna 
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Figura 23.1 ■ Cortes sagitais da rec^m-parida (A) e da pu^pera entre Figura 23.2 ■ Proposes uterlnas na nulipara (A) e na mulher parida 
o 8 y eo 1 O l! dia (B). (B). 
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Figura 23.3 * Atrvlcena nulfpara (A) e na mulher parida (B). 

B Em relato k involute uterina, ressalte-se a atuai;ao con- 
junta de diversos mecanismos fisiolrigicos, que, em ultima ins- 
tlncia, garantem a involugao da matriz uterina e evitam qua¬ 
dras de hemorragia pds-parto. Dentre eles, assumem maior 
Import inria: 

• A retra^ao e contraqao uterinas, as quais acarretam acen- 
tuada anemia miometrial e conseqnente mi nutri^ao e hi- 
poxia celular, e estao tambim associadas k trambose e obli¬ 
terate de vasos parietais formados ao longo da gestaqao. 
Imediatamente apds o parto, mais especificamente com a 
saida da placenta, esses fenbmenos de retraifao e contra^ao 
sao os principals responsiveis pela hemostasia da ferida pla- 
centaria e por evitar os quadras de hemorragia pds-parto. £ 
o denominado globo deseguranga, o qual permite que as liga- 
duras vivas de Pinard causem acentuada constriijao dos vasos 
miometriais parietais 

■ O reflexo uteromamdrio, o qual permite que esses eventos 
involutivos uterinos oeorram mais intensamente nas mulhe- 
res que amamentam, A estimulaijao dos mamilos e da irvore 
galaetdfora acarreta contra^oes uterinas, identificadas pelas 
mulheres como cdlicas (tortos), em virtude da liberate de 
ocitocina na circula<;ao sanguinea 
* O remodelamento dos vasos pelvicos, aqui representados 
pela circula<;ao uterina e ovariana, cujos calibres retornam 
progressivamente ao calibre pre-gravidico e contribuem para 
urn estado de isquemia do tecido miometrial hipertrofiado. 
Esse processo 6 influenciado significativamente tanto pela 
contraqao e retraqao miometrial quanto pelo desap areeimen- 
to da fistula arteriovenosa, representada pela circula<;ao ute- 
roplacentiria 

. O desaparecimento siibito, em crise, dos hormdnios placen- 
tirios. 

O pds-parto remote (apos 45 dias) t caracterizado pelo re- 
torno da ovula^ao e da menstruaqao, eventos marcadamente 
influenciados pela lactagao. Entre as mulheres que nao ama¬ 
mentam a menstrua <;ao retorna, em midia, por volt a do 45'' dia 
p6s-natal e, ao contririo do que se pensava, & precedida pela 
ovulato. Nas lactantes, todavia, esses prazos dependem da du- 
ra^ao e da frequSncia do aleitamento (Tabela 23.2). 

■ Loquios 

A involuto e a regenerate do leito placentirio, de toda a 
decidua e das demais superficies genitais ocorrem, inicialmente, 
por meio da eliminate de grande quantidade de elementos de- 
ciduais e celulas epiteliais descamados, que, associados a eritrd- 
citos e bacterias, compoem, entao, o que denominamos Idquios. 

Ao longo dos 3 ou 4 primeiras dias pds-parto, temos os Id¬ 
quios sanguineos (lochia cruenta, lochia rubra), em fun^ao da 
considerivel presenqa de sangue. A partir de entao, a diminui- 
to do contelido sanguineo leva a Idquios progressivamente 
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Tabela 23,2 ■ ReEafao entre a durable daamamentafao e o periodo 
de tempo m£dio decorrido para o retorno da menstruafao e da 


ovulagaoaposo parto. 

Dura^ao da 1 aetata □ 
(meses) 

Tempo decorrido para o a pa reel me nto da 

V menstruacSo 1 - ovulato 

tmeses) (meses) 

0 

L5 

u 

1 

2A 

h9 

2 

2,7 

2,6 

3 

3 r 3 

3,2 

4 

3>9 

3,9 

5 

4,5 

4 r 5 

6 

5,1 

5,2 

7 

5,7 

5,0 

8 

6,3 

6,5 

9 

6,9 

7,1 

10 

7,5 

7,0 

11 

8,1 

6 r 4 

12 

8,7 

9,1 

AdapTdda do Monwnegw & Filho, 2010. 



serossanguineos (lochia fusca ) - de coloragao acastanhada - e, 
posteriormente, serosos (lochia serosa, lochia Jlava). 

Por volta do 10“ dia, os Idquios apresentam conteudo liqui- 
do reduzido e significativa quantidade de leucdcitos, assumem 
coloraqao esbranquigada ou discretamente amarelada (lochia 
alba ) e mantdm-se dessa forma por 4 a 8 semanas. Em geral, 
o volume total dos Idquios ao longo de todo esse periodo varia 
entre 200 e 500 mi. 


■ Outros sistemas 

■ Sistema endocrine 

No fim da gesta^ao, os niveis de estrogJnlo e progesterona 
estao muito elevados, assim como os de prolactina (PRL). Com 
a saida da placenta, ocorre queda imediata dos esteroides pla- 
centarios a niveis muito bairns e leve dimimii^ao dos valores de 
PRL, que permanecem ainda bastante elevados. 

As gonadotroflnas e os esteroides sexuais atingem sens me* 
nores valores nas primeiras 2 a 3 semanas pos-parto, ]k os ni¬ 
veis de gonad otrofina coriAnica humana (hCG) retornam ao 
normal 2 a 4 semanas apds o parto. 

Na aus&ncia da lacta^ao> nas primeiras semanas pAs-pario, 
tanto o hormdnio luteinizante (LH) como o hormAnio foHculo 
estimulante (FSH) mantSm-se com valores muito baixos, para 
logo comet;arem a se elevar lentamente. No puerpArio inicial, 
os niveis de estrogAnio mantAm-se baixos, e a progesterona nao 
6 detectavel. 

A recupera^ao das gonadotroflnas at A os niveis prAvios da 
gravidez depende da presen^a ou nao da amamenta^ao. A ama 
menta^ao pode inibir a fertilidade pela a<;ao direta do estfmulo 
do mamilo sobre o hipotalamo por via neuroendAcrina, ele- 
vando a PRL e inibindo o FSH e o LH. 


■ Sistema urinario 

Algum grau de trauma vesical & comum em partos vagi- 
nais, especialmente entre mulheres cujos trabalhos de parto 
for am mais demorados. Embora comumente nao cursem com 
repercussao clinica, esses traumas (especialmente do nervo 


pudenda), associados A capacidade aumentada e A relativa In- 
sensibilidade da bexiga no periodo pds-parto, podem atuar 
conjuntamente e favorecer a sobredistensao, o esvaziamento 
incompleto e a excessiva quantidade de urina residual. 

Os fatores de risco para a disfunf&o vesical pds-parto pa- 
recem induir a nuliparidade, o parto assistido, parto com pri- 
meiro e segundo est Agios prolongados, a cesariana e analgesia 
peridural. 

No que tange aos ureteres e pelves renais, os quais se en- 
contram dilatados na gestaqao, comumente retornam ao estado 
pre-gravfdico entre 2 e 8 semanas ap6s o parto. 

■ Sistema sangumeo 

Ao longo do parto e puerperio imediato, A comum a leucoci- 
tose acentuada, a qual pode alcanfar 30.000/pi e caracteriza-se 
por um predominio de granuldcitos, relativa linfopenia e eosi- 
nofilia absoluta. Em geral, esses parlmetros normalizam por 
volt a de 5 a 6 dias pds-parto. 

Em relagAo A sArie vermelha, durante os primeiros dias apds 
o parto, os nfveis de hemoglobina e hematdcrito costumam 
flutuar moderadamente. Uma queda acentuada de seus valo- 
res costuma estar relaeionada a perdas sanguineas excessivas, e, 
por volta de 6 semanas pds-parto, a hemoglobina encontra-se 
em nlveis prd-gravldicos. 

As alterafoes induzidas pela gravidez nos fatores de coa- 
gula^ao sanguineos persistem por perlodos variados do puerpd- 
rio, mantendo, entao, o estado de relativa hipercoagulabilidade. 
Eor exemplo, os elevados nlveis de fibrinogfinio plasmatico 
persistem ao menos na 1 J semana pds-parto, enquanto a velo- 
cidade de hemossedimenta^ao pode vir a se regularizar apenas 
entre a 5“ e 7“ semana puerperal. 

■ Sistema cardiovascular 

A gestaijaa, normalmente, evolui com acentuado aumento 
do contetido llquido extracelular, e a diurese pds-parto respon- 
de pela re vers ao fisioldgica desse processo. Porem, nas primei- 
ras horas apos o parto, & comum nos depararmos com uma diu- 
rese escassa, resultante da desidrata^ao relaeionada ao trabalho 
de parto. A partir do 2° dia 3 inicia-se o processo de eliminafao 
dess a hipervolemia caracterfstica da gestatpao, fen6meno geral - 
mente complete por volta do 6 L5 dla pds-parto. 

As altera^oes na fun^ao cardiaca e vascular observadas apds 
o parto acompanham o padrao detectado em rela^ao k redis¬ 
tribute! hidrica* A frequSncia e o ddbito cardlacos mant£m- 
se elevados por 24 a 4fi h apds o parto e retornam aos valores 
pre-gravidicos por volta do 10 u dia puerperal. }& a resist£neia 
vascular permanece reduzida ao longo das primeiras 48 h pds- 
natais, e, entao, progressivamente refer na aos nlveis previos k 
gesta^ao. 


■ Peie 

As estriagdes do abdome e das mamas, quando presentes 3 
perdem a cor vermelho-arroxeada e fleam p^lidas, transfor- 
mando-se, em algumas semanas, nas estrias branco-nacaradas. 
O cloasma gravidico e demais hiperpigmenta^oes da pde, ge- 
ralmente, regrid em no periodo puerperal, ainda que nao se te- 
nha ciSncia do tempo exato em que isso ocorre. 


■ Peso 

A media de perda ponderal decorrente do parto e de 6 kg. 
No puerpArio, ocorre perda adicional de 2 a 7 kg, habitualmente 


mais pronunciada nos primeiros 10 dias de pds-parto, atribui- 
da A maior diurese secreqao lActea e A eliminate loquial. 


■ Assistencia pos-natal 

■ Cuidado hospitalar 


O periodo de internaqao hospitalar apds o parto A muito im- 
portante para a saude da mae e do recem-nascido. Alem dos cui- 
dados medicos, a equipe de saude 6 tambem responsavel por ins- 
trulr a mulher sobre alterafdes evolutivas e fisioldgicas esperadas 
ao longo do puerpArio imediato e tardio, especialmente a carac- 
teristica dos Idquios, a perda de peso, a diurese e a apojadura, 

Alem disso, a mulher deve receber informaqao sobre os 
principals sinais e sintomas que sugerem a present de com¬ 
plicate incluindo febre, sangramento vaginal excessivo, dor, 
edema ou hiperemia dos membros infer iores. 

Outra questao a ser abordada ji na interna<;ao hospitalar & 
a retomada da atividade sexual. Embora nao haja orientates 
cientificamente embasadas sobre o tema, e senso comum que, 
ap6s 2 semanas pds-parto, pode-se reassumir a atividade sexual 
conforme o desejo e o conforto do casal. De qualquer forma, a 
mulher deve ser orientada sobre eventuais dificuldades no ato 
sexual. AlAm de sensaqoes dolorosas relacionadas ao processo 
de cicatrizaqao da episiotomia ou de eventuais lacerates de 
trajeto, o estado de hipoestrogenismo caracteristico do pds- 
parto estA assodado a um epitdlio vaginal fino e A lubrificato 
vaginal reduzida. 

Diferentemente de alguns paises como os EUA, onde uma 
lei federal estabelece aproximadamente 48 h de interna<;ao para 
mulheres com parto vaginal nao complicado e 96 h pds-cesa- 
riana, nao hA regulamenta^ao semelhante no Brasil. De qual¬ 
quer maneira, esses prazos mostram-se razoAveis e servem de 
orientate para a maioria dos casos, ainda que a alta apds a 
cesarea, em geral, nao exceda 72 h de pds-parto em nosso meio. 
Periodos maiores ou menores de internafao podem ser adota- 
dos em situates especificas. 



■ Medidas gerais 

Durante a prime Ira bora ap6s o parto, a mulher deve ser 
monitorada com cuidado, especialmente no intuito de se diag- 
nostlcarem precocemente eventuais hemorragias, decor rentes 
ou nao de quadros de hipotonia uterina. Assim, a cada 15 min, 
a equipe de saude deve aferir a pressao arterial e a frequencia 
cardfaca materna, bem como se assegurar de que o sangramen¬ 
to vaginal esteja dentro da normalidade e o titero se encontre 
fir me mente contraido. 

Quando o parto ocorreu com anestesia, a mulher deve ser 
acompanhada em ambiente adequado e por profissional espe- 
dalizado, Na aus&ncia de complica<;6es maternas e neonatais, a 
interagao precoce entre mae e filho (contato pele a peie) precisa 
ser estimulada, ainda na sala de parto. Nesse momento, a ama- 
menta^ao tambem deve ser encorajada. 

Em rela^ao k dieta, mulheres que tiveram parto vaginal 
eutdcico nao requerem qualquer restri^ao alimentar. Na ama- 
menta^ao, as demandas caldricas, proteicas e hfdricas sao au- 
mentadas; do contririo, sao equivalentes kquelas do periodo 
pr^-gestacional. 

Conforme as rotinas de cada servi<;o, ja em nfvel hospitalar, 
a mulher pode inidar a suplementa^ao de ferro, a qual pode 
estender-se por cerca de 3 a 4 meses ou conforme os valores de 
hemoglobina e hematderito, no momento da consulta de revi- 
sao pds-parto. 
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• Deambula;ao 

A mobiliza^Ao e o caminhar precoce reduzem a incidence 
de reten?ao urinAria, constipa;ao e fendmenos tromboembd- 
licos pos-natais, Apds o parto normal, mesmo quando utiliza- 
do o bloqueio regional, a paciente poderA deambular tao logo 
$e sinta em condi<;des para tal. Contudo, ao menos a primeira 
deambulaqao apds o parto deve acontecer sob vigilinda (nao 
necessariamente profissional de saude), devido ao risco de 
slncope. 



■ Cuidados genitals 

Em relafSo ao cuidado da regiao perineal, a mulher deve ser 
orientada a fazer a higienc vulvar no sentido anterior-posterior, 
e o uso de gelo no primeiro dia pode reduzir o desconforto lo¬ 
cal, especialmente por ocasiao da realizaqao de episiotomia ou 
presen^a de laceratjao extensa. 

A utilizafao de antissdpticos com anestesicos locals em so- 
luqao aerossol, bem como de anti-inflamatdrios (VO ou retal), 
nos dias subsequentes ao parto, tambem pode ser interessante 
nesses cases. Quando a mulher relata dor excessiva na regiao 
perineal, vaginal ou retal, cuidadoso exame flsico faz-se neces- 
sArio para excluir a presenga de hematoma ou processo infec- 
cioso. 



Flgura 23 A . Involuflo uterfna no pds-parto imediaco. Mosira-se a 
altura do Fundo uterino de acordo com os dias de puerpdrio. 


■ Temperatura 

A temperatura no pds-parto nao deve ser interpretada pelos 
critArios normativos estabelecidos para condi^oes extrapuerpe- 
rais. Exceto para as primeiras 24 h, quando pode haver certa 
pirexia, o normal A a ausfincia de febre, earaeterizada aqui pela 
temperatura abaixo de 38’C. 

A chamada "febre do leite”, concomitantemente A apojadura, 
no 3° dia, A considerada por alguns um evento fisioldgieo, em- 
bora outros a encarem como resultante da ascensao de germes 
vaginais A cavidade uterina, comum nessa epoca. 

■ Avalia^ao da involu^ao uterina 

O utero puerperal tem consistency firme, e indolor e aha- 
mente mdvel em decorr£ncia da flacidez dos seus elementos de 
fixa^o. Ao examinado, e habitual palpar a bexiga. Em razao 
de suas conexoes anat&micas com o iitero ? a bexiga cheia pode 
deslocar o litero para cima, falseando o resuhado de suas me- 
did as, 

Nas primeiras 12 h do sobreparto, a altura do fundus uteri 
mede aproximadamente 12 cm. Do 2* dia em diante, dimimii 
progressivamente, na m£dia de 1 cm ao dia (Figura 23.4). 

A subinvoluto uterina, com redu^ao da consistency e da 
mobilidade do 6rgao, requer pronta aten^ao. Quando asso- 
ciada A dor, taquiesfigmia e febre, sugere processo infeccioso. 
Contudo, quando essasubinvolu^ao conjuga-se apenas ao amo- 
lecimento da viscera, a hemorragia e a reten^ao de coagulos ou 
restos ovulares sao os comemorativos mais habituais. 

■ Monitoramento da fun;ao vesical 

Confer me discutido, a ocorrencia de reten^ao urinaria e 
sobredistensao vesical podem acorn eter at6 5% dos partos va¬ 
ginais. Dentre os potenciais fatores de risco, ressaltam-se a pri- 
miparidade, doses elevadas de ocitocina, lacera^oes perineais, 
parto instrumental, cateterismo vesical durante o trabalho de 
parto, trabalho de parto com dura^ao maior que 10 h e reali¬ 
zable* de analgesia peridural ou raquldiana. Assim, mulheres 


com um mais desses fatores de risco devem ter seu debito uri- 
nirio monitor ado. 

Algumas mulheres podem apresentar tambim incontin^n- 
da urin Aria e/ou fecal no puerpArio, Ainda nao esta daro se 
programas de exercicio do assoalho pSvieo no p6s-parto pre- 
vinem a ocorrencia dess as disfungoesi porAm, mulheres de alto 
risco, como aquelas que tiveram parto com fdreeps ou de beb£s 
macross6micos J podem beneflciar-se dessa estratAgia. 

■ Cuidados com as mamas 

Recomenda-se o uso de porta-seios apropriado, o que pre¬ 
vine acotovelamentos vasculares responsAveis pela congestao 
sanguinea e pela galactoestase. Nos primeiros dias, observa-se 
apenas a saida de colostro e, no 3*' dia do p6s-parto, e comum 
ocorrer a apojadura, que pode levar a desconforto considerA- 
vel As pacientes. 6 de fundamental importAncia orientar a pega 
adequada, a fim de prevenir fissuras mamilares (Capitulo 24). 

■ Situates especiais. Morbidade 
materna grave e near miss 

Em conson&ncia aos esfor<;os mundiais para a redu^ao 
da morbimortalidade materna (e perinatal), a Organiza<;ao 
Mundial de Satide (OMS) tem proposto que as complicates 
graves do cido gravido-puerperal sejam sistematicamente 
identificadas. 

Dentre os divers os beneficios do monitoramento rotineiro 
dessas intercorr^ncias, 6 importante ress altar que tais in forma¬ 
tes possibilitam o reconhecimento, por parte de to dos os pro- 
flssionais envolvidos na assist^ncia materno-infantil, de even- 
tuais lacunas e falhas no cuidado obst^trico. 

Em geral, o momento mais oportuno para a identifica“ 
to sistematica dos casos de morbidade materna grave e near 
miss 6 o puerp^rio. As condi^oes a serem rastreadas incluem 
as complica^oes maternas graves (hemorragia pds-parto gra¬ 
ve, pre-eclampsia grave, eclimpsia, sepse grave, rotura uteri¬ 
na e complicates graves do aborto); as inter venter criticas 
mais empregadas (admissao em unidade intensiva, interven- 
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(So radioldgica, laparotomia e transfusio sanguinea), betn 
como todas as situates que caracterizam o Hear miss mater no 
(Capftulo 107), 

Ainda confbrme sugerido pela OMS, todas as instituifdes 
e todos os servi^os que atuam no cuidado d gesta^ao e ao par- 
to deveriam constituir grupos para a realizagao desse trabalho 
de monitoramento e discussao dos easos que venham a evoluir 
com significative) comprometimento do bem-estar matemo, 

■ Avalia;ao dos aspectos psicossociais 

Em virtude da rela<;ao prbxima estabelecida entre a equipe 
de saiide e a mulher durante o parto e os primeiros dias pds- 
natais, essa parece uma boa oportunidade para que medicos e 
demais profissionais de saiide identifiquem potendais caracte- 
risticas da mulher que favorecem a ocorrgnda de eventos omi- 
nosos i saiide materno-infentil durante o primeiro ano de vida 
do recem-nascido. 

Mulheres com histdrico de agravos psiquiatricos pessoais 
ou familiares, de dasses socioecondmicas desfavoreddas, sem 
um companheiro fixo e com pouco suporte social estao mais 
propensas a desenvolver depressao pds-parto, uma das princi¬ 
pals causas de morbidade materna, associada a consequdncias 
deletdrias nao s6 para a mulher, mas tambdm para seus filhos 
e sua familia. 

Nesse eontexto, ainda que o blues pds-parto (ou baby blues) 
seja uma condi^ao transitdria e autolimitada, observada em 
aproximadamente 80% das maes logo apds o parto, uma corre- 
ta orientagao oferecida a elas sobre esses sintomas de labilidade 
emocionai, depressao e ansiedade traz conforto e pode preve- 
nir o desenvolvimento de distiirbios psiquiatricos. For isso, o 
envolvimento de uma equipe multidisciplinar - que inclua psi- 
cologos, psiquiatras e assistentes sociais - na aten?ao p 6s-natal 
£ fundamental. 


■ Cuidados domiciliares 

Encerrado o periodo de interna^ao hospitalar, os meses que 
se seguem trazem k mulher uma complexa gama de sensa^oes 
e emotes, Embora a the gad a de um filho, em geral, represente 
grande alegria, tamb^m impoe uma s£rie de mudangas ao mi- 
deo familiar, especialmente k mulher. 

Al^m do cuidado com a prdpria saude e da experi£nria re- 
lacionada com as mudan^as flsicas e hormonais impostas pelo 
cido gravid o-puerperal, a mulher se depara com novas e cres- 
centes responsabilidades, medos e interrogates em rela^ao 
ao cuidado e k saiide de seu(s) fUho(s). Frente a esse quadro, 
a puerpera e tod a a familia devem ser orientadas sobre todo 
esse processo, as principals dificuldades e as condutas a serem 
adotadas. 

Revisoes esperificas sobre o tern a apontam que aj uda e apoio 
durante o periodo pds-parto, especializados ou informais, sao 
importantes nao s6 para a dlminui^ao da carga de trabalho, 
como tamb£m para a preven^ao do estresse e complicates 
relacionadas k saiide m ater no-infant il Tendo em vista que a 
ocorr£ncia de pequenos agravos k saiide da mulher e da crian- 
^a, ao longo dos primeiros meses pds-natais, e relativamente 
comum, a mulher deve estar informada sobre onde encontrar 
essa assist£ncia especializada. 

Em rela^ao ao retorno da mulher aos services de satide para 
o acompanhamento de sua evolu^ao apds o parto, recomenda- 
se que essas consultas ocorram entre 7 e 10 dias pds-natais e 
por volta de 6 semanas puerperais, quando o pds-parto tardio 
se encerra. 


O risco relativo de doenga tromboembdlica venosa (DTV) 
no puerp£rio esta tnuito aumentado. Entre 1 e 3 semanas em 14 
a 78 vezes* de 4 a 6 semanas em 5 a 7 vezes e apds 6 semanas, o 
risco e desconhecido, Isso tern implicates no que diz respeito 
k duraifao da terapSutica anticoagulante no pds-parto e ao uso 
de anticoncepcional combinado, Assim> eis norm as referenda- 
das pela QMS no tocante ao anticoncepcional combinado: 

• Nao usaratd21 dias (OMS3) 

• Entre 21 a 42 dias - utilizar (OMS2) 

• Apds42 dias-utilizar (OMS 1) 

• Recomenda(5es do CDC (2011) 

O inicio da anticoncepfio no pds-parto £ importante para 
prevenir a gravidez indesejada c o pequeno intervalo interpar- 
tal e suas conhecidas implicates (recem-nascido pequeno- 
para-a-idade-gestacional, parto prd-termo). 

Mulheres que nao amamentam podem ovular com 25 dias 
do pds-parto. Por outro lado, o risco de DTV nos primeiros 
42 dias do pds-parto esti aumentado de 22 a 84 vezes em re- 
la^ao a nao grividas. O risco £ miximo logo apds o parto, de- 
cresce nos primeiros 21 dias, mas s6 desaparece apds 42 dias 
do pds-parto. 

Sabe-se que os anticoncepcionais combinados elevam o ris¬ 
co de DTV e, aldm disso, nas pudrperas que amamentam, inter- 
ferem na lacta^ao. No pds-parto, tamo em lactantes como em 
nao lactantes, a preferdncia £ pelas pflulas de progesterona, que 
nao prejudicam a amamentagao nem elevam o risco de DTV O 
DIU de cobre ou de progesterona tambdm tern sido utilizado 
no pds-parto, exceto na infecfao puerperal, quando esti for- 
malmente contraindicado. 

■ Primeira consulta: 7 a 10 dias pos-parto 

Embora nao seja habitualmente adotada, a consulta por pro 
fissional especializado entre 7 e 10 dias puerperais & importante 
no sentido de assegurar a saiide da mulher e do rec^m-nascido, 
uma vez que boa parte das situates de morbidade e mortalidade 
materna e neonatal aeontece na primeira semana apds o parto. 

Nessa consulta, recomenda-se avaliar o estado de saude da 
mulher e do recdmmascido; orientar e apoiar a familia para a 
amamenta^ao^ orientar sobre os cuidados basicos com o re¬ 
cem-nascido; avaliar a interai^ao da mae com o recem-nascido; 
identificar situates de risco ou inter cor r£nci as e conduzi-las, 
bem como orientar o plane]amento familiar. 

■ Segunda consulta: 6 semanas pos-parto 

Agoes semelhantes ^quelas realizadas na primeira consulta 
pds-parto devem ser adotadas quando a mulher retorna ao ser- 
vi<^> de saiide. Entao, recomenda-se: 

# Investigar as condi^oes gerais de saiide da mulher e do recdm- 
nascido, registrando e conduzindo adequadamente event uais 
altera^des 

# Caraeterizar o padrao de amamenta^ao, reafirmando as boas 
praticas no sentido de garantir o aleitamento maierno exclu“ 
sivo ate 6 meses de vida do rec^m-nascido 

# Avaliar o retorno do fluxo menstrual e da atividade sexual 

* Oferecer adequada orienta^ao sobre os diferentes m^todos 
anticonceptivos, estimulando a ado^ao daquele que mais se 
adapte ^s caracterlsticas e prefer^ncias mater nas. 

No sentido de oferecer uma ampla avalia^ao do estado de 
saiide da mulher, merece men^ao que divers os especialistas da 
4rea t&m recomendado estrat^gias de rastreio para os agravos 
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4 sadde mental da mulher. Embora imprecisas, as estimativas 
disponfveis sugerem que a depressao p6s-parto acomete ate 
40% das pu^rperas brasileiras, o que justifica a implementaqao 
de medidas que possibilitem o diagndstico e tratamento preco- 
ces dessa condigao. 

Uma opfao para a primeira abordagem dos sintomas de- 
pressivos pds-natais 6 a Edinburgh Postnatal Depression Scale 
(EPDS), cuja aplicaqao i. rapid a e ficil, mesmo para profissio- 
nais de saiide nao especialiaados. Essa eseala encontra-se tradu- 
zida em diferentes idiomas e submetida a estudos de validate 
em varios palses, inclusive no Brasil. Embora nao substitua a 
avalia^ao clinica, a qual pode ser reservada para os casos posi¬ 
tives eonforme o escore sugerido para cada versao, a EPDS tern 
apresentado um desempenho diagndstico satisfatdrio. 

Aldm disso, a consulta de revisio pds-parto 6 o espa;o ideal 
para que as complicates eventual me nte vivenciadas ao longo 
do ciclo grivido-puerperal sejam revistas em rela<;ao is suas 
causas, ao risco de recorrfincia e is medidas preventivas, quan- 
do possivel. 

Mulheres que cursaram com diabetes gestacional, por exem- 
plo, devem realiaar novo teste de tolerincia oral i glicose e ser 
encaminhadas i assist^ncia clinica especializada, se necessirio. 
Aquelas que apresentaram disturbios hipertensivos na gesta^ao 
tamWm merecem atenqao redobrada. Por fim, a ingesta de ici- 
do fdlico periconcepcional deve ser estimulada em gestafdes 
futuras, especialmente entre aquelas cujos bebds apresentaram 
algum defeito de fechamento do tubo neural. 
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Estima-se que o aleitamento natural esteja declinando, con- 
tudo cerca de 2/3 das macs em todo o mundo ainda amamen- 
tam seus bcbAs por pelo menos 3 meses. 

A ineidAncia da amamentarjao varia desde taxas tao baixas 
quanto 25% nos Estados Unidos para quase 100% nas Areas ru- 
rais dos paises em desenvolvimento. As mulheres do campo, 
nessas regioes, frequentemente aleitam por 18 a 24 meses, en- 
quanto as laetantes dos paises desenvolvidos o fazem por ape- 
nas 2 a 3 meses. 

Estudos demonstram que o aleitamento materno exclusivo 
atA o 6° mes de vida pode evitar, anualmente, mais de 1,3 mi- 
lhao de mortes de crian<;as menores de 5 anos nos paises em 
desenvolvimento (Lancet, 2008). 

Sao inbmeras as vantagens da amamentagao natural para a 
mae e para o filho: 

• O leite materno A altamente nutritivo e pode suprir todas as 
necessidades alimentares do bebe durante os 4 a 6 primeiros 
meses de vida. De 6 a 12 meses, fomece 3/4 das protelnas de 
que carece a crianga e dal em diante permanece como valio- 
so suplemento proteico & dieta infantil. Alem desses elemen- 
tos, o leite materno contAm agbcar, gorduras, sais minerals 
e vitaminas. Com excefao das gorduras e as vitaminas, sua 
composite A relativamente independente da nutrigao ma- 
terna 

• Devido 4 sua composite e principalmente ao seu conteu- 
do em substAndas imunoldgicas, o leite materno protege o 
recAm-nascido contra infeegoes bacterianas do sistema gas¬ 
trointestinal e infeegbes respiratbrias 

• O leite materno nao A peredvel e estA isento de bact Arias, 
eventos triviais na amamentagao artificial em Areas tropicals, 
onde a esterilizafao e a refrigera^ao dos alimentos sao defl- 
cientes ou inexistentes 

• O ato de amamentar estimula o erescimento adequado da 
boca e mandlbula do bebA 

• A amamentagio cria uma liga^ao especial entre a mae e o 
bebA que repercute positivamente na vida da crianga em ter- 
mos de estimulagao, fala, sensa^ao de bem-estar e seguran^a 
e no seu modo de se relacionar com outras pessoas 

A amamentafao diminui o risco de asma e leucemia na infAn- 
cia, alAm de diminuir os riscos de doengas crbnicas na vida 
adulta, como obesidade, dislipidemia, hipertensao e diabetes 
■ £ econbmica e conveniente, desde que a mae possa alimentar 
o filho quando queira, nao havendo necessidade de preparo 

• Ajuda a reduzir o risco de hemorragia pbs-parto por ser re¬ 
lativamente efetiva como mAtodo anticoncepcional, uma vez 
que as laetantes, enquanto amenorreicas, nao conceberao, em 
sua grande maioria, e a longo prazo reduz o risco de diabetes 
tipo 2, cAncer de mama, utero e ovArios. 


A lactagao faz solicit agoes fisioldgicas nutricionais expres- 
sivas A mae. A quantidade adicional de calorias e de nutrientes 
requeridos foi tratada no capltulo sobre nutrigao, 

Aspecto relevante, nessa fase, A a possibilidade de diversos 
medicamentos, nicotina, alcool e outras substAndas, como 
adiante se verA, serem eliminados pela secregao 1 Acte a, fator a 
ser levado em conta em face de possiveis efeitos ominosos para 
o recAm-nascido. 


■ Fisiologia da lactagao 

A fisiologia mamaria estA intimamente ligada A esfera neu- 
roendderina. Pode ser dividida, fundamentalmente, em trAs 
processes: 
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• MamogSnese, o desenvolvimento da glAndula mamAria 

■ Lactog&nese , o inicio da lactagao 

■ Lactopoese, a manutengao da lactagao, 


- Mamogenese 

► Anatomia. A unidade morfofuncional das mamas A o demo 
mamdrio, forrado por camada tinica de celulas epiteliais secre- 
toras de leite (Figura 24.1). Cada Acino estA envolvido por cA- 
lulas mioepiteliais e encorpada rede capilar. CAlulas contrateis 
musculares abragam os canais intralobulares que se relacionam 
com o liimen dos Acinos e alcangam o mamilo atravAs dos ca¬ 
nais galactAforos. 

O desenvolvimento da glAndula mamAria se inicia com 
a puberdade e termina com o climatArio ou com a castragao. 
Na gravidez, o seu erescimento A acelerado, Os efeitos dos di- 
versos hormbnios sobre a mamogAnese podem ser vistos na 
Figura 24.2. 

► Esteroides sexuais. Na menacma, os esteroides sexuais ova 
rianos exercem, por meio dos estrogAnios, efeitos proliferativos 
nos canais mamArios, enquanto a progesterona, em atuagao 
conjunta com aqueles, produz o erescimento e a expansao dos 
Acinos. 

► Complexo lactogenico. A difereneiagao complete do tecido 
funeional da mama requer, alAm dos esteroides sexuais, a par- 
ticipagao de diversos outros hormbnios que constituem o com¬ 
plexo lactoginico: prolactina (PRL), hormbnio do erescimento 
(GH), cortisol e, secundariamente, tireoxina e insulina. 

► Gestapo. Acentua-se o erescimento das estruturas glandula- 
res mamArias, na dependAncia da produgao acentuada de estro- 
gAnios e de progesterona. 

A elevagao dos niveis de prolactina (PRL) na gravidez se faz 
A custa da hiperplasia e da hipertrofia das cAlulas laetbforas si- 
tuadas na adeno-hipofise. A elevagao dos niveis de PRL parece 
ter intima relagao com a menor produgao de dopamina hipo- 
talimica, o fator inibidor da prolactina (PIF). 
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Figura 24.1 * Unidade morfofuncional da glAndula mamAria, 
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Figura 24.2 - Fisiologla da mama. 


Tabela 24.1 ■ tomposigao do colostro e do lotto humano. 



Colostro 

Lefts 

Protefnas 

6% 

1% 

Upfdlos 

2,5% 

3,5% 

GllcEdios 

3,0% 

7,0% 


■ Lactogenese 

Durante os primeiros 2 dias do p6s-parto hi poucas trans- 
formates nas mamas, apenas secregao de colostro. Esta subs- 
tincia amarelada, que ji existia na gravidez, tern grande con¬ 
cent ragio de vitamina A - cuja deficknda pode causar doengas 
oculares proteinas (Tabela 24 J), anticorpos e leucdcitos, qua 
ajudam a imunizar o beb£ contra infecgoes, particularmente 
gastrintestinais. Alem disso, o colostro tem efeito laxativo, o que 
promove a expulsao de mecdnio e ajuda a evitar a icterlcia* 

For volta do 3 U dia de pds-parto, todavia, ocorre aumento 
na consistSncia das mamas, que se tornam pesadas, congestas 
e dolorosas, levando algumas pacientes a relatar a sens agio de 
"formigamento” £ a “subida do leite” on apojadura. O aumento 
do fluxo sanguineo local e a intensificagio dos fendmenos se- 
cretorios produzem calor na regiao, que pode ser confundido 
com elevagio tirmica patoldgica ("fehre do kite”), 

O kite matemo tem, na sua constituigao, como ji foi dito, 
proteinas, carboidratos, lipidios, sais minerals e vita min as (Ta¬ 
bela 24.1). 

A lactogenese i considerada o inicio da produgao lictea, e 
nao ocorre na gravidez em fungao do efeito inibit6rio determi- 
nado pela progesterona, que impede a atuagao da PRL nos seus 
receptores nas cilulas mamarias. Ap6s o parto, com o declmio 
dos esteroides ovarianos placentarios, desaparecem os efeitos 
inibidores sobre os receptores de PRL, que se const!tui no prin¬ 
cipal hormbnio da lactogenese. Por certo, a produgao lactea 
adequada pressnpoe a glindula mamaria plenamente desen- 
volvida, sendo relevante a contribuigao de outros horm6nios, 
tais como insulina, corticoides e tireoxina. 

Os mecanismos neuroenddcrinos precisos envolvidos na 
lacfagao sao complexes. A progesterona, o estrogenic e o lacto- 
g£nio placentario humano (hPL), assim como a PRL, o cortisol, 
a tireoxina e a insulina, tod os agem em conjunto para estimular 
o crescimento e o desenvolvimento do aparelho licteo-secretor 
da glindula mamiria. 


Ap6s o parto hi queda abrupta e profunda dos nlveis de pro¬ 
gesterona e de estrog&nio, o que remove a influinda inibitdria 
da progesterona na produgao da lactalbumina-a pelo reticu- 
lo endoplasmitico, favorecendo a agio da PRL. O aumento da 
lactalbumina-a serve para estimular a secregao da lactose lictea. 


Iniciada a lactagao (lactogenese)> ela e mantida (lactopoese) 
gramas i existencia do rejlexo neurenddcrino da sucfdo (ver a 
Figura 24.2) do mamilo pelo lactente, que age no eixo hipotali- 
mico-hipofisario e culmina por determinar a liber agio de PRL 
(aumento dos nfveis de 6 a 9 vezes) e de ocitocina. 

A PRL mantem a secregao lactea (proteinas, casefna, ad- 
dos graxos, lactose) e a ocitocina age nas c£lulas mioepiteliais 
e musculares situadas, respectivamente, ao redor dos acinos e 
dos canais intralobulares e determina a contragao deles com 
a consequents ejefdo Idctea,, A solicitagao repetida do mamilo, 
com o esvaziamento continuado dos acinos, resulta em intensi- 
ficagao da produgao de leite. 

A intensidade e a duragao da 1 act agio sao control ad as, em 
parte, pelo estimulo repetitive da amamentagao. A PRL t es- 
sencial para a lactagao. Embora a PRL plasmitica caia apds o 
parto a nfveis inferiores aos da gravidez, cad a ato de suegao do 
mamilo estimula a sua produgao. Provavelmente o estimulo do 
mamilo refreia o PIF hipotalimico, causando o aumento da se¬ 
cregao de PRL. 


■ Lactopoese 
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A neuro-hipdfise secret a tambem ocitocina em pulsos. Isso 
estiraula a ejefao do leite ao causar a contra^ao das celulas mio- 
eplteliais do alveole mamario. 

Faz-se a produflo do leite no intervalo das mamadas, de 
tal forma a Rear armazenado na glindula mamaria. A slntese 
do leite i um proeesso lento e nao poderia completar-se no 
decurso da amamenta<;ao, episddio fisioldgico relativamente 
ripido. 

A secreqao da gl&ndula mamiria na primeira semana pds- 
parto (colostro) segue-se um “leite de transiflo”, por 2 a 3 se- 
manas, para, finalmente, surgir o “leite maduro” definitive. O 
elevado conteudo proteico do colostro e, pela metade, compos- 
to de globulinas, que parecem idinticas is gamaglobulinas do 
plasma. Ha, por esse meio, proteqao imunoldgiea p6s-natal, 
posto que anticorpos maternos assim veiculados sio absorvi- 
dos no intestino sem digestao (present de inibidor da trip- 
sina). Tipicos do colostro sao os corptisculos de Donne , com- 
postos de leucocitos, histidcitos, linfdcitos e cilulas epiteliais 
descamados. 


► Ato da amamenta^ao. Segundo a Organizaqao Mundial de 
Saude (QMS) e o United Nations International Children’s 
Emergency Fund (UNICEF), caso nao haja contraindicates, 
a mae deve ser estimulada a amamentar na primeira hora 
apds o parto. Estudos demonstraram que a am ament a<;ao 
na primeira hora de nascimento pode evitar 22% das mortes 
neonatais. 

A mae inicia a amamenta^ao pela mama mais cheia, colo- 
cando o mamilo na boca do bebe, que, ao sugi-lo, comprime 
a areola com o seu maxilar, forfando para o exterior o leite 
acumulado nos canais galactdforos subareolares. A dura^ao da 
mamada varia de um bebe para outro. O ideal i que o bebb se 
solte espontaneamente do peito, mas, ao perceber que o bebe 
esti realizando uma suc^ao ineficiente ou que ja e hora de tro¬ 
car de peito, a mae deveri colocar a ponta do dedo minimo no 
canto da boca do bebi pra desfazer a pressao e soltar o peito 
sem machucar. Na prdxima mamada, deve oferecer o liltimo 
peito dado na mamada anterior a fun de facilitar o esvaziamen- 
to das mamas 


* Cremes e pomadas nao devem ser utilizados: a paciente 
deve ser orientada a nao aplicar nenhum tipo de creme na 
Area ariolo-mamilar durante toda a gesta^ao e no periodo 
do aleitamento. Sua utilizai^ao aumenta o risco de traumas 
mam il ares 

* A higiene dos mamilos deve ser feita com o prdprio leite. 
Agua ou qualquer outra substantia, antes e depois das ma¬ 
madas, estao contraindicadas porque removem a camada hi- 
drolipidica, formada naturalmente pela secrei;ao das glindu- 
las sudoriparas, sebiceas e tubbrculos de Montgomery e pelo 
leite materno. Essa camada tem como fmalidade lubrificar a 
regiao mamilo-areolar. As mamas devem ser lavadas apenas 
no banho diaria 

* Esti indicada a exposii;ao das mamas ao sol, por 10 a 15 min 
antes das 10 h ou depois das 16 h, diariamente. 

A mulher que amamenta toda vez que o recbm-nascido so- 
licita tem melhor lacta^ao do que aquela que s6 atende a um 
esquema rigido - a amamenta^ao incrementa a lactaqao. O es- 
vaziamento incompleto das mamas determina produ<ja° lactea 
inadequada; o leite acaso elaborado em excesso, acima das ne- 
cessidades do bebe, deve ser eliminado manualmente ou com 
bomba de suefao. 

► Quantidade normal de leite produzida. Varia de acordo com 
a mulher e as necessidades do bebi. A Organiza<ja° Mundial 
de Saude (OMS) estima essa quantidade em 850 mf (600 kcal) 
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por dia, valor midio satisfatdrio nos 6 primeiros meses de ama- 
mentaqao. Todavia, pondera-se que a melhor maneira de ava- 
liar a lactafio adequada seri pelo crescimento do bebi; ganho 
de 800 g ± 20% ao mis durante os 6 primeiros meses de vida 
ou a duplicafao do peso do nascimento h altura do 4 U mis sao 
parametros satisfatdrios, 

► Lacta;ao e fertilidade, A lacta^ao condiciona efeito contra- 
ceptivo temporirio. Da mesma forma que a sucifio do mamilo 
inibe a liberate do PIF hipotalimico, com elevate da PRL, o 
horm6nio liberador de gonadotrofina (GnRH) esta reduzido a 
niveis rtio ovulatdrios. 

As maes que amamentam integralmente podem ficar ame- 
norreicas no p6s-parto por 8 a 12 meses, enquanto as nao lac- 
tantes, por menos de 2 meses. A amamentafao de curta dura¬ 
ble (poucas semanas) ou a parcial sao menos eficientes para 
prolongar a amenorreia pis-parto. 

Cerca de 80% das puerperas ovulam antes da primeira mens¬ 
truate. Nas que o fazem entre 1 e 2 meses, 65% das menstrua¬ 
tes foram precedidas de ovula^ao, e naquelas que menstruam 
ap6s 2 meses, a taxa aumenta para 85%. No fim de 6 meses de 
puerpirio, 90% das pacientes ji ovularam. 

As mulheres que amamentarem integralmente, enquanto 
amenorreicas, nao conceberao (3 a 10% de falhas). Aconselha- 
se, a fim de evitar a gravidez, que as nao lactantes, aos 30 a 
40 dias, e as lactantes, apds 3 a 6 meses, se ainda amenorreicas, 
ou indistintamente apds o retorno das regras, procurem prote- 
fao anticoncepcional. 

Os anovulatdrios orais combinados podem inibir a produ- 
fao lactea e devem ser evitados. Tim preferincia, nas nutrizes, 
os metodos fisicos (DIU, diafragma, condom, esponjas), sendo 
permitidos os progestoginios em microdoses. 

Aparentemente, os hormbnios elaborados pela lactante nao 
sao capazes de atuar na crianqa atravis do leite. Entretanto, 
atribuiu-se aos esteroides das pilulas anticoncepcionais a pos- 
sibilidade de causar ictericia, Nada foi comprovado, e mesmo a 
a$ao inibidora sobre a prdpria lacta^ao somente i verificada se 
instituida precocemente. 

Os agentes farmacologicos cruzam a membrana celular atra¬ 
vis de microporos, por difuslo ou por transporte ativo; e, ain¬ 
da, vao diretamente ao leite via espa^os intercelulares do epiti- 
lio alveolar. Em maioria, as drogas ingeridas aparecem no leite, 
em concentra^ao que usualmente nao excede 1% da dose, e i 
independente do volume da secret ao. 

Na Tabela 24.2 resumem-se algumas drogas que impedem a 
amamentagao por interferirem no lactente. 


Tabela 24.2 ■ Medicamentos que contraindicam 
o aleitamento materno. 

Amiodarona 

Androg&nios 

Antltireoidlanos (exceto o proplltlouradla) 

Anti m eta bdlitos 

Fenindiona 

Brometos 

Contraeeptivos horm on a3 a combinados 

Sals de oum 

Tetraciclina 

CJoranfenlcol 

Pfimidona 

Prepara^des radioativas {apenas temporariamente) 


► Teririino da lacta^ao. a secrefao kctea fmda quart do cessa a 
amamentaifao. A falta de estimulo mamilar impede a liberaqio 
de ocitocina e, em consequ&nria, nao hi cjefao Mctea. O icino 
uirgido tem dimirtulda a sua produce de leite, por efeito local 
do aumento da pressao. Demais, a aus&ncia de sucqao reativa a 
produgao de PIF de forma a impedir a secre<;ao de PRL. O kite, 
devido i sua reabsorjao no lumen do icino mamirio, acaba 
por “secar” 

► Inibi^ao da lacta^ao. Els medidas adequadas; 

» Manter mamas suspensas por porta-seios ajustados durante 3 
a 10 dias 

• Utilizar bolsa de gelo por 10 min, 4/dia 

• Nao possibilitar a sue(ao pelo recim-nascido ou a expressao 
dos mamilos 

• Medicaqao: 

0 Cabergolina, dose tinica de 1 mg para a prevenqao ou 
0,25 mg 2/dia durante 2 dias para a suspensao 
0 Bromocriptina, 5 mg/dia durante 14 dias 
° Lisurida, 0,2 mg 3/dia durante 14 dias. 

■ Musicoterapia e 
aleitamento materno 

Deve-se indagar, em principio, como e por que a interven- 
qko da musicoterapia pode favorecer o aleitamento materno. 
Qual seria a especificidade da utiliza^ao desta linguagem - a 
mtisica - como recurso para a promofao do aleitamento ma¬ 
terno? Qual a fundamental teorica que norteia a escolha das 
tunicas musicoteripicas mais adequadas para a obtenpao de 
resultados positivos? 

Contudo, antes de enfocar o papel da mtisica e da musico¬ 
terapia em rela^ao k amamenta^ao, cabe assinalar que o olhar 
tetirico en contra ressonAncia nas palavras de Silva: 

“Nos seres humane s o a to de amamentar ao seio ou nao, antes 
de ser biologieamente deierminado, e social e eulturalmente condi- 
cion ado, Dai, as variates que apresenta nas V^rias sociedades bu¬ 
rn an as ou, na mesma sodedade, era diversos momentos Kistdricos 
(***) A determinaqao sociocultural nos seres humanos tende a se 
sobrepor k determinaqao bioltigica” (Silva, 1990), 

A promo£ao da satide e humaniza^ao da assist&ncia d, hqje, 
uma prioridade para a Qrganiza^ao Mondial da Saude e nas 
intimeras conferences internadonais sao gerados documen- 
tos norteadores desses prindpios. G apoio a saude da mulher 
en contra-se entre as Areas prioritirias destacadas para a im- 
plementa^ao imediata de politicas publicas. A Declara^ao de 
Genebra pode ser considerada um marco, com rela^ao ao pa¬ 
pel especial dos servi^os maternoinfantis, na prote^ao, promo- 
<^ao e apoio ao aleitamento materno , ao lado da Declara^ao dei 
Innocenti, que reafirma esta nova filosofia: 

“Todos os parses devem desenvolver politicas nationals de aiei- 
tamento materno e estahelecer metas de curto e longo prazo para 
os an os 90, Os paises devem estahelecer um sistema rarional de 
acompanhamento para atingir as metas, adotando indicadores 
como a prevalencia do aleitamento materno exclusive ao sair da 
maternidade e prevaifincia do aleitamento materno at£ os 4 meses 
de idade" (1990) 

Giugliani ressalta, citando Sanghvi (1996), que “a promo ^ao 
do aleitamento materno, e em especial do aleitamento materno 
exclusive, £ considerada uma das estratdgias de satide de maior 
custO“benefido”. Certamente, o aleitamento materno £ hoje 
considerado uma questao de satide ptiblica e todos os sistemas 
de satide do mundo reconhecem as vantagens da lactagao. 


Ser£ discutido aqui, ent&o, como a musicoterapia pode con- 
tribuir para a manuten^ao do aleitamento materno como uma 
ferramenta de promo^ao da saude e bem-estar. 

Os efeitos ben^ficos da music a ttai sido descritos ao longo 
dos s^culoseemvmasculturas, Mais recentemente,a utiliza^ao 
da mtisica como uma ferramenta complementer na promo<;ao 
da saiide tem sido amplamente registrada na literatura nfedica 
e diversos estudos tlm demonstrado um impacto positivo da 
musicoterapia em uma variedade de conduces dfnlcas e psi- 
coldgicas, A musicoterapia, que pode ser definida como o uso 
terap^utico da mtisica ou de atividades musicals no tratamen- 
to de doen^as somaticas e mentals^ tem acumulado evid^ncias 
cientificas de sua efetividade no manejo da dor, da ansiedade e 
do estresse emocional, entre outras condi^oes. 

Na obstetricia, um estudo de Al-Qahtani (2005) demons- 
trou que o feto responde a estimulos musicals e k voz humana, 
com o aumento da frequ^ncia cardiaca e movimentos, em nl- 
veis significativamente maiores do qua responde a um estimulo 
sham. Outros estudos concluiram que sessoes de musicoterapia 
passiva (isto e, a audi<;ao de miisicas selecionadas) influem fa¬ 
vor avelmente na sensa^ao de confer to e tamb^m reduzem os 
niveis de estresse e ansiedade durante o trabalho departo e nas- 
cimento (Clark, 1981; Phumdoung, 2003; Chang e Chen, 2005* 
Chang, 2008). Na neonatologia, alguns estudos revelaram que 
ouvir mtisica pode reduzir o estresse de pais e rec^m-nascidos 
prematuros na UTIN (Desquiotz-Sunnen> 2008); pode reduzir 
a queda da saturate de oxig&nio durante a aspira^ao do tubo 
endotraqueal e acelerar a recupera^ao dos Indices de saturagao 
ap6s o procedimento (Chou 3 2003); al^m de melhorar os pa- 
rimetros fisioldgicos dos rec^m-nascidos, reduzir a perda de 
peso e diminuir o tempo de internagao na UTIN e no hospital, e 
tamb£m aumentar a suc^ao nao nutritiva em beb^s prematuros 
(Caine, 1991)* Arnon (2006) demonstrou que a musicoterapia 
ao vivo com rec^m-nascidos intemados em uma UTIN apre- 
sentou resultados significativamente superiors aos observados 
em sujeitos que ouviam miisica gravada ou nao ouviam miisica 
(GC), tanto em avaliagoes subjetivas (escala comportamental) 
quanto em par&metros objetivos (p. ex„ frequ^ncia cardiaca, 
frequ6ncia respiratdria e samra<;ao de oxig^nio). 

Cabe aqui destacar alguns pressupostos tebricos que funda- 
mentam a clinica musicoterapica na Area mater noinfant il 



■ A existenda de um universe 
sonoro-musi ca! intra uteri no 

“Meses antes do nascimentOb a capacidade dos bebfis de ouvir ja 
£ aguda e bem desenvolvida. Eles podem distinguir entre tipos de 
som (p. ex„ uma campainha ou uma sineta), intensidade e altura, 
vozes diferentes, sons familiares e estranhos, e podem at£ deter- 
minar a dire^ao de onde o som estA vindo,” (Klaus e Klaus, 1989, 
P- 52) 

Barcellos (1994) lembra que “o som nos acompanha des- 
de a vida intrabtero atd a nossa morte, e embora muitas vezes 
nao percebamos, fazemos parte de uma paisagem sonora 1 que 
ao mesmo tempo nos envolve e contamina” Benenzon (1985) 
acres centa que os estfmulos extern os e internos da mae se ins- 
creverao como tra^os mn^micos no psiquismo do ser em ges- 
ta*;ao. Anzieu (1989) assinala a existenda de um “sistema de 
comunica^ao verdadeiramente audiofenico” que liga o beb£ a 
seus pais e ao mundo externo. 


1 Paisagcm sonora £ um concelto dcsenvolvido por Murray Schafer no li 
vro 0 ouvido pensanie. 
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■ Importance da voz materna 
na constituigao do vmculo 
mae-bebe e interven^ao precoce 
nos la^os de comunicapo 



Segundo Aberastury e Alvarez; de Toledo, o reconhedmento 
da voz materna se constitui como uma das experiences mais 
precoces e totals da vida de 11 m bebA A voz materna pode ser 
considerada o “leite que entra pelos ouvidos” no dizer dos au- 
tores. Dentre outras pesqtiisas, destaca-se a de Ockelford e co- 
laboradores (1984-88 apud Bunt, 1994) que demonstrou que 
beb&s com menos de 24 h de nascidos ja se orientavam em di¬ 
re ?ao ao som da voz materna. 

Para Lacas (apud Chnaiderman, 1989), "a voz da mae 6 a da 
miislca; a miisica e a voz da mae” Ressalta-se aqui a importan¬ 
cia dos acalantos (tamb^m conhecidos como cantigas de ninar, 
cantigas para embalar meninos, cantigas de berpo) como uma 
forma privilegiada de aproximag&o entre mae e bebe. Lima 
(1986) observa que "o ninar & uma forma da mae dar conti¬ 
nence a seu bebfi”. O acalanto pode ser considerado um abra<;o 
sonoro/musical e, certamente, constitui um dos aliment os afeti- 
vos 2 mais significativos na dinamica interativa mae-bebS. 


■ Musica e aleitamento 

"Mais do que um fata social ou fendmeno hioldgico, a ama- 
mentagdo £ uma categoria hlbrida que se constrdi com caracte - 
risticas , propriedades e atributos definidos tanto pela natureza 
como pela cultural (ibidem , p. 23), Almeida aponta para a ne- 
cessidade de ampliar a compreeusao dos significados que per- 
meiam o leite humano para alem dos par&metros nutricionais, 
qulmicos, flsicos, imunolbgicos, microbioldgicos e fisiolbgicos, 
em dire^ao ao social e ao pslquico, a fim de possibilitar a per- 
cep^ao do leite na perspectiva da ecologia do desenvolvimento 
humane* 

fi nessa perspectiva que se situa a insert ao da musicoterapia 
e do profissional musicoterapeuta como ferramentas terap£uti- 
cas capazes de promover positivamente o aleitamento mater no 
e apoiar, por meio da linguagem musical, a expressao de emo- 
^oes e ansiedades que atravessam as mulheres no momento do 
puerp^rio* 

No que se refere k amamenta<jao, os dados mais importantes 
de pesquisa em musicoterapia pertencem k musicoterapeuta 
alema Monika Nocker-Ribaupierre (1999, 2004). Com base na 
estimulaijao auditiva para beb£s prematuros em UTI e na esta- 
bilidade emocional para as maes por meio da diminui^ao do 
estresse que o atendimento com musica proporciona, a autora 
obteve como resultado de seu trabalho: a) as maes dos beb£s 
estimulados amamentaram, significativamente, com mais fre- 
qu^ncia (50% versus 12,5%) e por mais tempo (um ano versus 
3 meses); b) as maes se mostravam menos instaveis psiquica e 
fisicamente. 

Com base nesses pressupostos, brevemente descritos, acre- 
dita-se que a musicoterapia dispoe de t&nicas (audiijao mu¬ 
sical, recria(jao, improvisa^ao e composi^ao) capazes de pro¬ 
mover uma dlminui^ao das ansiedades e das tensbes, por meio 
da expert ncia acdstica concreta propiciada tanto pelo “fazer 
miisica” quanto pela audi(jao musical, o que poderi ajudar as 


3 Titulo do livro de Cyrulnik Los aliment os afectivos, que trata da quaJidade 
dos cstimulos necessaries para o desenvolvimento das compctfrncias sen- 
soriais do fbto-bebfi. 
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maes durante o perlodo de aleitamento, em particular para o 
reflexo de descida do leite. 

Em uma proposta interdisciplinar, a musicoterapia pode 
contribuir nao s6 para a human iza^aQ da assist£ncia, mas tam- 
bdm para a ampliaejao de novas formas de comunicafao mae- 
beb£-familia + Nesse sentido, recentemente foi realizada uma 
pesquisa com o objetivo de avaliar o impacto da musicotera¬ 
pia nos Indices de aleitamento materno entre maes de rec^m- 
nascidos prematuros (Vianna, 2011). Trata-se de um ensaio 
dinico controlado, randomizado e aberto, com 94 maes (48 no 
grupo da musicoterapia e46 no grupo controle) de ree&n-nas- 
cidos prematuros (peso < 1.750 g) internados na Maternidade- 
Escola da UFRJ, que foram submetidos a sessoes de musicote¬ 
rapia 3 vezes/semana durante 60 min. Os desfeehos foram os 
Indices de aleitamento materno na ocasiao da alt a hospitalar 
do beb£ e em consultas de seguimento (7 a 15 dias 3 30 e 60 dias 
ap6s a alta). 

As sessoes utilizavam a musicoterapia ativa, permitindo que 
as maes participassem do ato de "fazer mdsica” que £ a pro- 
du<jao musical oriunda das motiva(joes expressivas intern as 
do prdprio sujeito, em que ele prdprio escolhe os instrumen- 
tos musicais, a maneira de toca-los e as can^oes, a!6m de ter 
a possibilldade de fazer improvisages, em um encadeamento 
espontlneo, 

O aleitamento materno foi significativamente mais frequente 
no grupo da musicoterapia na primeira consulta de seguimen¬ 
to (risco relativo (RR) = 1,26; intervalo de confian^a de 95% 
(IC95%) = 1,01 a 1,57; p = 0,03; mjmero necessirio para tratar 
(NNT) = 5,6]. Esse grupo tambem apresentou Indices mais ele- 
vados de aleitamento materno na ocasiao da alta do beb£ (RR = 
1,22; IC95% - 0,99 a 1,51; p = 0,06; NNT = 6,3), e 30 e 60 dias 
apbs a alta (RR - 1,21; IC95% = 0,73 a 5,66; p = 0,13 e RR = 
1,28; IC95% “ 0,95 a 1,71; p -0,09, respectivamente), mas esses 
resultados nao foram estatisticamente significativos. 

Esse estudo demonstrou que a musicoterapia teve efeito sig¬ 
nificative no aumento do Indice de aleitamento materno entre 
maes de rec&xi-nascidos prematuros na primeira consulta de 
seguimento, e uma influ&ncia positiva (embora nao significati- 
va) que se estendeu ati 60 dias depois da alta, Um NNT relatb 
vamente baixo e as caracterfsticas da intervenijao com grupos 
de maes sugerem que essa abordagem poderia ser util para ele^ 
var os indices de aleitamento materno entre maes de rec^m- 
nascidos prematuros. 

Para concluir, £ precise destacar que a musicoterapia tern 
um impacto positive para a humaniza^ao da assist^ncia junto 
is gestantes no perlodo pre natal e no puerpMo, alem de con¬ 
tribuir para a manuten(jao do aleitamento materno. Certamente 
a miisica & uma linguagem espedfica, um meio fadlitador de 
comunica^ao e expressao de conteijdos emocionais, capaz de 
promover o allvio das ansiedades, temores e tensoes que per 
meiam este momento espedfico da famllia. 
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No primeiro trimestre, o aparecimento de nluseas e v6mi- 
tos de moderada intensidade 6 evento frequente, ocorrendo 
em aproximadamente metade das gestagoes (Klebanoff et al, 
1985). A nlusea £ sin tom a comum e pode ser considerada 
como sinal fisioldgico precoce da gravldez. Inicia-se entre a 5“ 
e 6 J semanas de gestagao, com intensidade mlxima por volta 
da 9“ semana, e usualmente se reduz entre a 16“ e 18“ semanas. 
Entretanto, sintomas podem persistir ate o 3 U trimestre em 15 
a 20% das gestantes e ate o parto em 5% (Tierson et al, 1986; 
Lacroix et al, 2000; Goodwin, 2008). 

A Imese gravidica 6 caracterizada por vdmitos comuns, 
acompanhados por disturblos de apetite e reaqoes I comida 
em grande porcentagem dos casos, variando de nausea ma¬ 
tin al a vdmitos oeasionais, O modo grave, denominado hipe- 
rtmese gravidica, ocorre em pequena porcentagem dos casos 
pelo surgimento de vdmitos incoerciveis com repercussdes 
clinicas e distiirbios nutricionais, levando I perda de peso de 
5% ou mais em relagao ao peso matemo prt-gestacional e ce- 
tomiria nao relacionada a outras causas. Os vdmitos tardios, 
que ocorrem apds a primeira metade de gestagao, nao estao 
relacionados com os dos primeiros meses, mas com fatores 
mecinicos. 


■ Epidemiologia 

A incid^ncia da hiper&mese gravldica nao & muito bem do- 
cumentada. Estudos relatam incidSncia que varia de 0,3 a 3,6% 
(Kallin, 1987; Hallak et al , 1996; Bailii, 2005; Matsuo et al , 
2007; Vikanes et al, 2008). Diferen^as ^tnicas e defmifdes 
diver sificadas da doen<;a podem ser fatores relacionados com 
essa variabilidade. Gbserva-se grande decllnio na incidfinda 
de hiper£mese gravldica nas iiltimas decadas, provavelmente 
devido ao maior esclaredmento da gestante sobre a gravidez 
e o parto, reduzindo-se a ansiedade e o medo, que sao estlmu- 
ios psicog£nicos da doenfa. Outro fator import ante para esse 
decr£seimo £ a implantagao precoce de medidas terapguticas 
de modo mais efetivos, quando os sintomas nao atingem ainda 
maior gravid ad e. Jewell e Young (2003) confirmam o efeito be- 
n^fico da utiliza^ao de antiem^ticos na redu^ao da frequ£ncia 
de nauseas e vAmitos no inlcio da gravidez, 

Hsu e Witter (1993) realizaram trabalho mostrando a maior 
incidgnda de hiper^mese gravldica quando os fetos eram do 
sexo feminino, na propor^ao de 2:1. A maior incid^nda em ges- 
ta^oes com fetos do sexo feminino e tambem demonstrada por 
outros autores (Askling et al, 1999; del Mar Melero-Montes; 
Jick, 2001; Schiff et al , 2004; Tan et al, 2006). 

A gestagao mtiltipla tern sido relatada como fator relaciona- 
do ao aumento da incid£ncia de hiper£mese gravldica hi muito 
tempo. Proponentes da teoria da hCG como fator etioldgico 
citam o fato de esse hormdnio estar elevado nessa condi^ao. 
Fairweather (1968), em estudo comparativo de virios services, 
encontrou incid£nda de hiperfimese gravldica de 14,2/1.000 
em gesta^oes mtiltiplas contra 3,58/1.000 em gestagao tini- 
ca, demonstrando, com signific&nria, relagao entre gestagao 
mdltipla e hiper£mese gravldica. Outros estudos tambem de- 
monstram que a doenga £ complicagao assodada k gemelidade 
(Basso; Olsen, 2001; Louik et al, 2006). Entretanto, em estudo 
caso-controle, verifica-se que, nas gestantes com hiper£mese 
gravldica, o risco de gemelidade £ semelhante ao observado no 
grupo controle (Kirk et al , 2006), 

A hiperfcmese gravldica em gestagoes anterlores parece ter 
relagao com a maior incid£ncia dessa intercorrMcia na gesta¬ 
gao subsequente. Trogstad et al (2005) verificaram que o risco 
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da doenga na segunda gestagao £ maior em mulheres com his- 
tdria previa da doenga (15,2% vs. 0,7%; OR = 26,4; IC95% 24,2 
a 28,7), mesmo ap6s ajuste para idade materna, mudanga de 
parceiro e intervalo entre as gestagoes. Para mulheres sem his- 
tdria previa de hiperSmese gravldica, longo intervalo de tempo 
entre os nascimentos promove discreto aumento no risco da 
afecgao na segunda gestagao. 

■ Etiopatogenia 

A patoglnese da hiperlmese gravidica £ pouco conhecida, 
e £ muito provavel que sua etiologia seja multifatorial. HI na 
literatura inumeras teorias tentando explicar a glnese da hi- 
perfemese gravidica (Figura 25.1). Sao apresentadas apenas as 
mais aceitas e justificadas, que podem ser distribuidas em fato¬ 
res mecinicos, endricrinos, funcionais, al^rgicos, metabblicos 
e psicolbgicos. 



Figura 2S.1 * fatores etioldgicos (psicog6nicos,end6crinos, aldrgicos 
e outros} provocam a dmese gravidica. Ela desapareee esponcanea- 
mente ou, agravada pela acemuaqlo daqueles fatores etiolbgicos, 
sobretudo quando nlo tratada, assume a forma de hipertmese gra- 
vidica. 0 vdmito repetido, associado b falta de ingesta, condiciona 
escado dismecabdlico que, emre outras consequdncias, tende a inten- 
sificar a hiper6mese, constituindo-se drculo vicioso, A terap4utlca, 
corrigindo os desvios do metabolismoe/ou minorando as causas etio- 
Idgicas, reverte o disturbio ao estado de simples fim-ese gravidica e, 
Rnalmente, alcanga a cura. 


■ Fatores endocri nos 

Nenhum perfil hormonal especlfico £ capaz de predizer 
apuradamente a ocorr^ncia da hiper&mese gravldica. Elevadas 
concentra<;6efi de estrog^nios e deprogesterona t^m sido impli- 
cadas na patog^nese, mas pelo fato de o pico desses horm6nios 
ser observado no 3° trimestre, perlodo distante da fase em que 
habitualmente ocorre a hipertmese gravldica, essa teoria torna- 
se inconsistente. A gonadotrofina cori6nica humana (hCG), 
por sua vez, apresenta pico de concentra^ao no primeiro tri¬ 
mestre, perlodo tlpico de ocorr^ncia da hiper£mese gravldica. 
Hipdteses que associam fatores enddcrinos como causa prim^ 
ria da doen^a sao frequentemente citadas. 
















■ Gonadotrofina corionica humana 


• Progesterona 


A secregao de hCG pelo trofoblasto placent^rio aumenta ra- 
pidamente no l u trimestre, atingindo pico de secregao entre a 
10' 1 e 12" semanas, periodo em que se acentuam os sintomas de 
nauseas e vdmitos na gravidez (Figura 25.2). Essa eoneomitan- 
cia tornou a hCG suspeita de ser o agente etiologico da hipe- 
rgmese gravidica. AWm disso, em condigoes em que os niveis 
da hCG sao mais elevados, tais como na mola hidatiforme, na 
gestagao multiple, na gestagao com feto feminino e nos fetos 
com sindrome de Down (Danzer et al, 1980; Furneaux et al, 
2001; Goodwin et al, 1994; James, 2001; Steier et al, 2004), 
verificam-se nauseas e vdmitos mais intensos e persistentes. 

O mecanismo pelo qual a hCG poderia causar a hiperemese 
gravidica permanece pouco esclarecido, mas mecanismos pro¬ 
poses referem-se ao efeito excitatdrio nos processes secretores 
do sistema gastrintestinal superior ou a estimulagao da fungao 
tireoidiana por sua estrutura ser semelhante ao hormdnio esti- 
mulador da tireoide (TSH). Segundo Verberg et al (2005), em 
15 estudos prospectivos investigando a relagao entre a hCG e 
a hipertmese gravidica entre 1990 e 2004, 11 mostram niveis 
significativamente maiores do hormdnio na doenga quando 
comparados aos controles. Estudo de Kuo el al. (2011), utili- 
2 ando modelos mistos com escores para nauseas e vdmitos na 
gravidez, verificou que o estresse matemo e os niveis de hCG 
estao associados significativa e independentemente com a pon- 
tuagao do referido escore. 

Os resultados conflitantes de pesquisas que nao constatam 
a associagao entre os niveis de hCG e a hiperemese gravidica 
podem ser explicados pelas diferengas nos testes diagndsticos 
utilizados, que podem diferir na sua capacidade de dctecgao 
das subunidades da hCG, suas isoformas ou seus metabdlitos. 

Outra explicate que procura justificar os resultados incon- 
sistentes refere-se £ possibilidade de isoformas especificas da 
hCG serem a causa da hiperemese gravidica. As isoformas da 
hCG sao variaveis, algumas mais semelhantes ao TSH, e por- 
tanto mais tireotrdficas. Estudos demonstram hipertireoidismo 
bioquimico transitorio associado As nauseas e aos vdmitos na 
gestagao. O hipertireoidismo por si s6 nao causa niuseas e vd¬ 
mitos, mas a fragao beta da hCG parece ser responsavel por essa 
associate verificada. Entretanto, o exato papel dafragao beta da 
hCG na etiologia da hiperemese gravidica e controverso. Diferen- 
tes padroes de isoformas podem ser resultado de influences 
ambientais a longo prazo ou de fatores geneticos, o que explica- 
ria as diferengas populacionais na hiperSmese gravidica (Jordan 
et al., 1995; Jordan et al, 1999; Vilming; Nesheim, 2000). 



Fig Lira 25.2 ■ Concentragao sdrica da hCG (gonadotrofina coridnica 
humana) por semanas de gestagao em pacientes normais. 


No 1“ trimestre de gestagao, paralelamente ao pico de hCG, 
oeorre aumento dos niveis de progesterona (17-OH P), hormfi- 
nio primariamente produzido pelo corpo luteo gravldico. Sua 
participate na gdnese de niuseas e vdmitos na gravidez e rela- 
tada por alguns autores. No entanto, Soules et al (1980) dosa- 
ram 17-OH P em gestantes normais e nas acometidas por hipe¬ 
remese gravidica e nao encontraram diferenga estatisticamente 
significativa entre os grupos analisados, Outros pesquisadores 
nao conseguiram demonstrar correlagao entre os niveis de pro¬ 
gesterona e a gravidade das nauseas e dos vdmitos na gravidez 
em coorte prospectiva (Lagiou et al, 2003). Ademais, gestantes 
com elevados niveis de progesterona em casos de estimulagao 
ovariana controlada nao demonstram ineid&ncia aumentada de 
hiperemese gravidica, sugerindo que somente os elevados ni¬ 
veis de progesterona nao configuram causa da doenga. 

■ Estradiol 

O estradiol, pelo seu efeito de produzir niuseas e vdmitos, 
tambem sempre foi considerado como causa provivel de hipe¬ 
remese gravidica. Depue et al (1987) relataram concentragao 
26% maior de estradiol total e 21% maior de estradiol nao liga- 
do a protelna em pacientes com hiperemese gravidica. Niveis 
elevados de estradiol provavelmente desempenham papel no 
desenvolvimento da doenga, mas nao 6 diretamente responsi¬ 
ve! nem 6 fator preditivo de gravidade da doenga (Badell et al, 
2006). 

■ Insuficiencia adrenocortical 

A insuficiencia adrenocortical rdativa 6 sugerida como fa- 
tor etioldgico da hiperemese gravidica com base nos seguintes 
fatos: oeorre hipertrofia do edrtex das suprarrenais na gravida 
normal; a anorexia e os vdmitos sao os primeiros sinais em ani¬ 
mals ad renal ectomizados; e um dos sintomas iniciais da doen- 
s^a de Addison € a ocorrgncia de vdmitos matutinos. Em 1953, 

Wells observou redu<fio dos sintomas ao utilizar corticosteroi- 
des no tratamento da hiper&mese gravidica. Fairweather (1968) 
sugeriu que na hiperemese gravidica os sintomas e as alte ra¬ 
tes anatdmicas da suprar renal sao semelhantes k doenga de 
Addison e k insuficiencia dessa gland ula em animals. Esses as- 
pectos resultaram na hipdtese de que a insuficiencia do cortex 
suprarrenal estaria relacionada k hiperfimese gravidica. 

Hi relatos de exito terap£utico com ACTH em pacientes 
com hiperemese gravidica, porem esses estudos nao realizaram 
compara^ao com grupo controls, prejudicando a interpret a^ao 
dos resultados. Ylikorkala et al (1976) conduiram nao haver a 
sugerida insuficiencia adrenocortical em gestantes com hipe^ 
remese gravidica, e sim concentrator de ACTH e cortisol sig¬ 
nificativamente mais elevadas quando comparadas is de grivi- 
das normais e a pacientes fora do ciclo gravidico, Alem disso, 
em estudo duplo-cego randomizado, nao verificaram qualquer 
melhora na sintomatologia com uso de ACTH. 

Outros estudos sugerem eixo hipotilamo-hipdfise-suprar¬ 
renal ativado em pacientes com hiperemese gravidica. Elevados 
niveis s£ricos de cortisol sao verificados em pacientes porta- 
doras da doenga, quando comparadas com gestantes assinto- 
miticas, em coortes prospectivas (la Marc a et al , 199S; Unsd 
et al , 2004). Em metanilise de ensaios dinicos randomizados e 
controlados, a administrate de corticosteroides e ACTH nao 
se associa a melhora dos sintomas (Jewel; Young, 2003). 

A atividade excessiva do eixo hipotilamo-hipdfise-suprar¬ 
renal parece estar associada k hiperemese gravidica, no entanto, 
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nao i claro o seu envolvimento na patogfinese. Aumentos dos 
nlvds de ACTH e cortisol t£m sido observados em mulheres 
com disttirbios alimentares, tais como a bulimia e anorexia 
nervosa, e 6 compreendido como mecanismo de protefao para 
economia de energia no processo de depriva^ao. 


■ Homo nios tireoidianos 



A tireoide 6 fisiologicamente estimulada na gesta^io inicial, 
Algumas vezes, ocorre aumento dos hormdnios tireoidianos na 
gravid ez> levando a urn estado denominado hipertireoidismo 
transildrio, Pacientes com hiper£mese gravid ica apresentam 
manor es niveis de TSH e maiores dosagens de T, Uvre e T bvre 
que gestantes normals, A hGC apresenta atividade estimulado- 
ra da tireoide, de modo que cerca de 60% das pacientes com 
hiperSmese gravidica apresentam hipertireoidismo transitdrio 
(Goodwin et al, 1992; Leylek et al 1996). 

A concentrate de hCG tern correlate significativa com o 
grau de estimula^ao da tireoide, comprovada por ensaios capa- 
zes de aferir a atividade tireotrdfica. Q grau de hipertireoidis¬ 
mo e a concentrate de hCG variam diretamente com a gravi¬ 
da de da hipertaese gravidica. Esses dados, comprovados por 
diversos trabalhos, configuram forte base dessa tireotoxicidade 
transitdria causada por fra to da hCG como etiologia da hipe- 
r£mese gravidica (Swaminathan, 2000; Caffrey, 2000; Panesar 
et aL 2001; Asakura et al, 2000, Arslan et al, 2003), 

O aumento de T t e T 3 era atribuldo £ hCG; entretanto, traba- 
lho realizado por Kennedy et di, (1992) demonstrou que, reali- 
zando-se a neutralizate do soro de pacientes com hipertoese 
gravidica e tireotoxicose pela adito de anticorpos anti-hCG, 
ocorre estimula^ao das c<*lulas de tireoide cultivadas in vitro , 
da mesma maneira que ocorre com a adigao do soro dessas 
pacientes sem neutraliza^ao a essas culturas, Essa atividade ti¬ 
re otr6fica & marcada pelo AMP cfdico, que aumenta quando 
as cfiulas da tireoide sao estimuladas, Esses autores concluem 
que a tireotoxicose pode estar presente precocemente na ges- 
ta^ao com hiper&mese gravidica. As caracteristicas qulmicas 
e bioqulmicas da tireotoxicose podem estar mascaradas pela 
gesta^ao e por complicates da hiper^mese gravidica. A causa 
exata dessa condi^ao nao 6 clara, por^m tem-se demonstrado a 
presen^a de fator serico anormal, estimulador da tireoide. 

Estudos poster lores como de Krentz et al (1994) con fir ma- 
ram que a hCG agiria como estimulante da tireoide causando 
o hipertireoidismo transitdrio (Tj e T, livres elevados) nas pa¬ 
cientes com hiper^mese gravidica. Nos trabalhos que relacio- 
nam tireotoxicose com hiper&mese gravidica pode-se excluir 
previamente os casos de hipertireoidismo pr£-gestae ion al com 
a dosagem de zinco eritrocitario, uma vez que isso reflete a ati¬ 
vidade da anidrase carbdnica, cuja slntese £ inibida pela tiroxi- 
na. Em termos pr£ticos, funciona como a hemoglobina glicoli- 
sad a para o diabetes, ou seja, as pacientes com hipertireoidismo 
pr£vio t£m zinco eritrocitario baixo. 

Receptores hipersenslveis ao TSH t£m sido demonstrados 
em familia com hipertireoidismo gestacional e hiper^mese 
gravidica. Os membros dessa familia apresentam hiper£mese 
gravidica recorrente com niveis normals de hCG. Foi detectada 
muta^ao no receptor de TSH tornando-os responsivos a niveis 
normais de hCG (Rodien et al , 2004), 

O hipertireoidismo tern sido associado k gravidade da hi- 
per£mese gravidica. No seguimento de pacientes com hiper£- 
mese gravidica, aquelas com hipertireoidismo apresentam, com 
maior frequ^ncia, alteragoes deeletrdlitos, aumento das enzimas 
hepaticas e formas graves de vAmitos (Goodwin et al , 1992), 

Apesar disso, o papel exato do hipertireoidismo nao esta 
esclarecido, Pacientes com hipertireoidismo pela doen^a de 
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Graves nao evoluem com hiper£mese gravidica, e* apesar de o 
hipertireoidismo ser mais prevaiente no grupo com hiper^me- 
se gravidica, muitas com a doenga nao demonstram hiperti¬ 
reoidismo. 

■ Leptina 

A leptina & o hormdmo drculante que atua como urn sinal 
aferente de saciedade, com o objetivo de regular o peso corpo¬ 
ral, e apresenta estrutura similar is citosinas, A relafao entre a 
leptina e a GH foi originariamente baseada na noqlo de que a 
leptina expressava-se exclusivamente em tecido adiposo, e sua 
fun^ao principal era reduzir o apetite e aumentar o consumo 
de energia ao interagir com outros fatores como cortisol, hor- 
mbnios tireoidianos e insulina, Entretanto, estudos posteriores 
demonstraram que a leptina se expressa em varios outros te- 
cidos, tais como hipotilamo e hipdfise, no epitilio do fundo 
gistrico, no musculo esqueletico, no epitelio mamirio e na pla¬ 
centa. Elevados niveis de leptina sao observados em virias con- 
diqoes na gravidez, como pre-eclampsia, hipertensao arterial e 
diabetes gestacional. Estudos prospectivos nao demonstraram 
associa^ao entre os niveis de leptina e a hiperimese gravidica 
( Arslan ef al., 2003; Unsel et al., 2004). A diminuiqao dos niveis 
de leptina & observada em situaqbes com balan^o energ^tico 
negative, como o jejium. 

Entretanto, estudos recentes em pacientes com hiper&mese 
gravidica t&m verificado aumento nos niveis de leptina quando 
comparados aos controles (Aka et al., 2006). O nivel ajustado 
de leptina para a idade gestacional pareee ser fator associado i 
hipergmese gravidica (Demir et al, 2006). 

■ Hormonio do crescimento e prolactina 

Diminui^ao nos niveis basais do hormdnio do crescimento e 
aumento na prolactina sao altera^oes relatadas em 32 casos de 
hiper^mese gravidica avaliadas prospectivamente, mas esses re- 
sultados nao apresentaram significincia estatlstica (Ylikorkala 
et al 7 1976). A prolactina foi analiaada por Lagiou et al (2003) 
em mulheres com nauseas e vAmitos na gesta^ao, que verifica- 
ram niveis infer lores aos observados no grupo controle. 

A prolactina e o hormdnio do crescimento sao hormdnios 
produzidos nao apenas na hipdfise, mas tamb^m em outros 
tecidos como o endom^trio e o sinciciotrofoblasto, durante a 
gravidez (Brosens et al , 1999; Tseng; Mazella, 1999). Altera^oes 
nos niveis s^ricos desses hormdnios podem representar apro^ 
du<;ao hormonal e placent£ria. Estudos adicionais sao necessi- 
rios para melhor esdarecimento desses aspectos. 


■ Fator infeccioso 

A incid£ncia aumentada de infec^ao pelo Helicobacter pylori 
tern sido relatada na hiper£mese gravidica, pod end o configur ar¬ 
se como fator etioldgico para essa afec^ao. A associa^ao com a 
hiper£mese gravidica A estatisticamente significante, conforme 
demonstram diversos autores (Frigo et al , 1993; Ko^ak et al t 
1999; Hayakawa et al t 2000; Kazerooni et al , 2002; Erdem 
et al , 2002; Bagis et al , 2002; Salimi-Khayati et al t 2003). 

Em estudo realizado por Bagis et al (2002), no qual utili- 
zaram o exame histoldgico do material de biop si a de mucosa 
gistrica, padrao-ouro para o diagndstico de infec^ao pelo H. 
pylori , 95% das pacientes com hiper£mese gravidica testadas 
apresentaram o exame positive, comparado com 50% de posith 
vidade no grupo-controle, A dens idade correlacionou-se com a 
gravidade dos sintomas. Gs autores tamb^m verificaram maior 


densidade do H. pylori no antro gfestrico e no corpo do estdma- 
go em pacientes com hiperfemese gravidica, 

A rela^ao com a infecgao pelo H. pylori fe refor^ada pelo re- 
lato de casos de hiperfemese gravidica em que nao se obteve 
sucesso com os tratamentos convencionajs, mas que responde- 
ram k medicafao antibidtica do tratamento para infec<;ao pelo 
H, pylori (El Younis et al, 1998; Jacoby; Porter, 1999). Nesses 
cases, houve redutjao dos sintomas ap6s tratamento com eri- 
tromicina. 

A con cent ra^io sferica de imunoglobulina G contra o H. 
pylori esti aumentada em pacientes com hiperfemese gravi¬ 
dica quando comparadas com gestantes normals. Entretanto, 
Erdem et al. (2002) nao verificaram correlagao entre os nlveis 
sericos desses anticorpos e a duragao dos sintomas da hiperfe- 
mese gravidica, 

A infec^ao pelo H. pylori em gravidas pode ser decorrente 
das altera$6es no pH gfestrico ou das modifica^oes do sistema 
imune, prdprias da gestai-ao. A manifestafao subcllnica dessa 
infec(ao pode ser resultado da redu^ao do tempo de esvazia- 
mento gistrico, provocado pelos efeitos dos estrogfenios na 
motilidade gastrintestinal. As alteragoes na imunidade celular 
e humoral tambem contribuem aumentando a susceptibilidade 
k infec<;ao pelo H. pylori 

Shirin et al. (2004) confirmaram que a soropositividade 
para o H. pylori esti associada k hiperfemese gravidica, e nao 
aos vbmitos tardios da gestafao. Salimi-Khayati et al. (2003) 
constataram presen^a de IgG para H. pylori em 88,9% de pa¬ 
cientes com hiper femes e gravidica e em 40,7% do grupo-con- 
trole (p < 0,001), e referiram que, apesar da maior positividade 
no grupo com hiperfemese gravidica, nao foi observada relate 
entre o inicio ou a dura^ao dos sintomas. Conclulram que a 
infec<jao pelo H. pylori fe fator importante na exacerba^ao dos 
sintomas da hiperfemese gravidica, entretanto nao representa 
causa isolada da doerifa. 

Em metanilise de 14 estudos caso-controle, que incluiu um 
total de 1-732 pacientes e controles, sugere-se associate entre 
a presen^a de H. pylori e hiperfemese gravidica, embora nem 
todos os estudos analisados tenham alcanfado significfencia es- 
tatistica (Goldberg et al., 2007). 

Apesar da infec<;ao pelo H. pylori ser observada com maior 
frequfencia nos casos com hiperfemese gravidica, muitas gestan¬ 
tes com essa infecfaopermanecem assintomaticas. Estudos re- 
centes nao verificam diferenga significativa na soropositividade 
ao H, pylori entre pacientes com hiperfemese gravidica e con¬ 
troles (Lee et al, 2005; Karadeniz et al., 2006; Hatziveis et al, 
2007; Aytac et al., 2007). A ideia de que a susceptibilidade ao 
agente fe secundaria aos nlveis de esteroides ou is alteraijoes do 
sistema imune nao fe suficiente, pois, se assim fosse, os efeitos 
seriam mais pronunciados ao final da gravidez. £ provavel que 
os danos dos vbmitos excessivos aumentem a susceptibilidade 
k infeefao subclinicapelo H. pylori. Portanto, a infec<;ao pelo if. 
pylori pode nao ser a dnica causa da hiperfemese gravidica, mas 
deve ser levado em considerate como fator contribuinte em 
casos refratarios ao tratamento. 

■ Fatoresfuncionais 

■ A!tera;ao na motilidade gastrica ou intestinal 

O aumento dos hormdnios esteroides na gravidez promove 
atividade anormal na musculatura lisa do esthmago e do siste¬ 
ma intestinal, aumentando o tempo de esvaziamento gistrico e 
reduzindo a motilidade do intestino. Entretanto, em pacientes 
com hiperfemese gravidica observa-se esvaziamento gistrico 
acelerado quando comparado aos controles (Maes et al., 1999). 


Esse fato, associado ao conhecimento de que os hormdnios es¬ 
teroides apresentam mfexima a<;ao no final da gravidez, afastam 
a possibilidade de relacionar as disfunfoes gistricas k hiperfe¬ 
mese gravidica. 

A disritmia gistrica foi inicialmente descrita por Koch et al. 
(1990), pela ob$erva<;ao de diferentes padroes na atividade 
mioelfetrica gistrica no perlodo da manha, em gestantes com 
niuseas e vfimitos. Ela seria caracterizada por taquigastria (na 
maioria dos casos) ou bradigastria. Os mecanismos dessa dis¬ 
ritmia sio pouco conhecidos (Jednack et al, 1999). Em muitas 
ocasioes, contra<;des gastricas retrogrades resultam em propul- 
sao gistrica para o esdfago, mesmo na ausfencia de comida. O 
relaxamento inapropriado do esfincter inferior do esfifago con- 
tribuiria para o agravamento do problems. Os mecanismos em 
potencial variam da disfun^ao das cfelulas intersticiais de Cajal 
ao funcionamento inadequado das camadas musculares lisas 
da parede estomacal (Koch, 2002). Anormalidades na atividade 
neural vagal ou simpatica tambfem podem estar presentes. 

■ Altera^ao da pressao do esfincter 
inferior do esofago 

Muitas mulheres relatam sintomas de refluxo gastrintestinal 
durante a gravidez (Marshall et al, 1998; Rayburn et al, 1999). 
Esses sintomas resultam da progressiva redu^ao da pressao do 
esfincter inferior do esdfago (Al-Amri, 2002), documentada em 
virios estudos que refor^am a relafao causal entre o aumento 
dos estrogfenios e da progesterona em combinafao com o au¬ 
mento do volume uterino, Alguns autores procuram relacionar 
essas altera<;6es k hiperfemese gravidica, mas as evidfencias nao 
confirmam a hipdtese. No entanto, o aparecimento das lacera- 
gde$ de Mallory-Weiss na jun^ao do esdfago com o estfimago 
corroboram essa etiologia (Figura 25.3). 



■ Fatores imunoiogi cos 

Durante a gravidez, ocorrem altera£bes no sistema imune, 
humoral e celular da mae. O aspecio mais importante dess as 
mudan^as refere-se & prole^ao do feto e da decidua is mani- 
festa^oes imunes do organ ismo mater no. Sugere-se que essa 
resposta imune flsioldgica seja causa de disturbios na gesta^ao. 

Nesse sentido, a hiperSmese gravidica seria resultante da hipe- 
ratividade do sistema imune, que pode ser, em parte, atribul- 
da k slntese hormonal (Minagawa et al , 1999). Em coorte 
prospectiva, Sekizawa et al (2001) mensuraram o aumento da 
concentra^ao de DNA fetal no plasma de pacientes com hipe- 
r£mese gravidica e compararam com pacientes assintomiticas, 
ambos os grupos com feto bnico masculino, e sugeriram re* 
la^ao entre a hiper£mese gravidica e a intera^ao imunoldgica 
mater no-fetal. Fatores imunoldgicos estudados estao em maior 
quantidade nas portadoras de hiperibnese gravidica e tfan cor- 
rda^ao positiva com os nlveis hormonais. Kusku et al (2003) 
verificaram aumento da interleucina-6 em pacientes com hipe- 
r^mese gravidica e eorrela^ao positiva entre a interleucina-6 e 
a fra^ao beta-hCG* Kaplan et al (2003) avaliaram prospectiva- 
mente as interleucinas 1, 2, 6 e 8, e o fator de necrose tumoral 
alfa em mulheres com hiperfanese gravidica, comparando com 
controles gestantes e nao gestantes, e encontraram aumento 
significative do fator de necrose tumoral alfa na hiper£mese 
gravidica. 

Yoneyama et al (2002a) avaliaram a imunidade celular e 
detectaram predomlnio da resposta T -helper 2 na hiper£mese 
gravidica. Leylek et al (1999) encontraram nlveis significati- 
vamente maiores de imunoglobulinas G e M, frames do com- 
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plemento C3 e C4, e contagem de linfbcitos em pacientes com 
hiper&mese gravldica. Observaram tamWm correlagao positive 
entre os nlveis de IgG e IgM e a prevalencia de hipertireoidismo 
em pacientes com hiperemese gravldica. Yoneyama et al (2004) 
relataram aumento da concentrafao plasm itica de 5-nucleoti¬ 
dase e da atividade sdrica da adenosina deaminase e aumento 
da concentra^ao plasmatica de adenosina em pacientes com 
hiper&mese gravldica (Yoneyama et al, 2002b; Yoneyama et al, 
2002c). 

Nao £ possivel conduir com esses achados se as alterafoes 
na resposta imune configuram causa ou consequfincia da hipe- 
rfimese gravldica, mas pelo cariter autolimitado da doenga, as 
alteraijoes observadas parecem ser parte da resposta compen- 
satdria do organismo materno. O significado precise das corre¬ 
lates relatadas permanece pouco esclarecido. 


■ Fatores metab 61 icos 

Anormalidades na fun^ao hepsitica t£m sido relatadas em 
ate 16% das pacientes com hiperemese gravldica, com eieva^ao 
da aspartato aminotransferase ou da alanino aminotransferase 
(Morali; Braverman, 1990). Nesse estudo, a cetomiria & signi- 
ficativamente mais grave no grupo com disfun^ao hepitica, 
implicando maior gravid ade do quadro com desnutri^ao e de- 
sidrata^ao, 

A etiologia das altera^oes nas enzimas hepaticas nao 6 clara. 
As anormalidades corrigem-se logo apds a cessa^ao dos v6mi- 
tos. Exames diagndsticos, tais como sorologias, ultrassonogra- 
fia e bidpsias, nao demonstram anormalidades, sugerindo qne 
a disfun^ao hepatic a seja resultante da hiperemese gravldica, e 
nao sua causa (Conchillo et al t 2002). 

■ Defictencias nutricionais 

A deficiSncia de piridoxina tern sido relacionada a hiperS- 
mese gravldica, entretanto nenhum estudo demonstra rda^ao 
entre os marcadores bioquimicos da vitamina B e a incidencia 
ou o grau de acometimento da hiperemese gravldica. A me- 
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tanalise de ensaios clinicos randomizados e controlados com 
uso da piridoxina no tratamento de nduseas e vdmitos da gravi- 
dez nao mostra efeito significative de melhora (Jewell; Young, 
2003). Deficiendas de outras vitaminas, como tiamina e vita¬ 
mina K, tarn sido relatadas na hiperemese gravldica (Spruill; 
Kuller, 2002). Isso pode ser decorrente da combinafao entre 
maior demanda e a redu<;ao na ingesta dessas vitaminas na hi- 
per&mese gravldica. 

■ Fatores psicologicos 

Os fatores psicoldgicos tern sido confirmados como impor- 
tantes na patog£nese de hiperemese gravidic a. El Mallakh et al 
(1990) descreveram 2 casos de pacientes com hiperemese gra- 
vfdica que preenchiam claramente os criterios de conversao de 
acordo com o DSM III-R, Eles sugerem que conflitos psicodi- 
n^micos importantes se expressam por esse sintoma potential - 
menteperigoso em grupo de indivfduos nos quais intervenes 
din&micas tern papel importante no tratamento de certas pa^ 
dentes com hiperemese gravldica. 

Mazzotta et al (1997), referiram que dlversos graus de niu^ 
seas e vdmitos na gravidez assoriam-se a pad roes de morbid ade 
psicossocial em que as pacientes referem estados depressivos e 
anormalidades nas relates interpessoais. O'Brien et al (2002) 
observaram processo de isolamento social, emotional e flsico 
em gestantes com n£seas e vdmitos incessantes, que eulmina- 
ram com o sentimento de "nao estar viva”, causando isolamento 
progressive da paciente, Chou et al (2003) confirmaram que 
os sintomas depressivos sao os que mais se correlacionam com 
as nauseas e os vdmitos da gravidez. Com base em estudo ca» 
so-controle envolvendo mais de 11.000 grividas, observou-se 
associa^ao entre a hiperemese gravldica e as conduces psiquii- 
tricas diagnosticadas previamente k gravidez (depressao, ansie- 
dade ou uso abusivo de subst^ncias) (Seng et al , 2007). 

A hiperemese pode ocorrer como resultado de desordens de 
conversao ou somatiza^ao ou ser reflexo da resposta ao estresse 
(Euckwalter; Simpson, 2002), Particularmente, o sentimento 
de ambi Valencia sobre a gravidez tern sido sugerido como fat or 
desencadeador da hiperemese gravfdica. No entanto, nenhum 









estudo demonstra efetivamente que o perfil psicoldgico difere 
daquelas sem a doen^a. 

Talvez, como rea^ao i tensao psicoldgica das pacientes, du¬ 
rante os dltimos anos, as abordagens de tratamcnto psicoldgi- 
co parecem aumentar em graus vartfveis em diferentes paises 
(Goodwin et al, 2008). 

■ Quadra ch'nko 

Como jk foi descrito, a hiperemese gravldica 6 caracterizada 
por vdmitos incoercfveis, que levam a altera;6es do equillbrio 
hidreletroUtico e perda de peso que excede 5% do peso pro¬ 
gestational e cetonuria (Jueckstoek et al, 2010). Nesse estigio 
ocorrem alteragoes hepaticas, renais, cerebrais e retinianas. O 
pulso torna-se fino e ripido (acima de 100 bpm). A patien- 
te apresenta apatia e fraqueza muscular importante. Os olhos 
encovados, as mucosas enxutas e pegajosas, e a pele seca e ine- 
listica evidendam a desidratagao raaterna, A temperatura cor¬ 
poral 0 baixa; a pressao arterial tambOm diminui. 

Aparecem a oliguria e a cetonuria, com elevafao da densida- 
de uriniria. A perda ponderal 0 acentuada. O paniculo adipose 
desaparece; o abdome mostra o contorno uterino e os bravos 
se afinam. AdvOm, posteriormente, o efeito da desnutrigao e 
da deficiOncia vitaminica. Surgem a icterfcia e as lesocs de mu¬ 
cosas oral e retal caracteristicas. Intercorrem as polineurites, a 
fraqueza muscular e a anemia megaloblistica. 

Em fases mais avan<;adas, os sintomas de psicose tornam-se 
presentes, aparecendo as alucina?6es e a sindrome de Korsakoff. 
A sindrome de Wernicke, caracterizada por queda do nivel de 
conscigncia, distiirbios de memdria, oftalmoplegia, nistagmos 
horizontal e vertical e ataxia, pode instalar-se em quadras gra¬ 
ves de biperOmese gravldica (Yucebilgin et al, 2011; Di Gangi 
et al, 2011), principalmente naquelas pacientes que foram sub- 
metidas alongoperiodo de hidrataqao venosa k base de solu^ao 
glicosilada e sem suplementa^ao vitaminica, mais especifica- 
mente de tiamina. 

Na forma grave, se a terapSutica adequada nao for institul- 
da a tempo, o quadro evolui, ripida e irreversivelmente, para o 
coma e o 6bito. 

■ Fisiopatologia 

Os sinais e sintomas da hiper&mese gravldica podem ser ex- 
plicados, inicialmente, pela perda de &gua e eletrdlitos e, em 
fase avan^ada 3 pela desnutri^ao. A secre<;ao gastrica apresenta 
concentrates de sddio e potissio baixas em rela^ao ao plas¬ 
ma. Portanto, ocorrem altera<;6es muito peqnenas nos nfveis 
plasmdticos de sddio e potassio, mesmo com vdmitos de gran¬ 
de intensidade. Al&m disso, existe mec arris mo de recupera^ao 
dos tribulos renais, com maior reabsonjao de sddio, e ocorre 
passagem de sddio do melo intra para o extracelular. Somente 
nas formas graves, com espolia^ao importante das reservas 
de pot^ssio, & que se instalam a hipopotassemia e a fraqueza 
muscular. 

Como o suco gktrico ^ rico em kido dorfdrico, os vdmitos 
ocasionam o aparecimento de alcalose metabdlica hipoclor£- 
mica. Outro fator que contribui para essa alcalose & a maior 
reabsorgao de sddio e bicarbonato pelos tribulos renais. 

A diminui^ao do aporte caldrico faz com que o organismo 
materno lance mao de suas reservas; hi consumo de glicog^nio 
hepatico e muscular e mobiliza^ao dos depdsitos de gordura no 
sentido de produzir glicose. No Ultimo processo ocorre a for- 


mato de corpos cetdnicos, responskeis pela cetonuria e pelo 
h&iito cetdnicOp 

A oligdria i resultante, geralmente> da hipovolemia. Pode> 
entretanto, ser causada por insuficidncia renal aguda (necrose 
tubular aguda) secundkia k hipovolemia. Para determinar a 
etiologia exata da oliguria, conv£m utilizar-se da dosagem de 
sddio urinaria e da fra^ao de excre^ao do sddio, 

Naevolu^ao das pacientes com hiperemese gravldica, princi¬ 
palmente naquelas em que a terapSutica 6 institulda tardiamen 
te ou se mostra ineficaz, come^am a ser observadas, devido k 
desnutri^aoe deple to vitaminica, manifestat^s de insuficiSn- 
cia de multiples drgaos matemos. Nessa fase> & frequente a ins- 
talato de icterfcia por fal^ncia hepatica, proveniente de lesdes 
do tipo infiltra^ao gordurosa e necrose centrolobular, conse- 
quentes k defici^ncia proteica. 

Podem emergir a anemia megalobldstica, por defici^ncia 
de kido fdlico, e tamb^m as hemorragias retinianas. Em geral, 
as manifesta^oes neuroldgicas intercorrem mais tardiamente, 
ocasionando a irreversibilidade do quadro dinico, 

■ Diagnostic 



O diagnbstico da hiperemese gravldica se baseia principal¬ 
mente em dados cllnicos (Yoshizaki, 2007) e <S feito por exclu- 
sao, uma vez que existem virias condi^oes clinicas podendo 
causar niuseas e vdmitos, relacionadas ou nao ao cido gravi 
dico-puerperal. Os principals diagndsticos diferenciais estao 
listados na Tabela 25.1. 

A epoca do aparecimento dos vdmitos e subsldio valioso: 
seu initio na segunda metade da gesta^ao fala a favor de causa 
meeiniea ou de patologias nao associadas i gravidez, entre as 
quais vale citar a eoletistite, a hepatite, a apendicite, a pancrea- 
tite, a infec^ao urinaria, a lilcera gdstrica, a hdrnia hiatal esofa- 
giana e os tumores cerebrais. 


Tabela 25.1 ■ Diagnostic!) diferencial da hiperemese gravfdica. 

GnJpo Dfagndstkos 


DlstCirbios do GastrenterJtes, sfridrome obstru0es 

aparel ho intestl na I s, ga stro pa resia pse u do-obstro 

dig estdrlo intestl na I r pa ncreatlte, Icera p^ptl ca, co lec l Ite. 

doengas dlsabsortivas, Isquemla mes€nt^rka H 
fibrose retroperttoniat, neoplasias malign as do 
trato gastrJntestinal f hepatite, sindrome HELLR 
esteatose hepd to da gravidez, hernia hiatal 


Doen^as do Enxaqueca H hiperiensao Jntracranlana {hldrocefaJla, 

sistem a nervoso neoplasias, infartos, abcesso s, men ingite, 
central ma I form a;a o co ng in IteL d oen^as con vulsl va s f 

doen^as desmielinlzantes, doen^as pslquldtrtoas, 
la b I rintopatias, distU rbl os allmen ta res (bulim I a, 
anorexia) 


Doen^a s Infect 6es (trato u rl n^ rio, otl te) r en docri nopatia s 

sisti micas (cetoa cid ose d I a betiica, tJ reotoxi cose, 

insuflcl^ncia adrenal, hiperparatlreoJdismo), 
uremia, porfirla interm Itente aguda 

I ntoxica ^ao Qui mioteri p icos, a na Ig esicos, m edica mentos 

me dica mentosa ca rdlo va scu I ares (dig ox In a, a nt iarr ftmicos, a nti- 
hlpertensivos, betabloqueadores, antagonistas 
do canal de ciJdo), dluriticos, medicamentos 
hormonais, a nt.l b Idfcicos/an tl rretro vl ra I s r 
medicamentos para trato gastrintestinal 
(sulfasalazlna, azatloprlna), nlcotina (narcdtlcos, 
firmacos a ntl parklnson Ian os, antlconvulslvantes), 
f^rmacos anti asm Sticos [aminofllinas], abuse do 
dicool, hipervitaminoses 
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Hrperemese Gravfdica 




Proprias da Gravidez 




Exlstem ainda en t idade s patoWgicas relaclonadas 4 gravidez 
levando a vdmitos, porbm de instalaqao mais tardia que a hi- 
perbmese, geralmente no 3“ trimestre. Entre elas salientamos a 
esteatose hepitica Idiopitica e a imin£ncia de eclampsia, 

Ocorrem situates em que a diferenciafao entre hiperbmese 
gravidica e vdmitos moderados da gravidez & muito dificil, em 
razao, prinripalmente, a definiqao imprecisa e abrangente ado- 
tada. Entretamo, a afecqao apresenta cariter mais duradouro e 
intenso, de modo a determinar manifesta0es de comprome- 
timento hldreletrolitico e nutricional. Naquelas pacientes com 
hiperSmese gravidica associada a disturbios neurolbgicos com- 
patlveis com a slndrome de Wernicke, e importante estabelecer 
diagndstico diferencial com neurite vestibular, tumor imracra- 
uiano e ate mesmo histeria. 

Nao existe exame laboratorial espedfico para hiperbmese 
gravidica. Muitos deles, entretanto, sao uteis para o diagnbstico 
diferencial, e servem para avaliagao da gravidade e estabeleci- 
mento do prognbstico, apoiado na resposta terapbutica. Dentre 
os exames complementares destacam-se: hemograma complete; 
sddio; potassio; ureia e creatinina plasmiticas; glicemia; cilcio, 
fosfato e magn&io sbricos; gasometria; enzimas hepiticas e bilir- 
rubinas; amilase e lipase; TSH e livre; urina I e urocultura; ul- 
trassonografia e, eventualmente, esofagogastroduodenoscopia, 

Anormalidades laboratoriais em mulheres com hipergmese 
gravidica podem incluir aumento de ureia, creatinina e hema- 
tdcrito, bem como cetonuria e densidade urinaria aumentada. 
Al^m disso, disturbios eletroliticos e de gasimetria podem am- 
parar o diagndstico de alcalose metabdlica hipodorgmica ou 
acidose metabdlica (Goodwin, 2008). A albumina plasmatica 
pode apresentar-se em niveis baixos, refletindo a desnutri^ao 
proteica materna, Dosagens sericas de vitaminas e minerais 
como vitamina B1 (tiamina), ferro, calcio e folato podem iden- 
tificar deficit ncias especificas (Koch; Frissora, 2003). 

Os testes laboratoriais de fun^ao hepitica podem ser anor- 
mais em atd 50% das pacientes hospitalizadas com hiperfmese 
gravidica (Wallstedt et al„ 1990). A hiperbilirrubinemia, quan- 
do presente, & moderada (bilirrubinas totais < 4 mg/dfl. A fos- 
fatase alcalina pode apresentar-se aumentada ate 2 vezes acima 
do limite superior normal (Knox; Olans, 1996), A eleva^ao das 
transaminases pode ocorrer geralmente em niveis 2 a 3 vezes 
acima do limite superior da normalidade; no entanto, niveis 
superiores a 1.000 Ul/ml ja foram relatados (Conchillo et al, 
2002). As altera^oes laboratoriais dos testes de funfao hepatica 
se resolvem com a cessaqao dos vdmitos. 

A eleva<;ao da amilase e da lipase ocorre em 10 a 15% das 
pacientes (Goodwin, 2008). Esse achado se deve a produce 
excessiva de amilase nas gl&ndulas salivares, e nao de secrefao 
pancreitica, configurando uma consequSncia, e nao causa da 
hiperfimese gravidica. 

Os niveis de TSH podem estar baixos na hipertmese gravi¬ 
dica, devido & rea^ao cruzada entre a subunidade de hCG com 
o receptor de TSH. Na maioria dos casos, essa tireotoxicose 
bioquimica nao & dinicamente relevante, pois as pacientes sao 
eutiredideas. Os niveis dos hormdnios tireoidianos geralmente 
normal izam sem tratamento apds o parto. 

A ultrassonografia do abdome e da pelve pode ser litil na 
exclusao de outras causas, como calculose biliar, mola hidati- 
forme e gesta^oes mnltiplas. 


• Atrofia cardlaca 

• Rins com deposifao gordurosa na zona mitocondrial dos tu- 
bulos contorcidos 

• FIgado com infiltra<;ao gordurosa centrolobular 

• Cerebro com alteratjoes decorrentes da encefalopatia de 
Wernicke (hemorragia na parede dos capilares, tilamo nas pa- 
redes do tercelro ventriculo e assoalho do quarto ventriculo) 

• Nervos periftricos; neurite degenerativa 

. Hemorragia retiniana de etiologia semelhante i da hemorra¬ 
gia cerebral. 

■ Tratamento 

O tratamento inicial da gmese gravidica inclui aconselha- 
mento dietetico e adaptafoes no estilo de vida. Muitas vezes 
essas medidas sao suficientes para melhorar os sintomas e a 
qualidade de vida. Formas leves de nduseas e vdmitos geral¬ 
mente se reduzem com a oriental nutricional geral, como a 
dieta fracionada pela ingesta de pequenas quantidades de Equi¬ 
ties e alimentos ao longo do dia. Os alimentos devem ser ricos 
em carboidratos epobres em gorduras. Alimentos secos, como 
nozes, biscoitos secos e salgados, tamWm sao frequentemente 
recomendados, Alem disso, bebidas isotdnicas e suplementos 
nutricionais orais sao aconselhaveis para assegurar a manuten- 
fao do equilibrio eletrolltico e a ingesta adequada de calorias. 
O aroma da comida quente pode provocar niuseas, podendo 
se recomendar o consumo de alimentos frios. £ relevante o 
aconselhamento sobre o estilo de vida, podendo incluir evitar 
atividades que promovam o estresse e o descanso em caso de 
niuseas incipientes. 

Na hiperbmese gravidica, pela sua maior gravidade, o trata¬ 
mento tern como objetivo coibir prontamente as manifest a^bes 
em^ticas e corrigir os distiirbios hidreletroliticos e nutricionais. 
Para atingir esses objetivos 6 essencial a interna^ao hospitalar 
(Zugaib, 2008), mantendo a paciente em jejum por 24 a 48 h, 
enquanto sao adotadas as condutas descritas a seguir. 

■ Hidratagao 

- Infusao intravenosa de liquidos, geralmente soro glico-fisio- 
logico, que al^m da report 0 hfdrica prov£ tamb^m necessi- 
dades caldricas 

• A essa infusao adicionam-se vitaminas, como cotnplexo B, 
acido ascdrbico e tiamina, a fim de combater a car£ncia vita^ 
minica 

• O volume a ser administrado depende da intensidade da de^ 
sidrata^ao - calcula-se que nas primeiras 24 h devem ser im 
fundidos cerca de 2.S00 a 4.000 mt da referida solu<;ao 

• Controle de diurese e PA sist^mica para avaliagao do esta- 
do de hidratai^ao. Para a avalia^ao precisa da hidrata^ao, o 
ideal seria controle da pressao venosa central com cate ter de 
Swann “Ganz. 

se apesar da hidrata*;ao nao houver diurese, 
suspeitar de necrose tubular aguda, situa^ao em que a adminis¬ 
trate indiscriminada de lfquidos pode levar k hipervolemia e 
as suas consequLucias. 


■ Anatomia patologica 

At ualmente, a mortal idade materna por hiper^mese gravidi¬ 
ca £ rarfssima, porem hi 50 anos tinha importante contribui^ao 
nesse indice; e as altera^oes encontradas em necropsia eram as 
seguintes: 
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■ Corre^ao dos disturbios 
hidreletroliticos e acidobasico 

Tendo como base as dosagens iniciais sericas de sddio e po¬ 
tassio, deve-se acrescentar a quantidade necess^ria desses ele- 


mentos para $ua devida normaliaa^ao. Os vdmitos determinam 
alcalose metabdlica hipodorimica. A deple^ao persistente de 
volume contribui para a manutemjao dessa alcalose. O trata- 
memo visa £ reversao do dlsturbio pda administrate de solu¬ 
tes de NaCl para restaurar a volemia e repor o cloro. 


■ Terapeutka medicamentosa 

Os firmacos utilizados para o controls da gmese sao listados 
na Tabela 25+2, 


Tabela 25.2 ■ Terapeutica medicamentosa na hiperemese gravidica. 

Su butane fa Dose 


Antlemgtlcos 

Metodopramlda (PlaslP) 10 a 30 mg/dla (VO ou IV a cads 8 h) 

Ondansetrona (Zofran") 8 mg/dla (4 mg IV a cad a 1 2 h) 


Antl-hlstamfnlcos 
Dimen I d rinato (Dram In') 
Prometazina (Fenergan*) 

Sedatives 

Diazepam (Dianpax' ) 

Levomepromazlna 

(Neozlne] 

Cortlcosteroldes 

Metilprednisolona 

Antagonists do receptor H ? 
(terapSutica adjuvante) 
Ranltldina 


200 mg/dla (50 mg VO ou lV a cada fi h) 
150 mg/dla (25 mg VO a cada 4 h ou 
SO mg IV a cada & h) 

15 mg/dla (5 mg VO ou IV a cada 0 h) 

H mg (solu;ao 4% - 3 gotas) VO a cada 
Bh 


16 mg IV a cada 8h 


150 mg VO a cada 1 2 h ou 50 mg IV a 
cada 8 h 


In ibid or da bomba de prdtons 
(terapeutka adjuvante) 

Omeprazol, I a n soprazol 20 m g VO par dla 


A ter ap^ utica medicamentosa com ondansetrona* ant ago- 
nista do receptor de 5-hidroxitriptamina, e aplicada em pacien- 
tes que apresentam quadro grave de nauseas e vdmitos durante 
tratamento quimioteripico. £ classificada como substfincia ca- 
tegoriacomumente evitadooseuusoduranteoprimeiro 
trimestre* Apesar de a serotonina nao estar implicada na pato- 
g&nese da hiperdmese gravidica, a ondansetrona pode ser re- 
servada para casos graves e refratirios k terap£utica initial. Nao 
foram observados efeitos ad vers os nas maes ou nos fetos em 
casos de gestantes que se trataram, de modo intermitente, com 
ondansetrona (Tin cello; Johnstone, 1996; Siu et al, 2002), No 
entanto* nenhum beneffcio foi observado quando essa subsf in- 
cia foi comparada ao uso da prometazina em estudo com duplo 
mascaramento, incluindo 15 pacientes em cada grupo (Sullivan 
et al, 1996), 

Os corticoides podem ser utilizados como terap£utica alter¬ 
native nas pacientes refratirias ao tratamento habitual (Niebyl* 
2010). Wells (1953) relatou pela primeira vez o sucesso da corti- 
sona no tratamento da hiper^mese gravidica. A partir de entao* 
diversos esquemas t&m sido propostos com metilprednisolona 
(Chan et al, 2003). Safari et al (1998) referiram que o trata¬ 
mento da hipergmese gravfdica, a curto prazo com a metilpred¬ 
nisolona (16 mg, 3 vezes/dia), com retirada lenta ao curso de 
2 semanas, foi mais efetivo que o realizado com a prometazina, 
Entretanto, em estudo randomizado com 110 mulheres* Yost 
et a!. (2003) mostraram nao haver diferen^a na taxa de re-hos- 
pitaliza^ao nas gestantes que receberam metilprednisolona, em 
compara^ao com aquelas que receberam placebo. 

Em metallise que compreendeu 4 estudos, o uso de glico- 
corticoides antes de 10 semanas de gesta^ao foi associado com 
maior risco de libio leporino com ou sem fenda palatina. Assim* 
recomenda-se que os glicocorticoides sejam usados somente 
ap6s a 10* semana de gesta^ao (Park Wyllie et al, 2000). 



va via orfll; IV, IntravcnosA, 


■ Terapia nutritional 


A administrate de fluidos e eletrdlitos e o tratamento ini- 
dal. Os antic m&icos citados podem ser utilizados com suple- 
menta^ao vitaminica. Estudos referem que o uso da metoclo- 
pramida, no P trimestre da gravidez, nao represent a aumento 
no risco de abortamento espontineo ou de malforma<;6es no 
recem-nascido (Berkovitch et al; 2002; Matok et al, 2009). A 
associate com a piridoxina parece apresentar maior efetivida- 
de na redu<;ao da nausea (Niebyl; Goodwin, 2002; Magee et aL, 
2002; Quinla; Hill, 2003) t A piridoxina pode ser administra- 
da 3 vezes/dia na dose de 10 a 25 mg, come^ando com doses 
baixas, que podem rednzir os sintomas. A dose di^ria pode 
ser aumentada at£ 200 mg, sem efeitos colaterais (Shrim et al, 
2006; Einarson et al, 2007). No entanto, em ensaio controlado 
por placebo, Tan et al (2009) demonstraram que a combina^ao 
de piridoxina e metoclopramida nao melhorou a frequ£nria de 
vdmitos ou nauseas na hiper&mese gravfdica, 

A terap^utica medicamentosa da £mese gravfdica baseia se 
na administra^ao de antiem^ticos, anti-histamfnicos ou sedati¬ 
vos (Bottomley; Bourne, 2009; Sonkusare, 2011; Sanu; Lament, 
2011) Na hiper&mese gravidica, a internagao hospitalar 6 obri- 
gatdria, podendo associar antiemeticos de a^ao central mais 
potentes e com efeitos anti-histaminicos, como a prometazina 
e a clorpromazina (Tan et al t 2010). A adi^ao de diazepam na 
infusao intravenosa de liquidos foi associada com menor tem¬ 
po de hospital izagao em mulheres com hiper£mese gravidica 
(Tasci et al , 2009). A associate da difenidramina com a me¬ 
toclopramida 4 tamb£m utilizada no tratamento dahiper£mese 
gravidica (Lacasse et al , 2009), 


Inicialmente, no quadro agudo, as pacientes nao devem 
ingerir Ifquidos ou alimentos. Somente ap6s a suspensao do 
quadro clfnico € que se deve ser tentada, progressivamente, a 
ingest a alimentar, preferencialmente por carboid rates e protef- 
nas. Quando essa tentativa for infrutifera, deve-se optar pela 
nutri^ao enteral (Dias et al y 2009; Christodoulou et al y 2008; 
Lau, 2011). 

A hiper^mese gravidica £ reconhecida como situaijao de 
alto risco nutricional, pois o tratamento medico conservador 
na fase aguda pode envolver perfodos extensos de jejum, A 
paciente apresenta fase de semanas de ingesta oral muito pe- 
quena, complicada por nauseas e v6mitos e perda de peso 
antecedendo a interna<;ao. Perda de 5 a 10% do peso corporal 
nao 6 incomum. 

Com a interna^ao, promove-se a restaura^ao do balance hi- 
dreletrolitico, e a nutri^ao oral deve ser iniciada. A diet a tra- 
dicional preconizada para hiper£mese consiste em introduzir 
cautelosamente refei^oes fracionadas, pobre em Ifpidios e com 
grande quantidade de carboidratos, isso apds se alcan^ar a tole- 
r^ncia a Ifquidos. Quando a paciente nao responde &s tentativas 
de diet a VG, configura-se problema especial, uma vez que isso 
aumenta o risco de subnutri^ao. Nesse caso pode ser introdu- 
zida a nutri^ao parenteral. Embora raramente aplicada, seu uso 
em gestantes e terapia efetiva para essa doen^a. 

A experi^ncia clfnica sugere que a alimenta^ao enteral tenha 
mais sucesso nas mulheres em que a nausea e o v6mito estao 
diretamente relacionados ao consumo de comida. Quando a 
nausea persiste, pode se suspender a nutri^ao enteral, sem reti- 
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rar a sonda nasoenteral, para que se possa reintroduzir a dieta 
assim que possivel 

Existe resistSneia 4 introdugao de nutrigao enteral em ma- 
ternidades, provavelmente pda pequena experiancia dos pro- 
fxssionais com o metodo. No entanto, apds a introdugao da nu- 
trigto enteral, os sintomas de ndusea e desconforto abdominal 
logo diminuem (Hsu et al, 1996). Quando ocorre o aurnen- 
to do apetite (± 12 dias), a dieta enteral € descontinuada e a 
ingesta oral deve ser aumentada progressivameme at<S que se 
possa retirar a sonda enteral (± 15 dias). Sempre que possivel, a 
nutrigao enteral e preferlvel. Entretanto, ela deve ser contrain- 
dicada se persistirem nauseas e vdmitos em razao do risco de 
a spiral So. 

A nutrigao parenteral e mdtodo seguro e efetlvo de super- 
te nutricional, revertendo a perda de peso e proporcionando 
a oferta das substSncias especlficas e necessarias ao metabolis- 
mo materno e ao erescimento embrioldgico durante o primeiro 
trimestre (Levine; Esser, 1988). Entretanto, & relatado risco de 
infeegao ou trombose associado ao uso de cateter central de 
insergao periKrica, o que dificulta a utilizagao desse dispositive 
na grSvida (Holmgren et al, 2008). A nutrigao parenteral esta 
associada a risco de sepsis (25%) (Nuthalapaty et al., 2009) e 
de esteatose bepStica com o uso de emulsao lipldica durante a 
gravidez (Niebyl, 2010). Devido a esses riscos, a nutrigao pa¬ 
renteral total deve ser reservada para pacientes com perda de 
peso clinicamente significativo (> 5% do peso corporal), que 
nao tiveram resposta a tratamentos habituais e cuja condigao 
nao possa ser mantida pela nutrigao enteral (American College 
of Obstetrics and Gynecology, 2004). 

A alimentagao porgastrojejunostomia endoscopica percutS- 
nea tern sido descrita no tratamento da hiper^mese gravidica. 
Em s6rie de 5 casos (Saha et al, 2009) descrevcram o tratamen¬ 
to bem-sucedido da hiperfimese gravidica grave pela alimen¬ 
tagao por meio de jejunostomia cirtirgica. Considerando-se os 
problemas de tolerabilidade da alimentagao por nutrigao ente¬ 
ral prolongada, a jejunostomia pode ser alternativa para casos 
graves e refratarios (Tan; Omar, 2011). 


■ Diminui^ao de acidez gastrica 

Alguns autores consideram que a principal causa de hipe- 
r4mese gravidica seja uma disfungao gastrica caracterizada 
por taquigastria ou bradigastria (Koch et al, 1990), associada 
k regurgitate duodeno-gastrica e ao refluxo gas troe sofa giro 
(confirmado endoscopicamente). Preconiza-se, assim, o trata¬ 
mento com infusao continua intraesofageana de antiacido por 
tubo de alimentagao pedriatrico calibre 8, As pacientes rece- 
bem alta 48 h apds o initio do tratamento, seguindo-o em casa 
por mais 3 a 4 dias. Mogadam (1992) salienta que nenhuma 
das 90 pacientes submetidas a esse tratamento havia respon- 
dido a firmacos antiemtiicos e for am submetidas a repetidas 
hospital izagoes. Dessas, 78% responder am ^primeira sessao de 
terapia e 15% necessitaram de nova sessao em 3 semanas, e os 
farmacos antiemtiicos foram suspenses, 

A suspensao antiacida utilizada indui Mg/Al antiacido, bis- 
muto subcarbonatado e metilcelulose. O mecanismo para essa 
dramatica resposta nao 4 cl arc, mas houve importante deerds- 
cimo da acidez gastrica e redugao da concentragao de bile, di- 
minuindo a irritabilidade gastrica. 


■ Psicoterapia de apoio 

Ja esta comprovado que grande parte dos casos de hiperi- 
mese gravidica esta relacionada com disttlrbios comportamen- 
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tais e alteragoes psicoldgicas, induindo disturbios conversivos 
que se enquadram perfeitamente na dassificagao do DSM 
III. Nesses casos deve ser enfatizada a utilidade de consultas 
psiquiitricas para projeto de tratamento utilizando interven- 
goes diretas na pesquisa de fatores psicossociais precipitantes e 
para o desenvolvimento de tratamento com o intuito de dimi- 
nuir o estresse. 

Para diagnosticar os fatores psicologicos subjacentes, o dii- 
logo objetivando a boa relagao mWieo-padente t essencial, pois 
muitas vezes pode-se revelar situagao estressante e intoler^vd 
no ambiente social da gestante, da qual ela e incapaz de fugir ou 
evitar. A angiistia psicossocial 6 entao convertida em sintoma 
somitico. No caso de vdmitos persistentes, o diagndstico dife- 
rencial deve induir avaliagao psicologica para investigagao de 
conflitos psiquicos (Jueckstock et al, 2010). 

O tratamento psiquiitrlco espedfico pode ser tanto de su- 
porte como uma intervengao por psicoterapia breve (Hencker, 
1976; Zechnich; Hammer, 1982). Os resultados com terapia 
comportamental sao promissores tanto em pacientes inter- 
nadas como nas de tratamento ambulatorial. Nos disturbios 
conversivos pode haver recorrtneia dos sintomas nas gestagoes 
subsequentes. A mixima das mulheres com vdmito de origem 
psicoldgica melhorarem apds o parto nao se aplica a condigoes 
patoldgicas como os distiirbios conversivos, cujos vdmitos po- 
dem persistir por mais tempo. 

A hipnose tern sido utilizada no tratamento da hiperdmese 
gravidica e demonstra ser btil para algumas pacientes (Simon; 
Schwartz, 1999;Torem, 1994). Entre tanto, re visdess istematiza- 
das nao estabdeceram a efetividade da hipnose no tratamento 
da hiperdmese gravidica (McCormack, 2010). 


■ Acupuntura 

O efeito antiem4tico da acupuntura tern sido relatado na li¬ 
terature (Dundee et al , 1988; de Aloysio; Penacchioni, 1992) 
com bons resultados por meio da agao no ponto P6 5 tamb4m 
chamado ponto de Neiguan, localizado 5 cm atima do punho 
na face interna do brago, entre os tendoes do mtisculo flexor do 
carpo radial e palmar longo. A terapia com estimulagao el4trica 
do ponto P6 i efetiva na redugao dos sintomas de niuseas e vd¬ 
mitos (Rosen et al , 2003), promovendo maior ganho ponderal 
no tratamento de pacientes sintoirtiticas no primeiro trimes¬ 
tre da gravidez (Norheim et al, 2001; Heazell et al, 2006; Shin 
et al, 2007; Jamigorn; Phupong, 2007; Can Gtirkan; Arslan, 
2008). Pode ser um tratamento complementar na hiperSmese 
gravidica, 

« Gengibre 

Inicialmente, em pequeno estudo envolvendo 27 gestantes, 
Fischer-Rasmussen et al (1991) nao constataram efetividade 
do uso de gengibre no tratamento da hiper£mese gravidica, 
Entretanto, e stud os poster lores demonstram que a terap& Uti¬ 
ca com o gengibre, na dose de 1 g/dia, promove melhora dos 
sintomas na hiper£mese gravidica, quando comparado com 
grupo placebo (Vutyavanich et al , 2001; Willetts et al , 2003; 
Smith et al, 2004; Boone; Shields, 2005; Borrelli et al, 2005). 
G gengibre demonstra resultados semelhantes na diminuigao 
da sintomatologia da hiper£mese gravidica quando compara¬ 
do k vitamina B6 e tamb£m ao dimenidrinato (Pongrojpaw 
et al , 2007), Nao 4 relatado risco de efeitos adversos, no en¬ 
tanto, estudos com mais casufsticas sao necessities para es- 
tabelecer a seguranga e eficacia do seu uso na gravidez. As 


revisoes sistemiticas concluem que as evidSncias dc eficieia 
$ao liraitadas e pouco consistentes, o que restringe o uso de 
produtos de gengibre ua hiperemese gravidica (Matthews 
et al, 2010). 


■ Abortamento terapeutko 

Muito utilistado em dpocas anteriores, ainda d citado em 
paises onde o aborto i permitido por lei. No nosso pais, essa 
terapdutica esri abandonada devido ao maior conhecimento da 
fisiopatologia da hJperlmese gravidica e ao desenvolvimento 
terapSutieo. 


■ Prognostic*) 

A instituiqao precoce da terapeutica, assim como o seu de- 
senvolvimento, melhorou o progndstico da hiperemese gravi¬ 
dica e praticamente extinguiu a mortalidade materna. A pos- 
sibilidade de recorrencia da hiperemese gravidica 6 de 25% 
(Fairweather, 1968), e 81% referem grave quadro de nauseas e 
vdmitos em gravidez subsequeme (Fejzo et al, 2011). O obste- 
tra deve ficar atento para imroduzir o tratamento o mais pre- 
cocemente possiveL 

A hiperfemese gravidica associa-se a resultados perinatal 
adversos (Kallen, 1987; Koren; Levichek, 2002; Roseboom 
et al, 2011; Veenendaal et al, 2011). Em estudo realizado na 
Suecia, em um periodo de 9 anos, com 3.068 gest antes com 
hiperemese gravidica. Kalian (1987) chegou a conclusoes, 
posteriormente confirmadas por outros autores: esta associa- 
da a gestaqoes mais curtas (36 a 40 semanas), nao inferiores a 
36 semanas; observa-se peso dos recem-nascidos entre 2.000 e 
2.499 g; porem poucos pesando entre 1.000 e 1.499 g. Apesar 
do baixo peso ao nascimento e da maior incidfincia de ges- 
taqoes gemelares, a mortalidade perinatal nao foi estatistica- 
mente diferente; a InddSnda de malforma^oes conge nit as na 
hiperemese gravidica 6 de 5,8% contra 5% na populate geral 
(Koren; Levichek, 2002) diferenfa estatisticamente significan- 
te, e as principals sao: displasia congenita do quadril, criptor- 
quidia, slndrome de Down e restriqao do crescimento fetal nas 
pacientes com perda de peso maior que 5% durante a gesta^ao. 
Em metanilise reaJizada por Veenendaal et al (2011), mulhe- 
res com hiperemese gravidica apresentaram maior propensao 
a ter recem-nascido do sexo feminino (OR 1,27, IC 95% 1,21 
a 1,34), maior chance de apresentar recem-nascido de baixo 
peso (OR 1,42,1C 95% 1,27 a 1,58), pequeno para a idade ges- 
tacional (OR 1,28, IC 95% 1,02 a 1,60) e prematuro (OR 1,32, 
IC 95% 1,04 a 1,68). 

■ Considerapes finals 

A hiperemese gravidica e doeru;a multl&torial cuja etiologia 
permanece deseonherida. O diagndstico d dlmco e a prope- 
dd utica labor atonal auxilia no diagndstico diferencial e na ava¬ 
ilable da gravid ade do case, Novas terap£uticas surgem como 
op^oes no tratamento dessa doenga. 

Pacientes com hiperemese gravidica em estado de desidra- 
ta^ao devem receber hidratagao intravenosa, Sugere-se manter 
a paciente em jejum durante a hidrata^ao, seguido pel a re intro 
du^ao lenta da dieta oral com Hquidos e alimentos nao gordn- 
rosos. A terapeutica medicamentosa baseia-se na administra¬ 
te! de antiemdticas, anti-histaminicos ou sedativos. 
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Prdprias da <]ravidez 




A toxemia gravidica & a doen<;a mais importante em Obste¬ 
trician Estima-se que ela afete 2 a 5% das gestafoes e leve a mais 
de 100.000 mortes matemas ao redor do mundo a cada ano 
(Khan, 2006), 

A toxemia gravidica e doen^a multissistemica, ocorre habi- 
tualmente no final da gravidez e caracteriza-se por manifesta- 
(6es cllnicas associadas e peculiares: hipertensao, edema e pro 
teintlria. Em suas formas graves, em virtude da irritabilidade 
do sistema nervoso central, instalam-se convulsdes e a doen^a 6 
denominada eclampsia-, ausentes as crises convulsivas, trata-se 
de prg-ed&mpsia. 

A toxemia incide em cerca de 10% das primiparas e consti- 
tui uma das maiores causas de mortalidade materna e perinatal 
(Montenegro et al, 2004). Na viggncia de toxemia, a morta¬ 
lidade perinatal esta aumentada em 5 vezes e 40% dos partos 
pre-termo iatrogenic os sao dela decorrentes, assim como 25% 
dos rec4m-nascidos de muito baixo peso (< 1.500 g). 

Os desfechos materno e perinatal na pri-eclimpsia depen- 
dem de diferentes variaveis: idade gestacional de instalafao do 
quadro toxSmico, gravid ad e da doenga, qualidade da as$ist£n- 
cia m^dica e presemja de desordens cllnicas preexistentes (Sibai 
et al, 2005). 

Em primiparas, a maior parte (2/3) dos casos depr<5-ed4mp- 
sia 6 leve e ocorre no termo, levando a menor morbidade ma- 
ternofetal. 

De fato, nessa popula<;ao, somente 25% dos casos de pr£- 
eclimpsia ocorrem antes de 37 semanas e apenas 10% antece- 
dem 34 semanas (pr6-eclampsia precoce), este Ultimo grupo 
associado a grande morbiletalidade materna e fetal. 

O cenirio em mnltlparas parece ser diferente, nma vez que 
a pr^-eclimpsia incide mais frequentemente em populate de 
alto risco e o tipo de doen^a l geralmente precoce-grave (antes 
de 34 semanas). A incidSncia em uma nova gravidez & menor 
que 1% em mulheres normotensas na primeira gesta^ao, mas 
esti elevada naquelas que apresentaram pr^-eclampsia na gra¬ 
videz inaugural, particularmente a forma grave da doenfa. 

O Objetivo de Desenvolvimentodo Milianio 5 (ODM5) tern 
como meta reduzir a mortalidade materna em 75% no perlodo 
1990-2015. Em 2008, a mortalidade materna no Brasil foi de 
55 por 100.000 nascidos-vivos (Hogan et al, 2010). 

De acordo com a OMS (2006), nos palses desenvolvidos a 
principal causa de morte materna foi a hipertensao (16,1%), 
seguida da embolia (14,9%). Na America Latina, incluindo o 
Brasil, e no Caribe, a hipertensao tambem se destaca (25,7%), 
vindo a seguir a hemorragia (20,8%) (Khan et al, 2006). 


■ Notula historica 


escreveu que a epilepsia erdnica, recorrente ao longo dos anos, 
e reservou o termo eddmpsia para descrever os casos de causa 
aguda, Anos mais tarde ele definiu a ecl&mpsia parturientium, 
cuja describe atribuiu a Mauriceau (Chesley, 1984). 

Francois Mauriceau, apesar de nao ter diferenciado a 
eclimpsia da epilepsia, reconheceu a importincia da patologia, 
conseguindo identificar muitas de suas caracterlsticas em seu 
livro de aforismos publicado em 1694. Sao notiveis suas ob¬ 
servances que se seguem. O risco de morte de mie e feto sao 
maiores quando a mae nao recobra a conscifincia entre as eon- 
vulsoes. Primigestas apresentam risco maior de convulsoes que 
multiparas. Convulsdes durante a gesta<;ao sao mais perigosas 
que aquelas iniciadas apds o parto, As convulsdes sao mais pe¬ 
rigosas quando o feto esti morto do que quando esti vivo. 

Apds Mauriceau ter trazido luz ao conhecimento da toxe¬ 
mia, outros seguiram seus luminosos passes. De la Motte re¬ 
conheceu, pioneiramente, em 1722, o beneflcio do parto no 
tratamento das convulsdes. Puzos descreveu pormenorizada- 
mente as convulsdes na gravidez em 1759 e advogou a induce 
do parto para trati-la. Em 1843, Lever e Simpson descobriram 
a associafao entre proteinuria e eclimpsia, seguidos pelas ob¬ 
servances de Ballantyne e Briggs e Cook no final do seculo 
XIX e inlcio do seculo XX, respectivamente, para reconheci¬ 
rri en to da hipertensao como integrante da slndrome. Por fim, 
Zangemeister reconheceu a trlade que por quase um seculo ca- 
racterizou a toxemia: hipertensao, edema e proteindria. 

■ Conceituanao 

■ Hipertensao gestacional 

Corresponds a casos com aumento da pressao arterial (PA), 
sem proteindria, apds 20 semanas de gravidez, e os nlveis ten- 
sionais elevados retornam ao normal no p6s-parto (6 a 12 se^ 
manas)* A hipertensao na gravidez e defmida como PA sistdlica 
> 140 mmHg ou diastdlica > 90 mmHg. Considerate a pres^ 
sao diastdlica aquela que corresponde ao desaparecimento do 
som (fase V de Korotkoff). Quinze a 25% das mulheres com 
hipertensao gestacional desenvolvem proteinuria, isto 4 pre^ 
eclampsia. Aquelas que nao exibem proteindria terao diagnds- 
tico definitivo apenas no puerp£rio: hipertensdo transitdria ou 
hipertensdo crdnica. A hipertensao transitdria e diagnosticada 
quando a PA retorna aos niveis nor mais, e a hipertensao crdni¬ 
ca, quandoh A persistence de niveis elevados de PA 12 semanas 
apds o parto. 


O perigo das convulsdes na gravidez e mencionado desde os 
primdrdios da Medidna em textos Chineses, eglpeios e gregos 
da Antiguidade. A mais antiga referenda de que se tern notida 
& de um papiro eglpcio datado de 2200 a.C. Hip 6c rates, em seu 
livro sobre a “doemja sagrada” (epilepsia), escreveu: provado 
ser fatal em gestante, caso apresente convulsdes sem nenhuma 
doen^a aguda” O Coan Prognosis (400 a.C.)* que alguns acre- 
ditam ser da era prd hipocratica, aludiu k eclimpsia: "a gravida 
com sonol£ncia, cefaleia acompanhada de desmaios e convul¬ 
sdes geralmente culmina com graves desfechos” (Chesley, 1984; 
Souza et al , 2006). 

O termo eddmpsia aparentemente surgiu em 1619 no tra- 
tado de Ginecologia de Varandaeus. Esta palavra se origina do 
grego eklampeirt t que significa “surgir de repente” ou “prendn- 
do brilhante” (Souza et al, 2006). 

Normalmente atribuise a Francois Bossier de Sauvages a di- 
ferencia^ao entre epilepsia e eddmpsia. Em 1739, de Sauvages 


■ Pre-eclampsia 

£ a pr^edlmpsia uma sindrome multissistemica, peculiar 
i especie humana, caracterizada por hipertensao e proteindria, 
apds 20 semanas de gravidez, em mulheres com PA previamen- 
te normal. Na pr^ eclimpsia, a PA deve retornar a nlveis basais 
12 semanas apds o parto, Excepcionalmente, a pr£-eclimpsia 
pode ocorrer antes de 20 semanas em pacientes com doen^a 
trofoblastica gestacional ou na presen^a do anticorpo antifosfo- 
lipldico, A proteindria na gravidez £ defmida pela presen^a de 
> 300 mg de protelna em amostra de 24 h. A cole^ao de urina de 
24 h permanece como padrao-ouropara avaliar a proteindria, e 
o nivel de 300 mg/24 h correlaciona-se geralmente com 1+ em 
amostra de urina. A pr£“eclimpsia afeta 2 a 8% das gestantes, e 
esta taxa £ substancialmente maior na gravidez gemelar (14%) 
e em mulheres com histdria previa de toxemia (18%). 
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■ Eclampsia 

£ definida como a present de convulsao em mulheres 
com prf-edlmpsla. Outras causas de convulsao na gravidez 
incluem a hemorragia cerebral por ruptura de aneurismas e a 
epilepsia. A hipertensao ou a proteinuria podem estar ausentes 
em 16 e 14% dos casos, respectivamente. Aproximadamente 
50% dos casos de eclampsia ocorrem antes do trabalho de par- 
to; os 50% restantes dividem-se entre o parto e o puerpbrio. 
Apesar de a maioria dos casos serem deflagrados atb 48 h de¬ 
pots do delivramento, a eclampsia pode ocorrer ate 4 semanas 
ap6s o parto. 

■ Hipertensao cronica 

A hipertensao crdniea acomete cerca de 3 a 5% das gesta<;6es 
(James e Nelson-Pie rcy, 2004). Na gravidez, b definida como 
a elevafao da pressao arterial (PA > 140 x 90 mmHg) obser- 
vada antes da concep<;ao ou antes de 20 semanas de gesta^ao. 
Mulheres com hipertensao gestacional que se mantbm ap6s o 
puerpbrio (12 semanas apos o parto) tambem devem ser carac- 
terizadas como hipertensascrdnicas (ACOG, 2001).Porsuaim- 
portincia e sua abordagem distinta daquela da pr6-eclampsia, 
este tema sera abordado com mais detalhes no Capitulo 46. 

■ Pre-eclampsia sobreposta a 
hipertensao cronica 

Mulheres com hipertensao crbnica, especialmente quando 
grave, estao sujeitas a apresentar prb-eclimpsia sobreposta em 
10 a 25% dos casos. A pre-ecllmpsia em hipertensas crdnicas 
pode ser atestada pelo surgimento de proteinuria em mulheres 
diagnosticadas previamente com hipertensao, pelo aumento 
stibito da PA previamente bem controlada e pelo aparecimento 
de trombocitopenia ou elevaijao de enzimas hepiticas. 


cai;ao do American College of Obstetricians and Gynecologists 
(ACOG), publicada 18 anos antes, pela sua difusao e simpli- 
cidade (NHBPEP, 1990). Em 2000, o Grupo de Trabalho do 
NHBPEP publicou novo consenso, em que alterou significati- 
vamente a classifica^ao, bem como a definiflo de prb-ecUmp- 
sia. Duas recomenda<;6es sao cruciais: a eliminafao do edema 
e das variances da PA como critbrios diagndsticos. O NHBPEP 
tambem prop6s a substituiqao do termo “hipertensao induzi- 
da pela gravidez” pela terminologia “hipertensao gestacional" 
para descrever os casos em que hd hipertensao arterial ap6s 
20 semanas de gestafao com normalizaflo da PA no p6s-parto, 
porbm sem aparecimento de proteinUria (ACOG, 2002). A hi¬ 
pertensao transitbria, outrora definida como o desenvolvimen- 
to de hipertensao arterial durante a gesta^ao ou nas primeiras 
24 h pbs-parto, quando ausentes outros sinais de pre-ecl4mpsia 
ou hipertensao preexistente (NHBPEP, 1990), 6 considerada 
na nova classifica^ao um dos possiveis diagndsticos pbs-parto 
da hipertensao gestacional. Poucos meses antes, a Australasian 
Society for the Study of Hypertension in Pregnancy (ASSHP) 
havia publicado seu consenso incluindo praticamente as mes- 
mas recomendafbes (Brown et al, 2000). 

Apbs o XII Congresso Mundial, realizado em Paris no ano 
de 2000, a International Society for the Study of Hipertension 
in Pregnancy (ISSHP) adotou recomendaqoes acerca dos sis- 
temas de elassificaqao (Silva et al, 2006). Duas classifica^oes 
foram adotadas pela ISSHP: a da ASSHP e a do NHBPEP. Essas 
classificaqbes sao muito similares e diferem basicamente na de- 
fini<;ao de pre-eclampsia, pois observa-se maior sensibilidade 
dos critbrios cllnicos de classificafao da ASSHP, que nao con- 
sidera a proteinUria critbrio obrigatbrio, e maior especificidade 
do critbrio do NHBPEP (Silva et al, 2006). 

Por entendermos que a dassifica<;ao do NHBPEP (2000) b 
mais simples e mais utilizada nos recentes trabalhos publicados 
do que a da ASSHP (Brown et al, 2000), adotamos a primeira 
em detrimento da Ultima. 

A Tabela 26.1 contempla a recente classifica^ao da doen^a 
hipertensiva na gravidez para a ISSHP (NHBPEP, 2000). 



■ Classificaqao 

VMas classifica^oes das sindromes hipertensivas da gravi¬ 
dez foram propostas ao longo do s£culo passada, Em 1990, o 
Grupo de Trabalho do National High Blood Pressure Education 
Program (NHBPEP) publicou consenso que defendeu a classifi- 


Tabela 215.1 ■ Classifka^ao das sindromes hipertensivas da gravidez 
{NHBPEP, 2000), 

PrS-ecl^mpsia/eciampsla 
Hipertensao crdnica 

Pr^-eclampsia sobreposta £ hipertensao crdnica 
Hipertensao gestacional 


Intervenes recomendadas para preven^ao ou tratamento da pre-edampsia ou edampsia 


Recomend agio 

Qu alidade 
da evtdentf a 

For^a da 
recomenda^ao 

Em areas com baixa Ingests de calcio r a suplementacaodeste eiemento durante a gestagio (closes de 

1,5 a 2 g de calcic elementar por dia) £ recomendada para a prevenpo de pr£-eclSmpsia em todas as 
mulheres, mas especialmente naquelas de alto risco para desen volvimento da doen;a. 

Moderada 

Forte 

AAS em dose baixa (75 mg/dia) £ recomen da do para a preven^o de pr£-eclampsia em mulheres dealto 
risco para desen volvimento da doen^a. 

Moderada 

Forte 

A AS em dose baixa (75 mg/d la) para a preven0ode prg-eciampsia e complicates relacionadasdeve ser 

Iniciado antes de 20 semanas de gesta^ao (se possfvel, antes de 12 semanas), 

Baixa 

Fraca 

Mulheres com hipertensao arterial grave durante a gestagao devem receber tratamento com anti- 
hlpertensivos. 

Muito baixa 

Forte 
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Intervenes recomendadas para prevengao ou tratamento 
da pre-edampsia ou edampsia (continuagao) 



Recomendag3o 

Qu alidade 
da evld£ncia 

Forga da 
recomendagSo 

0 tipo e a via de adminlstragao de urn anti-hlpertenslvo durante a gestagio para tratamento de 
hlpertensSo arterial grave.de prefer#ncla aos demais, devem ser baseados prlmariamente na experi£ncia 
do medico, no custo e na dlsponlblJIdade do medicamento. 

Multo balxa 

Fraca 

Sul fat ode magnislo £ recomen da do para a prevengao da eclampsia em mulheres com pr£-ed3mpsla 
grave preferenclalmente a outrosanticonvulslvantes. 

Alta 

Forte 

Sul fat ode magnGslo £ recomendado para o tratamento da eclampsia em p referenda de outros 
anticon vu Is] vantes. 

Moderada 

Forte 

Os regimes intravenoso e intramuscular de sulfato de magn^slo sSo recomendado* para preveng&o e 
tratamento da eclampsia. 

Moderada 

Forte 

Em locals onde nlo £ possivel a admlnlstragSo do regime complete de sulfato de magngslo. o uso de doses 
balxas seguldo da imedlata transference para um centro terdMo £ recomendado para mulheres com 
pr^-eclampsia grave e eclampsia, 

Multo balxa 

Fraca 

A IndugSo do trabalho de parto £ recomendada para mulheres com pm-eciampsia grave em uma idade 
gestadonal na qua! o feto nao e viavel ou i improvevel que chegue a vlabNldade em 1 ou 2 semanas. 

Multo baixa 

Forte 

Em mulheres com pre-eclampsia grave, feto viivel e antes de 34 semanas de gestagio, uma conduta 
conservadora e recomendada, para garantir que htpertenslo materna descontrolada, dlsfungao orglnica 
materna e sofrlmentofetal estejam afastados e possam sermonttorados, 

Multo balxa 

Fraca 

Em mulheres com pr£-edlmpsla grave, feto vllvel e entre 34 e 36+ 6 semanas de gra vide*, uma conduta 
conservadora pode ser recomendada, para garantir que hlpertenslo materna descontrolada, dlsfungao 
organlca materna e sofrlmento fetal estejam afastados e possam ser monitorados. 

Multo balxa 

Fraca 

Em mulheres com pr^ eclampsia grave a termo, o parto £ recomendado. 

Balxa 

Forte 

Em mulheres com pr^edlmpsla leve ou hipertensao gestadonal (eve a ter mo, a Induglo do parto $ 
recomendada, 

Moderada 

Fraca 

Em mulheres tratadas com antl-hlpertenslvos durante o pre-natal, a manutengao do tratamento no 
pds-partoe recomendada. 

Multo balxa 

Forte 

O tratamento com anti-hlpertensivos e recomendado para hipertensao arterial grave pos-parto. 

Multo balxa 

Forte 


WHO, Recommendations for prevention and treatment of preedampsla and eclampsia, 2011. 


Intervenes nao recomendadas para prevengao ou 
tratamento da pre-eclampsia e eclampsia 


Recomerrtiagao 

Qualldade 
da evidencia 

Forga da 
recomendagao 

Aconselhamento de repouso domiclliar nao £ recomendado como Intervengio para a prevengao primer la 
de pre-eclampsia e disturb! os hlpertensivos da gestagao em mulheresconsideradasde alto risco para 
desen volvlmento destas alteragoes. 

Baixa 

Fraca 

Repouso absolute nlo £ recomendado para a melhora dos desfechosem mulheres com hipertensao 
arterial na gestagao (com ou sem proteinCirla). 

Baixa 

Fraca 

Restrigaoda ingesta de sal durante a gestagao com o objetivode prevenir odesenvolvimento de 
pn£-edlmpsla e suas complicagdes nao £ recomendada. 

Moderada 

Fraca 

A suplementagao de vitamin a D durante a gestagao nao£ recomendada para prevenir o desen volvlmento 
de pr£-eclampsia e suas complica goes. 

Multo baixa 

Forte 

A suplementagao individual ou combinada de vita min a D e vitamlna E durante a gestagao nao 4 
recomendada para prevenir odesenvolvimento de pr£-eclSmpsia e suas complicagdes. 

Alta 

Forte 

Diur£ticos. particularmentetiazfdlcos. nao sao recomendados para prevenir o desenvolvimento de 
pn£-edlmpsia e suas complicagdes. 

Baixa 

Forte 

O uso de corticosteroldes com o objetivo espedfico de tratar mulheres com a sfndrome HELLP nao e 

Multo balxa 

Fraca 


re comend ado. 


WHO. Recommendations for prevention and treatment of preeclampsia and eclampsia, 2011. 
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■ Etiopatogenia 

A etiologia da pr£-eclampsia ainda esta por ser totalmen- 
te elucidada. Sabe-se que para sua oeorr&neia a present da 
placenta £ obrigatdria. Este fato torna-se evidente com o co- 
nhecimento da presents de toxemia em casos de gravidez ab¬ 
dominal e mola hidatiforme, indicando que fatores uterinos e 
fetais nao sao essenciais (Duley, 2003). Ao longo dos s^culos, 
imimeras teorias foram propostas para explicar a toxemia, no 
entanto a maioria delas sucumbiu ao teste do tempo. Nao foi 
sem mao que Zweifel cunhou a toxemia eomo a “doen<;a das 
teorias”. Algumas das hipdteses etioldgicas que continuam a ser 
consideradas incluem: invasao trofoblistica anormal dos vasos 
uterinos; intolerinda imunoldgica entre os tecidos materno e 
fetoplacentario (Redman e Sargent, 2010); mi adapta^ao is al- 
teragoes cardiovasculares ou inflamatdrias da gravidez; e anor- 
malidades gendicas (Sibai, 2003). fi, no entanto, provivel que o 
real mecanismo etiopatogfinico da pri-eclampsia envolva uma 
interai;ao entre todas essas possibilidades. 


■ Doen^a em tres estagios 

Redman e Sargent (2010) propoem um mecanismo imune 
da pre-eclimpsia em trfis estigios (Figura 26.1). A prindpio 
haveria um estigio 0, prAconcepcional, no qual se acentua a 
importance do sfimen paterno. A exposifao pre-concepcional 
ao simen/liquido seminal paterno apresenta antlgenos pater- 
nos do complexo MHC, induzindo a acumulaqao de celulas T 
regulatdrias e tornando a mae tolerante aos aloantfgenos feto- 
paternos. A incapacidade dessa imunorregula<;ao aumentaria 
o risco de pre-eclimpsia. Esta teoria explicaria por que a pr<5- 
edimpsia £ mais comum na primeira gravidez e como gesta- 
<;oes subsequentes com o mesmo parceiro oferecem prote^ao 
a doen;a. 


O estigio Uoda desregulafio imunoldgica, resposta par- 
cial da toler&ncia materna ao trofoblasto. O estigio 2 caracteri- 
za a placenta^ao defeituosa, na qual tomariam parte, alem do 
citotrofoblasto extravilositirio, as celulas NK e os macrdfagos. 
A placenta^ao defeituosa conduz ao estresse oxidativo e & 11- 
bera^ao aumentada na circular ao materna de diversos fatores. 
Finalmente, o estigio 3 e o da rea^ao inflamatdria materna sis- 
tSmica excessiva e o da disfunfao endotelial e£ o linico no qual 
se faz o diagndstico clinico da prAeclimpsia com hipertensao 
e proteinuria. 


■ Desregula^ao imunologica 


O processo de implantaflo trofbblistica envolve um com¬ 
plexo e intrincado mecanismo de resposta imunoldgica em que 
a tolerincla materna aos aloantigenos fetopaternos tern papel 
fundamental. Neste mecanismo tomam parte cdulas natural 
killer (NK), cdulas T reguladoras, enzimas ativadoras, HLA-C 
e fator de crescimento transformador 3 (TGF-fj). 

Na decidua estao presentes c&ulas NK, cilulas T regulado¬ 
ras e a enzima indoleamina dioxigenase (100). Tal enzima £ 
responsivel pela ativa^ao das cflulas T reguladoras; sua ausSn- 
cia leva i modificaqao em celulas Thl7, com atividade prd-in- 
flamatdria maior (Baban et ai, 2009). Em estudos com ratos foi 
demonstrado que a inativaifao da IDO levou a abortamento e 
hipertensao (Munn et ai, 1998 e Nishizawa et ai, 2008). Assim, 
ocorreria intera^ao entre OTGF-J3, presente no citotrofoblasto, 
e imunorreguladores (IDO e celulas T) a fim de promover uma 
resposta de tolerincia materna que possibilitaria um processo 
adequado de placenta^ao (Redman e Sargent, 2010). 

No citotrofoblasto invasor tambSm encontra-se presente 
HLA-C, capaz de produzir sinal paterno e que pode ser reco- 
nhecido pelascelulas NK, especialmente seuhapldtipo HLA-C2 
(Rajagopalan et ai, 2005). For meio da liga^ao das celulas NK, 
abundantes no tecido decidual, com o HLA-C ocorre a libe- 



Estagio OH Dosregula^io imunolOgica 

Celulas T, T(reg), 

Estigio 1 celulas dendrilicas, IDO 


Place nlagfto deleiluosa 


Estagio 2 


Celulas NK, macrofagos, 
citolrolobtaslo extra viloso 


Estagio 3 


Estresse oxidalivo placenta rio 


Re&postri inflamatorin 
ifat&nfca 



Expos pr ^concept lonal 

ao semen 


Conoep^ao 

Implantaglo 


Infcb dadrcuiagao 
ute nop lacon tana 


Diagnoslico clinico 
' da pre-eclampsia 


Figura 26.1 - Teoria imunologica da prg-ed&mpsia. A pr£-ed3mpsla se desen volve em est^gios e apenas o tiltlmo revela a doen^a cli nica r gerada 
por resposta inflamatbria sist&mica materna, nSo espeefflea, secundaria ao estresse oxidativo placentario. Aadapca^ao materna aos aloantfgenos 
fetopaternos £ usual nos estagios inicrais. Apbs a concepgao, celulas T regulators que interagem com a Indoleamina 23-dloxfgenase. junto 
com o recon heci men to pdas cdulas NKdedduais do HLA-C fetal situado no trofoblasto exiravilositSrio, podem, pela imunor regulator facilitar 
a placentagao. A fal^ncia pardai desse mecanismo (desregulaqao imunolbgica} e capaz de determinar placentagao defeituosa e insuflclente 
perfusao uteroplacent^ria. (Adaptada de Redman e Sargent, 2010.) 
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PropriasdaGravidez 




ragao tie citocinas e fatores angiogenicos que promovem a In- 
vasao trofobUstica, Alim dcsse papel, o HLA-C i reconhecido 
pelas cilulas T reguladoras deeiduais, que promovem down 
regulation na resposta imune aos antigenos paternos. A falha 
deste processo de imunorregulagao levaria a uma deficiente in- 
vasao trofoblistica e eonsequente placentapao defeituosa com o 
desenvolvimento de um amplo espectro de distiirbios a ela liga- 
das, como pre-ecUmpsia, C1R, abortamento e parto pri-termo 
(Redman e Sargent, 2010). 

■ Placenta ^ao defeituosa 

■ Desenvolvimento da drcula^ao 
materna uteroplacentaria 

Ati hi pouco tempo pairavam controversias acerca da ana- 
tomia do Otero gravidico, vale dizer, se as arterias da porgao 
interna do miomitrio deveriam ser consideradas espiraladas 


(Brosens et ai, 1967) ou radiais (Ramsey e Donner, 1980) 
(Figura 26.2), Nao havia uniformidade de pensamento a respei- 
to da origem das arterias basais - na decidua ou no miontetrio 
pois este ponto & considerado a linha de demarcagao entre as 
arterias radiais e as espiraladas, Contudo, observagoes decor- 
rentes de biopsias de leito placentirio confirmaram a origem 
miometrial das arterias basais, que nutriam tanto a porgao in¬ 
terna do miometrio como o endomitrio basal. Por conseguinte, 
a designagao das arterias miometriais internas como espirala¬ 
das passou a ser seguida (Pijnenborg et ai, 2006). 

As arterias do endomitrio e do tergo superficial do mionte- 
trio que ultimamente formam o suprimento do sangue h pla¬ 
centa sao as artirias espiraladas (Figura 26.3). As paredes das 
arterias espiraladas tem constituigao normal, com tecido elAsti- 
co e muscular, similar a outras arterias ntedias/pequenas do res- 
tante do corpo, e por certo sao vasoativas (Khong, 2004). Para 
conduzir o aumento do fluxo sanguineo uterino de 10 vezes que 
ocorre na gravidez, essas arterias sio transfer mad as em vasos 
nao complacentes, de baixa resistenela. £ o que se chama altera - 
goes vasculares fisioldgicas ou remodelagao vascular, fenbmeno 



Radial 


Arqueado 



Arieria 

espiralada 


Artonn basal 


Radial 

Arqueada 
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Figura 26.2 - Anacomia vascular do utero grSvidode acordo com Ramsey e Donner (1980) e Brosens era/. (1 967). Em virtudeda incerteza acerca 
do local da origem das arterias basais, Ramsey considerava todo o segmento miometrial como anuria radial. Apbs confirmagso posterior da ori¬ 
gem profunda das arterias basais, as arterias espiraladas foram reconhecidas como portadoras de segmentos tanto miometriais como deciduais, 
(Adaptada de Pijnenborg et ai, 2006 - op. dr.) 
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Figura 26.3 - Anacomia da circulate uteroplacentaria. (Adaptada de Romero R, Gongalves LF, Gbezzi F era/., 2000 - op. dr.) 


























resultante da interagao entre o trofoblasto extra vilosiUrio e os 
tecidos maternos, processo fundamental para o desenvolvimen- 
to adequado da gestagao. 

Esse processo de remodelagao fisioldgica das arterias espi- 
raladas durante a gestagao envolve segmentos da decidua e da 
zona de jungao (ZJ) miometrial (Brosens et al, 1967). A pla- 
centagao profunda atinge a transformagao completa de apro- 
ximadamente LOO arforias espiraladas. A placentagao profunda 
defeituosa, descrita primeiramente na pre-eclampsia e no cres- 
cimento intrauterino restrito (CIR), foi caracterizada por re¬ 
modelagao ausente ou incompleta do segmento ZJ das arforias 
espiraladas (Brosens et al, 1972). 

Esses estudos obtidos mediante biopsias de leito placentd- 
rio foram realizados prineipalmente apds o parto cesireo, mas 
tamWm apds o vaginal. Em 1991, fomos pioneiros no Brasil 
utilizando a biopsia do leito placent£rio em investigagao sobre 
o uso do kido acetilsalicflico na prevengao da toxemia (Perim, 
1991). 

Nos anos recentes, a placentagao profunda defeituosa esta 
associadaaintimeras doengas obsfotricas.vale dizer, pre-eel imp- 
sia, CIR, parto pr^-termo (PPT), ruptura prematura das mem- 
branas pr^-termo (REMP), descolamento prematuro da placenta 
(DPP) e abortamento de 2“ trimestre, que compoem o capitulo 
das “Grandes slndromes obst&ricas” (Brosens et al, 2011). 


■ Remodel a gao das arterias espiraladas 
na placentagao normal 

Identificadas as alteragoes fisioldgicas das arterias espirala¬ 
das no leito placentirio, atribui-se ao trofoblasto a agio destru- 
tiva na musculatura vascular e na membrana elastica do vaso, 
Embora o miisculo liso vascular torne-se desorganizado an¬ 
tes da chegada do trofoblasto endovascular (Pijnenborg et al ., 
1980, 1983), essa desorganizagto & estimulada pela presenga 
do trofoblasto intersticial. Um segundo aspecto relevante a ser 
considerado & a invasao endovascular na ZJ miometrial, con- 
siderada a "segunda onda de invasao trofoblistica”, que ocorre 
4 seroanas apis a presents do trofoblasto na decidua. 

Pijnenborg et al (2006) e Staff et al (2010) identificam 5 fa- 
ses na remodelagao vascular das arterias espiraladas que po- 
dem ser assim sumariados (Figura 26.4): 

. Fase L Intcio da remodelagao vascular com vacuolizagaa do 
endotelio e tumescenda das celulas musculares lisas vasculares 
• Fase 2. Invasao do trofoblasto intersticial no estroma e no te- 
cido perivascular induzindo posterior desorganizagao na ca- 
mada vascular e fragilidade da lamina elastica das arteriolas 
espiraladas 
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Figura 26.4 • Diversos estigios da remodelagao da artdria uterina a partir do estado nao gravidico. 0 estigio inicial na remodeiagio vascular 
(fase 1) consists na vacuoliza^oendoteiial e na tumesc£ncia dealgumas c^lulas musculares. A invasao do estroma e dotecido perivascular peio 
trofoblasto intersticial esti associada a posterior desorganizagao das celulas musculares lisas vasculares (fase 2). Apenaso trofoblasto endovascu¬ 
lar aparece (fase 3). O trofoblasto torna-se embebido dentro da parede vascular pela subscincia fibrinoide, que substitui o musculo liso vascular 
original (fase 4), Finalmente, ocorre a reendocelizagao, que 6 acompanhada pefo'acolchoamento'subintimal, determinado pelo aparecimenco 
das celulas mioincimais (miofibroblastos) alfa-actlna-lmunopositivas (fase 5). (Adaptada de Pijnenborg era/., 2006 e Staffers/, 2010 op cit.) 
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. Fa$e 3. Migrafto trofoblistica endovascular. Qndas de rai- 
gragao do trofoblasto endovascular que invadem o lumen das 
art^rias espiraladas 

. Fuse 4, Modifica^oes fisiolbgicas. Incorporate das celulas 
trofoblasticas na parede vascular juntamente com a substan¬ 
tia fibrinoide, substituindo a camada muscular e a limina 
elistica 

• Rose 5. Regenerate vascular materna com a reendoteliza^ao 
e o espessamento subintimal, determinado pela present das 
ctiulas miointimais (miofibroblastos) alfa-actina-imunopo- 
sitivas. 


mente na pre-ecUmpsia com CIR, grande ntlmero de arterias 
espiraladas miometriais nao transformadas exibem com fre- 
qutiicia lesoes obstrutivas de aterose aguda descritas pela vez 
primeira por Zeek e Assail em 1950. A aterose aguda £ carac- 
terizada pela present de ctiulas espumosas subendoteliais re- 
pletas de lipidios, necrose vascular fibrinoide e infiltrate lin- 
focltica perivascular (Labarrere,19S8) e levam ao estreitamento 
ainda maior do liimen do vaso e a risco aumentado de trom- 
bose com consequente infarto de ireas placentdrias (Brosens e 
Renaer, 1972) (Figuras 26.5 e 26.6). 


■ Placenta^ao profunda 



Dois fatores principals determinam o fluxo sanguineo ma- 
terno i placenta. O primeiro e o tamanbo do leito placentario, 
que & dimensionado pelo ntimero de arterias espiraladas que 
se coraunicam com o espa^o interviloso (cerca de 120 aber- 
turas), 

O segundo fator determinante do fluxo sanguineo mater- 
no i placenta 6 o de que a profundidade da transformable fl- 
sioldgica da arteria espiralada 6 maior no centra do que na 
sua periferia, Mesmo na gravidez normal, apenas 90% das 
ZJ miometriais das arterias espiraladas estao completamente 
transformadas, £ fato, o trofoblasto interstitial esti ausente ou 
escasso na periferia do leito placentario onde a transformat;ao 
do segmento miometrial das arterias espiraladas 6 partial ou 
ausente. 


• Placentafio profunda defeituosa 

Na pr£-eciampsia grave apenas poucas arterias espiraladas, 
mesmo no centro do leito placentario, exibe transferma^ao 
completa no seu segmento miometriaL Alem disso, especial- 
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Figura 26.S - Aterose aguda, Fotomicrografla mostrando grande 
quantidade de maerfifagos xantomlzados na subfntfma, com oclusao 
quase total do lumen vascular (HE400x). (Adapiada de Sass N, Camano 
L, Moron AE Hipertenstio arterial e neuropotlos na gravidez, Ped, Rio de 
Janeiro; Guanabara Kooqan, 2006.) 



VEGF 


PK5F 

Y 

Flt -1 

V 

sFIM 



saudavel 


< 




pre-eclamptica 


< 



Vaso sanguineo 


_- 

Fatores antioeagu Mantes 
a vaaodilatadores 



Endolelio saudavel 

\_"_ J 


Fa lores pro-coagulanles 
e vasoeonstritores 



Disfun^ao endotellal 
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placentario (PlGF), (Adaptada de Karumanchf etal - op, dt) 
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Segundo os estudos de Burton et al, a reduijao do calibre 
dos vasos na placentagao defeituosa provocada tamo pela au- 
sSncia de remodelaqao vascular como pela aterose aguda levam 
a eventos de hipoperfusao e reperfusao sanguinea e 4 chegada 
de sangue em alta velocidade no espaqo interviloso. Tal pro- 
cesso levaria k liberagao de micropartlculas do trofoblasto e de 
outros possiveis componentes na circulagao materna, ativando 
uma resposta inflamatdria e disfungao endotelial gencralizada 
que culminariam no desenvolvimento dos sinais dinicos de 
pr£-eclimpsia. Adicionalmente, as artiirias nao transfbrmadas 
mantlm sua camada muscular responsiva a agentes vasocons- 
tritores, o que pode tamb^m ocasionar lesao de isquemia-re- 
perfusSo- 

Mais de 50 anos ap6s as observances originals, ficou daro 
que a placenta;ao profunda defeituosa ocorre em uma gama 
extensa de complicates clinicas da gravidez que, como ja se 
disse, constituem as “Grandes sindromes obstetric as" 


■ Disfungao endotelial 

Roberts et al (1989) for am os primdros a relacionar a pn*- 
ed&mpsia i desordem da cflula endotelial. O terceiro estigio 
na etiopatog&nese da prfleclampsia envoi ve a resposta materna 
com a ativagao globd dos sistemas inflamatirios e a disfun- 
gao da cflula endotelial. A disfungao endotelial sistflnica & a 
causa da slndrome materna que caracteriza a pre-ecUmpsia. A 
maioria dos atributos dlnicos da pr£-ecl&mpsia, tais como hi¬ 
per tensao, proteinuria e edema, decorrem de alter agoes patold- 
gicas ocorridas no endotflio vascular materno (Rodrigo et al, 
2005). E specificamente, o vasoespasmo determina a hiperten- 
sao, o aumento da permeabil idade glomerular vascular causa 
a proteinuria, disturbios na expressao endotelial de fatores da 
coagulagao resultam em coagulopatias, e a vasoconstrigao e 
isquemia da lesao endotelial podem conduzir k disfungao he- 
pitica. A biopsia renal das pacientes tox£micas re vela o edema 
difuso da cflula endotelial glomerular eonheddo como “endo- 
teliose capilar glomerular”, expressao da disfungao endotelial 
glomerular por muitos considerada lesao patognom6nica da 
prfleckmpsia. 

Evid&ncias acumuladas indicam que o estresse oxidativo 
pode representar um ponto de converggncia para diversos fa- 
tores potencialmente determ inantes da disfungao endotelial e 
eventualmente para as manifestagoes clinicas da toxemia. A 
gravidez, per se, & estado de estresse oxidativo, devido ao au¬ 
mento na atividade mitocondrial, abund^ncia de macrofagos 
(cflulas de I-Iofbauer), redugao nos varredores antioxidantes e 
ocorr£ncia de eventos de isquemia-reperfusao de placenta. A 
ocorr&ncia de estresse oxidativo 6 caracteristica da sin drome 
materna na pr£-eclampsia. A fonte principal de esp^cies rea- 
tivas de oxig&nio (ROS) que inicia os eventos fisiopatoldgicos 
parece ser a placenta, mas leucdcitos (neutrdfilos) e o endotflio 
materno tamb£m contribuem. Akm disso, o estresse oxidativo 
& um componente da pre-eclampsia que relaciona a perfusao 
placentaria deficiente k sin drome materna. 

Os eventos de isquemia-reperfusao placentaria induzem k 
liberagao de micropartlculas trofobksticas (Redman e Sargent, 
2005) e produgao de esp^cies reativas de oxig£nio (ROS) que 
determ mam a ativagao dos neutrdfilos nativos. A agio dos ROS 
nos acidos graxos ou no cole sterol da membrana das cflulas 
endoteliais conduz i formagao de lipoperdxidos e leva k lesao 
da cflula endotelial. Adicionalmente, a hipoperfusao placen- 
tiria leva k liberagao de citocinas: fator de necrose tumoral 
a (TNFa), inter leucina-1 (IL-1) e interleucina-6 (IL-6). Toda 
essa cascata de eventos ocasionados pela hipoperfusao placen¬ 


taria, secundiria k mi placentagao, contribui para a resposta 
inflamatdria sist^mica e para a ativagao das cflulas endoteliais 
maternas (disfungao endotelial), com subsequente adesao de 
leucdcitos, secregao de citocinas (IL-1, IL-6, TNF-Ot) e mais ati¬ 
vagao de neutrdfilos, o que perpetua a resposta inflamatdria e 
endotelial. 

Q perfil lipidico de mulheres com prfleclimpsia tambfln 
predispoe ao estresse oxidativo (Hubei et al , 1996; Qiu et al , 
2006). Acidos graxos livres, trigliceridios e lipoproteinas de 
muito baixa densidade (VLDL) estao elevados. A lipoprotel- 
na de baixa densidade (LDL) na sua fragao pequena (LDL pe- 
queno) tambfln esti aumentada, o que favorece a sua oxidagao 
(oxLDL). 

Karumanchi et al (2005) atribuem papel ao FMS -like tb 
rosina cinase-1 soldvel [sFlt-l), fator secretado pela placenta 
e superexpressado na prAecl^mpsia. O sFiM & variante do 
Flt-1, este liltimo receptor do fator de crescimento do endo- 
t^lio vascular (VEGF) e do fator de crescimento placentirio 
(PIGF). No sFlt-1 /altam os dominios transmembrana e cito- 
plasmdticos, mas permanece o dominio ligante que interage 
com o VEGF e com o PIGF na corrente sanguinea impedindo 
a ligagao de ambos com seu receptor de membrana. Assim, 
o sFlt~l age como antagonists desses fatores de crescimento e 
sua concentragao encontra-se elevada 5 a 6 semanas antes do 
inlcio da doenga (Figura 26.6). 

O VEGF & bem conhecido por suas propriedades pr6-an- 
giog^nicas e vasodilatadoras, a tiltima associada k produgao 
aumentada de NO e de prostaciclina, molicuks de sinalizagao 
que estao diminufdas na prfleclimpsia, Q VEGF mant^m a 
satide da cflula endotelial glomerular e sua aus£ncia explicaria 
a endoteliose capilar glomerular. Por isso, neutralizando VEGF 
e PIGF, o sFlt-1 em excesso pode ter papel contribuinte na pa- 
tog^nese da sIndrome materna da pre-eclimpsia* 

Em 2007, Karumanchi et al acrescentaram novo fator, a en- 
doglina soluvel ( sEng) t que pode agir em conjunto com o sFh-1 
amplificando a disfungao endotelial ao inibir, alim do VEGF, o 
fator de crescimento transformador p (TGF-p) (Figura 267). 

Classicamente, & descrita a produgao privilegiada de trom- 
boxano A 2 (TxA 2 ) na gravidez tox^mica (Walsh, 19S5). fi o 
tromboxano A^ (fxAj um vasoconstritorpotente, que estimula 
a agregagao plaquetaria e a contragao uterina, assim reduzindo 
o fluxo s anguine o uteroplacentario. Ao contr^rio do tromboxa- 
no, a prostaciclina (PGIJ £ um vasodilatador notavel que inibe 
a agregagao plaquetiria e a contratilidade uterina, promovendo 
aumento no fluxo uteroplacentirio. Em condigoes nor mais na 
gravidez, a produgao de prostaciclina e favorecida. 

Outro mecanismo fisiopatoldgico implicado no desenvolvi¬ 
mento da pe-eclampsia^ a ativagao do sistemarenina-angiotem 
sin a (S AR) (Shah, 2005).G angiotensinogfinio, renina, enzima 
conversora da angiotensina (EGA) e receptor da angiotensina 
II tipo 1 (ATI) estao express os na artflia espiralada e em volt a 
dela, como tamb^m nas cflulas deciduais. Na gravidez normal 
a vasculatura sist£mica e refratiria k angiotensina II, e essa par¬ 
ticular idade parece decorrer dos efeitos da progesterona e da 
prostaciclina (Gant et al , 1973), ao passo que a pre-ecl&mpsia 
esta relacionada ao aumento na sensibilidade k angiotensina II 
que se desenvolve antes das manifestagoes clinicas da doenga. 
A renina derivada da circulagao uteroplacentaria e a angiotem 
sin a II gerada na circulagao materna podem refletir as desor- 
dens hipertensivas espedficas da gravidez tox^mica. 

A angiotensina II parece tamb4m estar envolvida no estresse 
oxidativo, visto que ela & capaz de gerar &nion superbxido O 
especie oxidativa de oxig^nio (ROS), nas cflulas musculares 
lisas. Sabe-se que o 6xido nltrico (NO) tamb^m reage com o 
superdxido formando peroxinitrito, que pode comprometer a 
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Figura 26.7 • A prd-edimpsia £ um “estado antianglogfinlco*. Durante a gravidez normal, a saude vascular e mantida por meio da atuagio do 
VEGF edoTGF-Psobrea vasculatura.Napr^-edSmpsla, asecregiodesFIH esEngIrtlbeoVEGFeoTGF-p, ;mpedindo-os deatuar no endotelio,o 
quo resulta em disfungio endotelial com produgiodiminufda de prostaciclina, 6xido nftricoe secregiode procefnas prd-coagulantes. (Adapcada 
de Karumanchi etoL 2007.} 


fungao vascular, Isso sugere que o estresse oxidativo, a forma- 
gio do peroxinitrito e, por isso, diminuigao da biodisponibili- 
dade do NO possam contribuir para o comprometimento da 
vasorrelaxagao vista na prd-eclampsia, levantando a hipdtese 
de que essas altera goes da fungao vascular e endotelial e o re- 
sultante comprometimento na vasodilatagao possam ser indu- 
zidos pela angiotensina II na fase patoginica e mantidas por 
meio de ativagao ATI sustentada. 

Na pr^-eel imp si a, o aumento da permeabilidade vascular 
endotelial no teeido intersticial periferico resulta no edema 
e no glom^rulo renal na proteinuria. A disfungao endotelial 
ao ambiente de estresse oxidativo e a resposta intrinseca do 
endotelio ativado a estimulos circulantes, por exemplo, oxi- 


dantes soldveis, citocinas, leucdcitos e plaquetas ativados, sao 
agentes candidates a explicar o comprometimento da fungao 
endotelial de barreira. Da mesma maneira, a resposta inflama- 
tdria e endotelial sist&mica e a ativagao de sistemas que pre- 
judicam a resposta vasodilatadora fisioldgica em resposta ao 
ambiente gerado pela ma placentagao resultam na hipertensao 
materna. 

Assim, 6 no 3“ estagio que aparecem as manifestagoes clini- 
cas da sindrome de pre-eclimpsia, que possibilita o seu diag- 
ndstico- Este estigio representa a resposta sistimica materna 
a placentagao defeituosa, por sua vez gerada pela falha na in- 
vasao trofoblastica mediada pela desregulagao imunoldgica 
(Figura 26,8). 


Estftgio 1 Pri-eclimpsia 

Estagio 2 Pre-eclimpsia 
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Figura 26.8 * As 3 fases da prb eclampsia. As fases 1 e 2 levam a perfusao uteropiacemiria deficiente e estresse oxidativo, 0 estresse oxidativo e 
a resposta inflamatdria associada (fase 3) levam is manifestagSes clfnicas da prd-eciampsia. (Redman e Sargent, 2010.) 
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■ Fisiopatologia 

■ Alteragoes renais 

Na gravidez normal, a taxa de filtrafao glomerular renal 
(FGR) aumenta cerca de 40 a 60% no l u trimestre, resultando 
na queda da nreia, creatinina e Acido lirico plasmAticos. Na 
prA-eclAmpsia a FGR. diminui entre 30 e 40% em relafao aos 
valores da gravidez normal, enquanto a ureia e a creatinina 
sanguineas ainda permanecem na faixa normal para mulheres 
nio grividas. 

O conjunto das alt erases na morfologia renal, especifi- 
camente no glomArulo, responsavel pela proteimiria, leva ao 
achado de lesAo caracteristica, considerada por muitos patog- 
nomdnica da pr£-ecl4mpsia, denominada endoteliose capilar 
glomerular (lesao glomerular tox^mica) (Figura 26.9). Esta apre- 
senta espessamento endotelial, aumento do volume e vacuoliza- 
<jao dos glomArulos. A microscopia eletrdnica revela acentuada 
mmefa^ao das celulas endoteliais, praticamente obliterando o 
lumen dos capilares, O citoplasma mostra deposifao de fibrina 
que se dirige A membrana basal, resultante de lento e prolon- 
gado processo de coagula^ao intravascular disseminada (CID). 
Endoteliose glomerular frusta pode ser observadaem 50% dos 
casos de hipertensao gestacional (sem proteinuria), levando a 
crer que essa forma de toxemia faz parte da mesma sindrome 
da prA-eclAmpsia. Recentemente, entretanto, Strevens e cola- 
boradores (2003) evidenciaram a present desse achado histo- 
patoldgico em quase metade das biopsias renais realizadas em 
gestantes saudaveis e em todas as gestantes hipertensas, mesmo 
naquelas em que a proteimiria estava ausente. Os autores desse 
estudo conduem que a pre-eclampsia parece ser urn extreme 
das adaptafoes fisioldgicas da gravidez e refutam a existAncia 
de uma lesao renal patognomdnica da toxemia. 

Mesmo em pacientes com prA-eclAmpsia grave, com pro- 
teiniiria de no minimo 5 g/24 h, a funqao renal refletida pela 
concentrate de creatinina no soro ou pela depuraijao da crea¬ 
tinina nao esta significativamente alterada. Por isso nao se 
recomenda a repetifao da colegao de urina de 24 h, teste re- 
lativamente trabalhoso, apds estabelecido o diagnostic o de pre- 
edimpsia grave. A patogfenese da proteimiria na pre-edAmpsia 


envolve essencialmente altera^oes glomerulares (endoteliose 
capilar glomerular). Quando ocorre o dano glomerular, a per- 
meabilidade 4s proteinas aumenta, o que possibilita a sua pas- 
sagem pela membrana glomerular. Muito importame, tanto a 
proteinuria como as altera$6es na histologia glomerular podem 
desenvolver-se tardiamente na gravidez. 

£ constante a eleva^ao na concentrate de Acido lirico (5,5 a 
7,5 mg/df)i para muitos indiciadora da gravidadeda doen<;a. 

A insuficiAncia renal do tipo necrose tubular aguda 4 rara, 
atualmente, na prA-eclAmpsia, por estar quase sempre associada 
a casos complicados por sindrome HELLP ou por descolamen- 
to premature da placenta (DPP). Se adequadamente tratada em 
centres intensivos, a recupera<;ao total da funqao renal A a regra. 
A oliguria (< 500 mJf/24 h) 6 secundaria 4 hemoconcentra<;ao e 
4 diminuifao do fluxo sanguineo renal. 

Em casos fatais de eclAmpsia, podem ser identificados coA- 
gulos ao exame anatomopatoldgico do rim, o que revela com- 
prometimento do drgao devido 4 presents de coagulafao intra¬ 
vascular (Neme, 2005) (Figura 26.10). 


■ Altera ^oes cardiovasculares 



Durante a gravidez fisioldgica, h4 aumento de 30 a 50% do 
dAbito cardiaco e redu<;4o de 25% na resistscia periferica, Na 
toxemia, ao contrArio, a resistencia vascular perifArica estA Ne¬ 
vada e leva 4 hipertensao arterial e tambAm a urn aerescimo 
significativo do trabalho cardiaco (Walfisch e Hallak, 2006). 

A alteragao cardiovascular principe A a disfun<;ao endote¬ 
lial que condiciona o vasospasmo, provavelmente 4 conta da 
menor biodisponibilidade do NO, mas tambAm da prostacicli- 
na (PG1 3 ), outra substincia vasodilatadora. Por outre lado, h4 
acrAscimo de endotelina-1 e de tramboxano A, (TxA,), subs- 
tAncias vasoconstritoras. Refere-se tambAm na toxemia maior 
sensibilidade 4 angiotensina II, ao contrario do que ocorre na 
gravidez normal, na qual hA maior reatividade a essa substin¬ 
cia. O vasospasmo A o responsavel pela hipertensao e leva 4 
lesao vascular generalizada, que, ajuntada 4 hipoxia dos teci- 
dos circunvizinhos, conduz 4 necrose hemorrAgica de diversos 



Figura 26.9 • Glomeruloendoteliose (PAS 400x). Qbserva-se a hiper- 
celularldade, a redu^odos liimens dos capilares eo espessamento da 
parede vascular, (Adaptada de Sass N, Camano L, Moron AF. Hipertensdo 
arterial e neuropaths na gravidez, 1 J ed„ Rio de Janeiro, Guanabara 
Koogan, 2006.) 



Figura 26.10 - Aspeao macroscbpico renal de paciente edSimptlca. 
(Cortesia de Neme, 2005 - op, cir.) 
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A contratilidade do miocArdio raramente estA alterada na 
toxemia. Quando ha descompeusaqlo card lac a, esta nor- 
malmente ocorre em mulheres com cardiopatia preexistente 
(NHBPEP, 2000). Nas pacientes com pre-ecllmpsia grave ou 
eclAmpsia, a hipertensao pode exacerbar-se e hi risco de edema 
agudo de pylmao eomo resultado da administrafio vigorosa de 
liquid os na tentativa de expandir o volume sanguineo a niveis 
pre-gravidicos. 

Mulheres que desenvolvem pre-eclAmpsia t£m risco au- 
mentado de doerupa coronariana, acidente vascular encefAlico 
e doemja cardiovascular em geral. Tal risco esta aumentado em 
1,3 a 3,3 vezes na prA-eclAmpsia em geral e nos casos graves 
este risco eleva-se em 2,7 a 3,1 vezes, pareeendo se estender 
tambAm A prole dessas pacientes (Staff ei aL, 2010). 



■ Alterapies hepaticas 

■ As altera^oes hepaticas da prA-eclAmpsia incluem hemorra- 
gia periportal, lesao isquSmica e depbsito de fibrina. O dano 
hepatico na toxemia varia da necrose hepatocelular leve, com 
alterable das enzimas hepAticas, A sindrome HELLP, com au- 
mento das enzimas hepAticas e atA sangramento subcapsular 
ou ruptura hepatica (NHBPEP, 2000). Na sindrome HELLP, 
caracterizada mais adiante, hA necrose hemorrAgica do tipo pe¬ 
riportal, com depdsitos de material fibrinoide nos sinusoides, 
que A responsAvel pelo aumento das enzimas hepAticas e dor no 
quadrante superior direito do abdome. A hemorragia perifArica 
hepAtica (Figura 26.11) pode determinar hematoma subcapsu¬ 
lar e levar A ruptura da cApsula de Glisson (Neme, 2005). 


■ Alterapes cerebrais 

Devido ao fato de o aparecimento de convulsoes estar rela- 
cionado k gravidade do process o toxemic o 3 algumas mulheres 
t£m predispose ao k eclampsia, 

Att* pouco tempo achava-se que a convulsao da eclampsia 
era decorrente do vasospasmo cerebral e, consequentemente, da 
isquemia, Hoje se sabe que a causa primaria da lesao cerebral & 
a pressao de perfusao elevada (encefalopatia hipertensiva). Esse 
aumento da perfusao cerebral conduz ao “barotrauma” cerebral 
e ao edema vasogfoiico. 

A necropsia dos casos fatais mostra, no c^rebro, edema, ne¬ 
crose hemorrAgica ou hemorragia difusa, al£m dos trombos 
plaquetarios intravasculares, lesoes que constituem a causa das 
convulsoes. £ a hemorragia cerebral o fator mais import ante do 
dec esso mater no (Figura 26.12). 



Figura 26.11 ■ Aspecto macrascbpfco do figado em pacfente com 
eclampsia, focos de necrose hemorrAgica na periferia do brgao. 
(Corcesia de Neme, 2005 - op of.) 
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Figura 26.12 ■ Aspecto macroscdpico do c£rebro de paciente 
edAmpdca. A. Focos hemorrigicos presenies na superffcie cerebral 
e mais evidences no hemfsf&rio esquerdo. B. Superffcie cerebral com 
3reas daras (edema) e foco hemorrigico. (Cortesfa de Neme, 2005 - 
op. tit) 


O edema cerebral mostrado pela ressonineia magnetica em 
volve predominantemente as porgoes poster lores da materia 
branca e tern sido referido como sindrome leucoencefalopdtica 
posterior reversivel (SLPR). Embora os distiirbios visuais sejam 
comuns na pre-ecUmpsia grave, a amaurose & rara. O descola- 
mento de retina geralmente & unilateral e dificilmente causa per- 
da total da visao. Assim, a amaurose e o descolamento da retina 
regridem espontaneamente dentro de 1 semana do pds-parto, 

■ Altera 0es san guineas 

O desenvolvimento de trombocitopenia {< 100.000/mm*) e 
sinal ominoso de sindrome HELLP e pode acarretar hemorra¬ 
gia cerebral e hepatica subcapsular, assim como sangramento 
excessive no par to, especialmente no cesireo. A causa da trom¬ 
bocitopenia parece ser a deposii;ao acentuada de plaquetas nos 
locais de lesao endotelial. 

Na sindrome HELLP, M ativa^ao intravascular das plaque¬ 
tas e lesao endotelial A ativa^ao plaquetiria determ ina libera¬ 
te de TXA,, causadora de vasospasmo, agregafao plaquet Aria 
e mais lesao endotelial, Essa lesao endotelial reduz a forma^ao 
de PG1,. A hemolise microangiop&tica, marca registada da sin¬ 
drome, exibe-se no esfregaifo perif^rico de sangue; as hemdcias 
mostram as transfermai;6es experimentadas ao atravessarem 
vases com a fntima lesionada por depdsitos de fibrina. 









Na toxemia & pontual a hemoconcentragAo; mulheres com 
pre-eclampsia nao desenvolvem a hipervolemia fisiolbgica da 
gravidez, mas, ao contririo, a eontragao do espago intravas¬ 
cular. O hematderito i habitualmente elevado pela hemocon- 
centragao, mas pode ser baixo se bouver hemdlise (sindrome 
HELLP), 


Tabela 26.2 ■ Altera goes orgao-esperifkas 
associadas A pre-edampsia. 


Cardiovasculare; 

■ Vasospasm o generallzado 
Resists ncia periferica elevada 

ftedugSo das pressOes venosa cent fa I e pulmonarde cun ha 


■ Altera^oes h idroeletrol fticas 

& consenso geral que a gestante toxSmica return s6dio e agua 
em quamidades superiores As da grivida normal, mas A fisiold- 
gica a concentragao sanguinea dos eletrdlitos. 

No tocante ao edema, 6 importante diferenciar o edema 
gravitacional do generalizado. O edema gravitacional A visto 
na regiao perimaleolar, especialmente no final do dia, e esta 
relacionado ao aumento da pressao venosa dos membros in- 
feriores. Cessa durante a noite, quando a gestante, ao assumir 
o decilbito lateral, faz desaparecer a compress ao da veia cava 
inferior pelo utero gravldico. O edema generalizado A o habi¬ 
tualmente associado ao processo toxAmico. Precede o aumento 
insdlito do peso materno e A mais comum nos dedos das maos 
e na face. Embora tipico das pacientes com toxemia, 6 visto, 
tambAm, em grividas normais. Estudos em mulheres nao toxS- 
micas mostram que metade delas relata edema em alguma fase 
da gravidez, o qual em 1/3 dos casos A do tipo generalizado. 


Hematol6gkaS 

Ativa^io edegrad^ao de plaquetas 
Coagulopada 

- Reduce do volume plasmitko 

■ Etevagao da visoosidade sangufnea 

Renals 

- Protein Or I a 

Reducao da taxa de flltracSo glomerular 
Redu^ao da excrecSo de urate 

Hepaticas 

Necrose periportal 
Hematoma subcapsuiar 

SI sterna nervosa central 

- Edema cerebral 

■ Hemorragia cerebral 

Adapiada de Baker, 3006- 



■ A Iterates uteroplacentarias 

A circular ao uteroplacenteria estA reduzida, na toxemia, 
de cerca de 40 a 60%, o que explica a incidfaicla expressiva de 
grandes infartos placentarios (> 3 cm), crescimento retardado 
da placenta e sen descolamento premature, determinantes do 
sofrimento fetal crdnico e do elevado obituario perinatal. Sao 
fatores adjuvantes a diminui^ao de 50% do consume de oxig&- 
nio e a resists ncia circulatdria duas vezes mais elevada. 

AlAm da aus£ncia da 2“ onda de migra^ao trofoblastica nas 
art^rias espiraladas, ] A referida, a placenta na prA-edAmpsia exi- 
be altera^oes vasculares intrigantemente similares As da doen<;a 
aterosclerdtica. No endotAlio vascular viloso hA lesoes patogno- 
mGnicas conhecidas come aterose aguda. Essas lesoes ocorrem 
nas arterias espiraladas que nao sofrem as modifica^oes fisiold- 
gicas que caracterizam a placentafao normal. As lesoes arteriais 
toxAmicas sao similares As lesoes aterosderdticas, com necrose 
fibrinoide da parede vascular, disrup^ao do endotAlio, agrega- 
<;ao plaquetAria e acumulo de maerdfagos cheios de lipidios, 

Do ponto de vista cl(nico> o descolamento prematuro da 
placenta (DPP) aparece, na toxemia, em quase 1:20 casos, en- 
quanto nas gestantes normotensas em apenas 1:130. Mais in¬ 
tense o processo tox£mico, maior a possibilidade do acidente 
hemorragico e de sua forma grave, a apoplexia uteroplacentaria 
(Capitulo 31). 

Na toxemia tardia a atividade uterina esta aumentada, al- 
can^ando valores semelhantes aos do parto antes do termo da 
gesta^ao, o que A responsAvel pela maior incidAncia de parto 
prA-termo. Elevada, tambAm, a sensibilidade do utero A ocitoci- 
na. Durante o trabalho refere-se, habitualmente, hipersistolia. 

■ A Iterates feta is 

Em decorr£ncia da redu^ao no fluxo sanguineo uteropla- 
centArio ou do infarto, o feto pode apresentar CIRe sinais de 
sofrimento. £ pontual a oligoidramnia. 


A associagao toxemia/QR constitui o chamado modela to- 
ximico caracterizado por constri^ao das arteriolas do sistema 
viloso terminal com repercussoes evidentes no Doppler da ar 
teria umbilical (diastole zero/reversa) (Capitulo 100). 

A Tabela 262 e a Figura 26.13 resumem os principals aspee- 
tos fisiopatoldgicos encontrados na toxemia gravidica. 


A PA A considerada elevada na gesta^ao quando o compo- 
nente sistdlico A > 140 ou o diastdlico & > 90 mmHg em qnal- 
quer idade gestacional. Para o diagndstico, a hipertensao deve 
ser detectada em ao menos duas ocasioes e aferida sempre com 
a gestante sentada (James e Nelson Piercy, 2004), £ igualmente 
importante que o intervalo entre as aferi^oes nao seja inferior 
a 4 a 6 h nem superior a 7 dias (Sibai et al , 2005), Admitia-se 
tambem que> em casos limftrofes, elevates de 30 mml-Ig para 
a sistdlica e 15 mmHg para a diastolica representavam indica^ 
dores de hipertensao arterial. Contudo, o Grupo de Trabalho 
do NHBPEP, na publica^ao de 2000, com base nas recomenda- 
foes das sociedades de especialistas ao redor do mundo e nos 
estudos disponfveis A Apoca, concluiu que as variances na PA ao 
longo da gesta^ao deveriam ser excluidas dos criterios diagnds- 
ticos (NHBPEP, 2000). Dois dados sao fundamentals para de- 
terminar o diagndstico: proteindria e a Apoca de aparecimento 
da hipertensao arterial. Na Figura 26.14 percebemos que as sin- 
dromes hiper tens ivas da gravidez podem ser distinguidas entre 
si caso tenhamos as informa^oes sobre a Apoca de surgimento 
da hipertensao e a quantifica^ao da proteindria, lnfelizmente, 
nem sempre d possfvel distinguir as formas dfnicas da hiper¬ 
tensao na gravidez em face do grande ndmero de pacientes que 
iniciam o prd-natal tardiamente e pela dificuldade em aferir 
corretamente a proteinuria. 


■ Formas dfnicas 
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Figura 26-13 ■ Sum^rioda patog^nese da pr6-edimpsia, Faiores fmunoldgfcos e outros fatores podem causar a placentagao deFeituosa^que 
por sua vei libera faiores anciangiog^nicos (como sFiti e sEng) e outros mediadores inflamatbrios que induzem hipertensSo, proteinuria e outras 
complicates, [Adaptada de Karumanchi etal. - op, cit) 
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Figura 26.14 - Diagnbstico das Formas cb'nicas de hipertensao na gravrde 2 . (Adaptada de Wagner, 2Q(K op. at) 










































■ Hipertensao gestational 

A hipertensao gestacional 6 a causa mais frequente de hi¬ 
pertensao na gravidez (Sibai, 2003), ocorrendo em 6 a 7% das 
gestaqoes (James e Nelson-Piercy, 2004). O diagndstico fi reali- 
zado quando as gestantes apresemam, pela primeira vez, eleva- 
<;ao da PA sem proteimiria na 2“ metade da gravidez (NHBPEP, 
2000 ). 

Hipdteses recentes levantaram a possibilidade de a hiper¬ 
tensao gestacional tratar-se de quadra inicial e/ou leve da prfi- 
edimpsia, talvez precedendo o envolvimento renal e eonse- 
quente proteinuria (Villar et al, 2006). Diabetes, nefrapatias, 
cardiopatias, histdria prfivia de prfi-eclampsia, infecfio do trato 
urinario, idade materna elevada, obesidade e gemelidade sao 
condiqdes que se mostraram relacionadas tamo i hiperten¬ 
sao gestacional quanto i prfi-eclimpsia, revelando que ambas 
compartilham diversos fiatores de risco (Villar et al, 2006) e de- 
monstrando que realmente parece haver correla^ao entre elas. 
De acordo com estudo realizado por Saudan e colaboradores 
(1998), a hipertensao gestacional pragride para prfi-eclfimpsia 
em 15 a 25% dos casos e a probabilidade aumenta quando hi 
elevagao da PA antes de 34 semanas, enquanto ap6s 38 semanas 
esta probabilidade decresce para 7%. 

A hipertensao gestacional, ao contririo do que outrora 
se pensava, aumenta o risco perinatal de forma substancial. 
Magee et al. (2003) sinalaram que a hipertensao nao proteinu- 
rica (gestacional e crdnica) antes de 34 semanas eleva tanto o 
risco perinatal quanto o materno. Villar et al (2006), em es¬ 
tudo com dados de 4 diferentes paises, demonstraram que a 
hipertensao gestacional associa-se significativamente a maiores 
taxas de natimortalidade e prematuridade, ainda que os resul- 
tados perinatais sejam raelhores quando comparados com os 
da pre-eclimpsia. E$$e$ dados enfatizam a possibilidade de a 
hipertensao gestacional e a pre-eclimpsia serem a mesma en- 
tidade clinica em diferentes estigios de tempo e/ou gravidade. 
Contudo, muitas vezes fi dificil determinar se realmente o qua¬ 
dra hipertensivo apresentado 6 relacionado i concep^ao e ex- 
cluir a possibilidade de hipertensao previa nao diagnosticada. 

A hipertensao gestacional deve ser encarada como diagnos- 
tico provisdrio, realizado durante a gravidez, que abrange tanto 
os casos de toxemia que ainda nao apresentaram proteinuria 
quanto mulheres que jamais manifestarao prfi-eclampsia. 5e 
nao houver presents de proteimiria, o diagndstico definitive 
s6 ser4 possivel no puerperio. Segundo a liltima publieagao do 
NHBPEP (2000), 2 diagndsticos sao possiveis 12 semanas apds 
o parto; hipertensao transitdria e hipertensao crdnica. A primei¬ 
ra £ diagnosticada quando a PA retorna aos niveis basais, e a 
ultima quando ha persist fin da de niveis elevados de PA apds 
12 semanas de puerpfirio. 


■ Pre-eclampsia 

Classicamente, a toxemia gravidica era definida pela trfa¬ 
de clinica hipertensao, edema e proteimiria, que se manifesta 
na 2 1 metade da gravidez. Esta definite permaneceu imuta- 
vel desde o inieio do sficulo passado, quando se associou essa 
triade clinica is convulsoes da gravidez. Contudo, o edema 
mostrou-se, ao longo do tempo, nao ser critfirio diagndstico 
confiavel (Walker, 2000). Por estar presente em muitas gravi- 
dezes normals, nao pode ser considerado marcador discrimi- 
natdrio e foi excluido da defini^ao de prfi-eclampsia nos recen¬ 
tes consensos publicados. 


A prfi-eclimpsia normalmente ocorre apds 20 semanas e 
pode surgir precocemente em casos de doenfa trafoblastica 
gestacional, devendo desaparecer ate a 12* semana de puerpfi¬ 
rio. Estima-se que ocorra em 2 a 8% das gestaqoes (Duley et al, 
2006), e na gravidez gemelar essa taxa esti em torno de 14% 
(Sibai, 2003). O critfirio fundamental que, uma vez presente 
associado fi hipertensao arterial, consolida o diagndstico fi a 
proteinuria com valores > 300 mg em 24 h. O NHBPEP (2000) 
afirma que, em casos em que a proteinuria esta ausente, hi 
grande suspeiqao de seu diagndstico na presents dos seguintes 
sintomas ou exames laboratoriais: cefaleia, turvagao visual, dor 
abdominal, plaquetopenia e eleva^ao de enzimas hepiticas. Da 
mesma forma, hi critfirios que quando presentes aumentam a 
certeza do diagndstico de prfi-eclimpsia e que podem ser vis- 
tos na Tabela 26.3, juntamente com as condifdes mfnimas para 
atestar a presents da toxemia. 

A prfi-eclimpsia pode tambfim ser classificada de acordo 
com a gravidade do quadra clinico. Em nuliparas saudiveis, a 
doen^a normalmente fi leve e surge prdximo ao termo ou du¬ 
rante o trabalho de parto (Sibai et al. , 2006). Mulheres que de- 
senvolvem toxemia precocemente (antes de 32 semanas) e tfim 
doen^as previamente existentes estio mais sujeitas i ocorrfincia 
de complicates que denotam a presenfa de caso grave, asso¬ 
ciado a maior morbidade e mortalidade materna e perinatal. 
Convulsoes, edema pulmonar, insuficifincia renal aguda, he- 
morragia hepitica, CID e acidente vascular encefalico, eis algu- 
mas complicates maternas associadas i prfi-eclimpsia grave 
(Sibai, 2003). A Tabela 26.4 contempla as potenciais compli¬ 
cates maternas e neonatais da prfi-eclimpsia grave, £ funda¬ 
mental, portanto, que possamos diferenciar facilmente os casos 
de prfi-eclimpsia leve dos graves, ja que a atengio e a conduta 
adotadas serao bastante distintas. 

As sodedades de espedalistas pelo mundo adotam diferen¬ 
tes critfirios para apontar a gravidade do quadro toxfimico. A 
publica^ao do NHBPEP (2000) nao determina critfirios de gra¬ 
vidade para a prfi-eclimpsia, porfim o ACOG (2002) considera 
que a prfi-eclimpsia fi grave quando hi pelo menos 1 de 9 cri¬ 
tfirios, os mesmos descritos por Pritchard na dficada de 1980 
(Tabela 26.5). Cunningham et al (2005) apontam praticamente 
os mesmos itens para diagnosticar caso grave, acrescentando 
a presents de convulsoes e a eleva^ao da creatinina. A dnica 
discordincia entre esses critfirios de gravidade fi o valor da pro- 
teindria utilizado, que para Cunningham e colaboradores teria 
valores menores, equivalentes a 2+ ou 2 g em 24 h. 



Tabela 26.3 ■ Critfirios diagnostkos da prfi-eclimpsia 
(NHBPEP, 2000). 

Criterion minim os para diagndstico de pre-eclampsia 

■ PA sistbta > 140 mmHg ou PA diasttilica £ 90 mmHg apds 20 semanas 
cte gesta^ao em mulheres com press ao arterial previa normal 

■ Proteinuria £ 300 mg em 24 h {ou S> 1 + em amostra de urina) 

Critdrios que aumentam a certeza do diagndstico 

* PA sisttillca > 160 mmHg ou PA diastdlica > 110 mmHg 

■ Proteindrla ^ 2 g em 24 h {ou £ 2+ em amostra de urina) 

■ Creatinina sdrlca > 1,2 mg/d£ (a menos que seja previamente elevada) 

* Plaquetas < 100.000 edluias/mm J 

■ Hemdlise microangiopatjca (aumentode LDH) 

* Eleva^ao de AST ou ALT 

* Cefaleia persistente ou outros disturbios cerebrals ou vlsuais 

* Dor epigastrica persistente 

AST, aspartato aminotransferase) ALT, alanine aminotransferase; LOH, lactato desi- 
drogenase. 
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Tabela 26.4 ■ Complicates maternas e neonatais na pre-edampsia 
grave (Sibai eta/., 2005}. 

Complicates maternas 

Descolamentoprematurode placenta (1 a 4%) 

Coagulate? Intravascular d I sseminada/SSndrome HE LLP {10 a 20%) 
Edema pulmonar (2 a 5%) 

Insuficffincia renal aguda (1 a 5%) 

Eclampsia (< 1%) 

■ insufldAnd'a ou hemorragia hepdtlca {< 1%) 

■ Add ente va scu lar encefa I lea 

* Morte 

• Marbidadecardfacaa Jongoprazo 



Complicates neonatais 

■ Parto pr£-termo £1 5 a 67%) 

■ Gnesdmento Intrauterine restrito (10a 25%) 

• LesSo h I p6xl co-n enrol dg I ca {< 1 %) 

■ Morte perinatal (1 a 2%) 

Morbldade cardfaoa de longo ter me aasodada ao baixo peso 


Tabela 26.5 - Criterios para diagndstko de prd-edampsia grave 
{ACOG, 2002}* 


PA stet6llea£ 160 mmHg ou PAdiastdlica £110 mmHg em 2 ocasldes 
com ao men os 6 h de interval enquanto a paclente permanece em 
repouso 

■ ProtelnOria £ 5 g em 24 h ou £ 3+ em 2 amostras de urina celetadas com 
ao menos 4 h de intervab 

OligCiria 5 500 mi em 24 h 

Disturbios eerebraJs ou vlsuais 

Edema pulmonarou cianose 

Po r epig*strlca o u no q uadrante snpe rio r dlrelto 

■ Fu n^ao hepatica altera da 
’ Trombocitopenla 

■ Criesdmento intrauterine restrito 


• SindromeHELLP 

Quando na preecllmpsia on eclampsia hi hemdlise, disfun- 
t 0 hepitica e trombocitopenia, atesta-se o diagndstico de entL 
dadedlnicadenominada sindrome HELLP, termo cunhado por 
Louis Weinstein em 1982 como um acr6nimo dos 3 criterios 
estabelecidos para sua presen^a (H = hemolysis; EL - elevated 
liver enzymes; LP = low platelets), A lesao endotelial dos vasos 
hepaticos seguida de ativa^ao 3 agregagao e consume de plaque- 
tas, que resulta em isquemia e morte dos hepatdeitos, parece ser 
a base fisiopatoldgica desta sindrome (O'Brien e Barton, 2005). 
Essa hip dies e deriva dos achados histopatoldgicos classic os as- 
sociados k patologia, que apresenta necrose focal on periportal 
hepatica com depdsitos hialinos nos sinus oides. 

A sindrome HELLP ocorre em aproximadamente 20% dos 
cases de prt-edflmpsia grave e esti asseciada a grande morbi- 
dade materna e perinatal, incluindo DPP, itisufldlnda renal, 
hematoma hepatico subcaps ular e par to pre-termo, e pode 
acarretar a morte da mae e do concepto (ACQG, 2002). A 
morte materna ocorre em 1 a 24% dos casos (Isler et al y 1999), 
dependendo fundamentalmente do suporte oferecido k ges- 
tante. Os principals eventos associados ao dbito mater no, de 
acordo com um trabalho de Isler e colaboradores (1999), in- 
cluem hemorragia cerebral (45%), fal^ncia cardiopulmonar 
(40%), C1D (39%), sindrome de angdstia respiratdria do adul- 
to (28%), insufici£ncia renal (28%), sepse (23%), hemorragia 
hepatica (20%) e encefalopatia hip6xico-isqu£mica (16%). G 
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desfecho perinatal nao parece ser diferente do encontrado na 
pr^-edimpsia grave (Baxter e Weinstein, 2004) e 6 fortemente 
influenciado pela idade gestacional e pelo peso na ocasiao do 
parto (Qsmanagaoglu et al, 2006). A mortalidade perinatal re- 
latada varia de 7,4 a 20,4%, tendo a maior parte dos conceptos 
menos de 28 semanas, e relaciona-se ao CIR e ao DPP (Sibai, 
2004). A taxa de prematuridade & de aproximadamente 70%, o 
que acarreta grande numero de complicates neonatais, como 
sindrome de angustia respiratdria (5AR), displasia broncopul- 
monar, hemorragia craniana c enterooolite necrotizante (Sibai, 
2004), al£m de trombocitopenia, hiperbilirrubinemia e pat£n- 
cia do due to arterioso (Baxter e Weinstein, 2004), 

Normalmente, essapatologia se desenvolve de modo repenti 
no, na gestagao (27 a 37 semanas) ou no puerp^rio imediato, com 
ripida deteriorate do quadro laboratorial (Martin et aL 2006). 
Em uma ansilise de 304 casos, 69% das mulheres foram diagnos- 
ticadas antes do parto e 31% apds o parto, e 79% das pu£rperas 
tinham evid&ncia de pri-edlmpsia antes do tdrmino da gestagao 
(Sibai> 1990). Entretanto> mesmo em casos graves, a hipertensao 
pode estar ausente em 18% das pacientes e 10% delas nao exi- 
birao proteinuria (Martin et al y 1999). A taxa de recorrAncia da 
sindrome HELLP € de cerca de 20%, ainda que esta estimativa 
esteja prejudicada pela raridade da patologia (Geary, 1997), 

Os sinais e sintomas envolvidos na sindrome HELLP sio ex- 
tremamente variaveis e se confundem com os da pre-eclampsia 
grave: cefaleia, disturbios visuais* mal-estar generalizado, entre 
outros. A dor epig&strica ou no quadrante superior direito 6 
o sintoma de maior relevincia para sugerir a presen^a da sin¬ 
drome e esti frequentemente associada a nauseas e vdmitos. 
No trabalho original de Weinstein (1982)> este sintoma se fa- 
zia presente em 100% das pacientes avaliadas e todas tamb^m 
apresentaram niuseas. Trabalhos posteriores nao mostraram a 
mesma preval&ncia, contudo Martin et al (1999) demonstra- 
ram que, quanto maior a gravidade do caso, maior o mimero 
de gestantes com dor epigastrica ou no quadrante superior. 
A relevincia deste sintoma na sindrome HELLP 6 tao grande 
que Martin e colaboradores (2006) defen dem que qualquer 
gestante com dor epigastrica ou no quadrante superior direi¬ 
to, particularmente em associate a niuseas e/ou vamitos, na 
2 a metade da gesta^ao, apresenta hemdlise, elevatpao de enzi- 
mas hepaticas e plaquetopenia, ate que se prove o contrario. A 
maioria das mulheres relata histdria de mabestar nos dias que 
precedem a apresenta^ao da doen^a, e algumas relatarao sinto¬ 
mas inespeeificos similares aos de uma sindrome viral, quadro 
dinico que pode indicar investigate laboratorial quando hou- 
ver suspeito de prd-edimpsia (Sibai, 2004). Como muitas pa¬ 
cientes podem exibir sintomas inespeeificos ou sinais sutis de 
toxemia, pode haver demora no diagnostic (Sibai, 2004). Este 
fato represent a nm grande problema relacionado k sindrome 
HELLP, jk que, de acordo com estudo retrospective realizado 
por Isler et aL (1999), a demora no diagn6stico esteve implica- 
da em 51,1% dos dbitos de mulheres com a patologia. 

Os criterios laboratoriais utilizados para diagnostic da sin¬ 
drome HELLP constituem temitica eontroversa. Sibai (1990) 
estabelece criterios para o diagndstico de cad a elemento da 
sindrome levando em considerate 3 desvios-padrao acima da 
media: hemdlise por aumento do LDH > 600 UIAf, aumento 
da bilirrubina > 1,2 mg/d t e evid^ncia em amostra de sangue 
perif£rico; disfun^ao hepatica pela eleva^ao da AST > 70 VI/1 
e LDH > 600 Ul/f; e trombocitopenla pela contagem de pla- 
quetas < 10Q.QGQ/mm :i . Entretanto, Martin et al (1999) consi¬ 
der am valores diferentes de contagem de plaquetas e de AST 
para o dlagnOstico: nadir plaquetirio < 150.000/mm 3 ; AST ou 
ALT > 40 U Vi com LDH > 600 Ui ft para definir a disfui^ao 
hepatica; e alguma evid£ncia de hemdlise (aumento do LDH, 



anemia progressiva). A utilizafio do LDH total para atestar a 
presenfa da hemdlise (o grande marco da sindrome) i, no en- 
tanto, questionada, )& que apenas 2 das 5 isoformas existentes 
relacionam-se com a ruptura das hemAcias. Como o LDH pode 
estar elevado pela isquemia hepatica, muitos defendem que os 
crit^rios para hemdlise devem incluir as alteraqoes na amostra 
de sangue perifdrico, a elevaqao da bilirrubina ou a redu^ao da 
haptoglobina s erica (Sibai, 2004). 

A divergencia entre os autores nao se restringe apenas ao 
diagndstico, leva tambem a 2 propostas de dassifica<jao da sln- 
drome HELLP, conhecidas pelos nomes dos estados americanos 
Mississippi e Tennessee (Tabela 26.6), sedes das Universidades 
onde atuavam seus autores i epoca. A Universidade de 
Mississippi divide os casos de sindrome HELLP em 3 grupos, 
principalmente levando em conta o grau de trombocitopenia, 
enquanto a do Tennessee define 1 tinico crit^rio laboratorial 
para o diagndstico, considerando a presents de sindromes 
HELLP parciais quando ao menos urn dos crit^rios esti pre¬ 
sente na pre-eclampsia grave (Martin et al„ 2006). 

Os sinais, sintomas e aehados laboratoriais da sindrome 
HELLP se sobrepoem aos encontrados em diversas sindromes 
clinicas e cinirgicas. Como em alguns casos nao ocorre hiper- 
tensao e/ou proteinuria, o diagndstico inicial pode ser incorre- 
to. Infect ao respiratoria, hepatite, colecistite, pancreatite, estea- 
tose hepatica aguda e ptirpura trombocitopfinica imune sao 
algumas condi<;6es que podem ser confundidas com a sindro¬ 
me HELLP. Da mesma forma, a gravidez pode levar ao diag- 
ndstico errdneo da patologia descrita por Weinstein e mascarar 
a present^ de doengas graves como a purpura trombocitopeni- 
ca trombdtica, a sindrome hemolitico-urfemica, o lupus erite- 
matoso sistfimico e a sindrome antifosfolipidio. A Tabela 26.7 
apresenta os principals diagndsticos diferenciais da sindrome 
HELLP (Sibai, 2004), e a Tabela 26.8 mostra a frequencia de 
sinais e sintomas na sindrome HELLP e nas principals doenqas 
capazes de mimetizi-la. 


Tabela 26.6 ■ Classifica^fies para diagnostico da sindrome HELLP 
(Nakamura Pereira etal., 2008), 

Mississippi 

Classe 1 - Plaquetass 50.000/™^ + AST ou ALT a 70 Ul U + LDH £ 600 

ui/r 

Clasie 2 - Plaquetas entre 50.000 e 1OO.MKVtW + AST ou ALT > 70 Ulrt 
+ LDH>600UI/f 

Classe 3 - Plsquetas entre 100-000 e 150.000/mm J + AST au ALT > 40 
Ul/r + LDH £ 600 UW 

Tennessee 
HELLP completa: 

Plaquetass inaooo/mm 3 
A5T£70 UW 

Esfrega^o de sangue periferico a normal 
LDH £ 600 Ul/! ou biJlrrublna > 1 mg/d! 


HELLP partial: 

Pr£-eclampsia grave + ELLP ou HEL ou EL ou LP 

AST, aspartato anfilnotrsfisFeras-e; ALL alanina aminotransferase; LDH, lactate desidrogc' 
nasd; ELLP, enzlm&s hepitlcaselevadas + plaquetopenb; HEL, hemfilise + enzlmas hepa- 
tlcas elevadasj EL, apenas enzim as hepatic as elevadas; LR apenas pfequeto penis* 


Tabela 26.7 ■ Diagnostico diferenciai da sindrome HELLP 
(Stbar, 2004). 



EsteatosehepSto aguda 

- POrpura trombodtopfenlci trombPtica 

- Sindrome hemoirtloo-urSmlca 

■ LUpus er Item atoso sistfcm I co 

- Sindrome antifosfolipfdlo 

- Purpura trombacltop&nica Imune 

■ Colecistite 

Hepatite viral ful m Sna nte 

■ Pancreatite aguda 

Her pes s i m pies d issem I na do 
Cheque s£ptlco ou hemorr^gico 


■ Eclampsia 

A eclimpsia 6 a ocorrlncia, em mulher com pre-eclampsia, 
de convulsoes que nao podem ser atribufdas a qualsquer outras 
causas durante a gravidez ou o puerpSrio (NHBPEP, 2000). Ja 
no Egito Antigo sabia-se que as convulsoes na gravidez resul- 
tam em graves desfechos, e desde que Briggs e Cook, no inicio 
do s6culo XX, utilizaram o esfigmomanbmetro de Riva-Rocci 
para aferir a pressao arterial de gestantes, conhece-se a assoeia- 
(ao da hipertensao com a eclampsia. 

Na atualidade, a eclampsia pode ser considerada evento 
raro nos paises desenvolvidos, ocorrendo cerca de 1 caso a 


cada 2.000 gestaffies. Nos paises em desenvolvimento, no en- 
tanto, os niimeros sao bem maiores e variam de 1:100-1:1.700 
(Duley, 2003). Em revisao dos casos de eclampsia ocorridos no 
Glasgow Royal Maternity Hospital entre 1931 e 1990, Leitch 
e colaboradores (1997) observaram redugao de mais de 90% 
na incidgncia em um periodo de 60 anos, de 74,1:10.000 na 
decada de 1930 para 7,2:10.000 na de 1980. Em 1992, um es- 
tudo prospectivo realizado em todo o Reino Unido verificou 
niimeros ainda menores - 4,9:10,000 gestatjoes (Douglas e 
Redman, 1994). Apesar desta redufao, estima-se que, a cada 
ano, cerca de 50.000 mortes decorrentes da eclampsia ocorram 
no mundo, o que contribui com 10% dos 6bitos maternos nos 


Tabela 26.8 ■ Inridencia (%) dos sinais e sintomas preserves na sindrome HELLP e dos seus principals diagndsticos diferenciais (Sibai, 2007}. 

Syndrome Esteatose hepatica Purpura trombocitopenica Sindrome Exacerba^o do Itipiis 

Sinais e sintomas HELLP aguda trambdtka hemolftko-ur&mlca e rite matoso si st£ mi co 


Hipertensao 

as 

50 

20 a 75 

80 a 00 

80 (cam AAFL*} 

Proteinuria 

90 a 95 

30a50 

com hematuria 

SO a 90 

100 com nefrite 

Febre 

Ausente 

25 a 

20 a 50 

Mao relatada 

Camum 

Icterfda 

5 a TO 

40 a 90 

Rara 

Rara 

Ausente 

Nauseas e vbmitos 

40 

50 a 80 

Comum 

Comum 

So me nte com AAFL* 

Dor abdominal 

60 a S O 

35 a 50 

Comum 

Comum 

So me nte co m AAFL* 

SI stem a nervosa central 

'Antlcorpo BnttfbsfoHpfdlo, 

40 a 60 

30 a 40 

60a 70 

Nao relatada 

50 (com AAFL*) 
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paises em desenvolvimento (Duley, 1992). Nestes, cerca de 60 
a 100% das mortes maternas relacionadas 4s sindromes hiper- 
tensivas estao associadas 4 edlmpsia (Duley, 1992). A letalida- 
de da doenfa, de acordo com urn estudo britinico, 6 de 1,8% 
(Douglas e Redman, 1994) e se relaciona diretamente com o 
grau de comprometimento materno, enquanto em na^oes em 
desenvolvimento essa taxa pode ultrapassar 25% (Aagaard- 
Tillery e Belfort, 2005). 

A eclampsia tamblm estl relarionada com elevada morbi- 
dade materna. Segundo Douglas e Redman (1994), cerca de 
35% das mulheres que convulsionam apresentarao ao menos 
uma grande complica<;ao- Sindrome HEIXP (10 a 15%), CID (7 
a 11%), DPP (7 a 10%), edema pulmonar (3 a 5%), insufidlncla 
renal aguda (5 a 9%), pneumonia aspiratlva (2 a 3%) e fallncia 
cardiopulmonar (2 a 5%) sao exemplos de complicates que se 
encontram com elevada incidSncia (Sibai, 2005). Estudos ra- 
dioldgicos verificaram que em ate 93 a 100% dos cases o edema 
cerebral estl presente (Sibai, 2005). Este fato revela que a pa- 
toglnese das convulsoes, apesar de ainda nao estar totalmente 
elucidada, parece envolver o vasospasmo cerebral, seguido de 
isquemia, quebra da barreira hematoencefalica e edema difuso 
(Salha e Walker, 1999). No passado, considerava-se que 5 a 8% 
das mulheres com ecl4mpsia desenvolveriam alguma sequela 
neuroldgica, como fraqueza generalizada, afasia, cegueira cor¬ 
tical, psicose e coma (Aagaard-Tillery e Belfort, 2005). Assim 
como a incidSncia e a letalidade da patologia, esses numeros 
apresentaram significative decrdscimo. Mattar e Sibai (2000), 
em recente anllise, identificaram algum deficit neuroldgico em 
apenas 3,7% das pacientes, e no trabalho de Douglas e Redman 
(1994) somente 1,8% das mulheres teve hemorragia cerebral. 
Mesmo assim, ireas hemorrlgicas sao encontradas em cerca de 
60% das gestantes (ou pulrperas), que acabam por falecer (Sass 
et aL 2006). 

O impacto da eclampsia sobre o feto 4 igualmente devas- 
tador. Apesar de ter havido dr4stica redu<;4o da mortalidade 
perinatal nos liltimos 70 anos (Leitch et al, 1997), sobretudo 
em paises desenvolvidos, essa taxa ainda 6 considerada eleva¬ 
da, variando de 5,6 a 11,8% (Sibai, 2005). A prematuridade, o 
DPP e o CIR sao os grandes responsaveis por esses ndmeros. 
Estima-se que 50% dos partos em mulheres com ecl4mpsia se- 
jam prl-termo e que 25% deles ocorram antes da 32“ semana 
(Sibai, 2005). 

Durante o tiltimo seculo, observou-se redufao da incidfin- 
cia, mortalidade e morbidade da ecl4mpsia. Walker (1999) 
atribui esse fato 4 melhor qualidade da assistlneia mddica em 
geral e 4 universaliza^ao do pre-natal, que possibilita a detec^ao 
precoce de mulheres hipertensas quando a intervenipao ade- 
quada reduz a ineidlncia de quadros graves, A profilaxia das 
convulsoes em gestantes toxfimicas com o sulfato de magndsio 
tambem mostrou ser eficaz na redu^ao de casos de ecl4mpsia 
(Duley et aL, 2006). Essas estrategias parecem ser as responsa¬ 
veis pelo fato de significativa parcela dos casos ocorrer no p6s- 
parto. O trabalho de Leitch et al. (1997) demonstra isso com 
clareza: a propor^ao de casos de edlmpsia no p6s-parto subiu 
de 19% na decada 1930 para 48% nos anos 1980. Segundo Sibai 
(2005), nos dias atuais, 38 a 53% das convulsoes sao pr4-parto 
e 11 a 44% sao p6s-parto. Quase a totalidade (91%) das mulhe¬ 
res apresenta convulsoes apds a 28“ semana. Os raros casos que 
ocorrem antes de 20 semanas normalmente estao associados 4 
doen^a trofoblasticagestacional. Dos casos que se deflagram no 
puerpdrio, 44% sao considerados tardios e independem do uso 
profilatico do sulfato de magnesio (Sibai, 2005). A ed4mpsia 
pds-parto tardia 4 aquela que surge de 48 h ate 4 semanas apds 
o delivramento e contraria a definiijao atd recentemente propa- 
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gada de que a ed4mpsia s6 abrangeria as convulsoes ocorridas 
ate 7 dias de pueperio (Pridjian e Puschett, 2002), 

Apesar de a hipertensao ser crucial no diagndstico da 
edlmpsia, parece nlo haver correlate linear entre altos nlveis 
de PA e o surgimento das convulsoes. Em 20 a 54% dos ca¬ 
sos de edlmpsia, a PA 6 maior ou igual a 160 x 110 ramHg 
(prd-edlmpsia grave); em 30 a 60% a PA encontra-se em ni- 
veis entre 140 x 90 mmHg e 160 x 110 mmHg (pre-ecllmpsia 
leve); pordm, em 16% dos casos simplesmente nao h4 hiperten¬ 
sao (Sibai, 2005). Witlin e colaboradores (1999), em analise de 
445 casos de prd-ecllmpsia grave, nao observaram associagao 
das convulsoes com a gravidade do quadro hipertensivo. Nesse 
estudo, apenas a cefaleia e a hiper-reflexia > 3+ demonstraram 
associatjao significativa com a edlmpsia. Em 59 a 75% das 
pacientes com edlmpsia, ao menos 1 dos seguintes sintomas 
esta presente: cefaleia occipital ou frontal persistente, turvai;ao 
visual, fotofobia, dor epigistrica e/ou no quadrante superior di- 
reito e altera^ao do estado mental (Sibai, 2005). O diagndstico 
6 hast ante simples e confiavel quando 4s convulsoes somam-se 
hipertensao, proteinuria e edema generalizado, podendo, con- 
tudo, ser muito diflcil na auslncia do quadro toxfimico clls- 
sico. A proteimiria pode estar ausente em 14% e o edema em 
26% dos casos de edlmpsia (Mattar e Sibai, 2000), o que torna 
extremamente import ante o pronto reconhecimento dos sinto¬ 
mas citados. Raramente outras etiologias de crises convulsivas 
mimetizam a edlmpsia e podem levar a equivocos no diagnds¬ 
tico, principal me nte quando hi deficit neuroldgico focal, coma 
ou quadro atipico de edlmpsia. Os principals diagndsticos 
diferenciais incluem os acidentes vasculares encefalicos, a en- 
cefalopatia hipertensiva, a epilepsia, os distiirbios metabdlicos 
(i. e., hipoglicemia, hiponatremia), as trombofilias, a vasculite e 
a purpura trombocitoplnica trombdtica (Sibai, 2005). 

■ Eclampsia comatosa ou edampsia sem convulsao 

Forma rara e gravissima, na qual apaciente entra diretamen¬ 
te em um coma que nao e precedido de convulsao. A necropsia 
identifies extensas lesoes hepaticas e quadro anatomopatoldgi- 
co peculiar, embora nao patognomdnico, das toxemias tardias. 

■ Pre-eclampsia sobreposta a 
hipertensao cronica 

Aproximadamente 10 a 25% das gestantes hipertensas crA- 
nicas desenvolvem toxemia (Pridjian e Puschett, 2002), Essa 
preValencia e fortemente afetada pela gravidade do quadro hi¬ 
pertensivo. A incid£ncia de pr^ed^mpsia em mulheres com 
doen^a hipertensiva vascular cr6nica grave varia de 28,2 a 52%, 
enquanto nos quadros leves essas taxas sao mais modest as, 4,8 
a 15,6% (Haddad e Sibai, 1999). Em estudo com 763 mulheres, 
Sibai e colaboradores (1998) verificaram que a incid£ncia da 
toxemia nas hipertensas cr6nicas nao & afetada pela idade, raija 
ou presen^a previa de proteimiria. Contudo, havia aumento sig- 
nificativo da incid^ncia em mulheres com hipertensao ha mais 
de 4 anos, com histdria de pre-eclampsia em gesta^ao anterior 
e cuja PA diastdlica de base situava-se entre 100 e 110 mmHg, 
quando comparadas com aquelas nas quais a press ao era infe¬ 
rior a 100 mmHg. 

£ inquestionivel que a presen^a da toxemia nas mulheres 
com PA previamente elevada aumenta o risco de morte ma¬ 
terna e fetal. Hibbard e colaboradores (2005) mostraram que 
as altera^oes circulatdrias sao mais marcantes na pre-eclamp¬ 
sia sobreposta k hipertensao crbnica do que na toxemia pur a. 


havendo maior resistfincia vascular e menor complac^ncia ar¬ 
terial nas gestantes previamente hipertensas. Essaa alterafoes 
relacionam-se a um quadro de graves repercuaaoes para a mae 
e o concepto, taia como; hipertensao maligna, hemorragia cere¬ 
bral, des compensa^ao cardiaca, insufici^ncia renal (Giannubilo 
et al, 2006), DPP e C1R (August et al, 2004). Em 1998, um estu- 
do multicSntrico (Sibai et al, 1998) que comparou oa desfechos 
de gestantes hipertensas cr6nicas com e sem toxemia demons- 
trou aumento na incid&ncia de DPP (gestose kemorrdgica)* de 
1% para 3%, aldm de maiorea taxas de parto pre-termo, hemor¬ 
ragia intraventricular neonatal e morte perinatal nas mulheres 
que apresentaram pre-eclimpsia sobreposta. 

Em face dos reaultados adversos encontradoa nas gravide- 
zes de hipertensas erdnicas acometidaa pela toxemia, e funda¬ 
mental que sua present seja identificada o mais precocemente 
possivel. Os criterios diagnostic os de pt-eclimpsia sobreposta 
a hipertensao crdnica incluem o aparecimento de proteinuria 
(> 300 mg/24 h) em mulheres diagnosticadas previamente 
(antes de 20 semanas de gesta^ao) com hipertensao, aumento 
repentino da proteimiria nos casos cm que ji estava presente, 
eleva^ao stibita da PA em mulheres que estavam bem contro- 
ladas, present a de trombocitopenia ou elevaflo de enzimas 
hepAtieas (Tabela 26.9). O ACOG (2002) afirma que em mu¬ 
lheres hipertensas crdnicas que apresentem cefaleia, escotomas 
ou dor epigistrica, o diagndstico de pt-eclimpsia sobreposta 
tamWm deve ser suspeitado. 

Em muitas ocasioes, no entanto, o diagndstico da prt 
edampsia sobreposta e dificultado pelo inicio tardio do pre¬ 
natal, que impossibilita a identificatjao da PA elevada antes de 
sua queda fisioldgica apds a 16“ semana. Hi muito, sabe-se que 
as hipertensas crdnicas apresentam maior decrescimo dos ni- 
veis tensionais no 2“ trimestre (Giannubilo et al, 2006) e que 
a ausSncia dessa queda pode anunciar o desenvolvimento da 
pre-eclampsia, Da mesma forma, o Doppler das arterias ute- 
rinas mostra grande utilidade na suspeifao de toxemia sobre¬ 
posta, ji que a presentpa de incisura bilateral apds 23 semanas 
indica a possibilidade de sua ocorr&ncia (Montenegro et al, 
2003). August e colaboradores (2004) propuseram um modelo 
para a predi$ao de toxemia em hipertensas cn&nicas com base 
na identifica^ao de 3 fatores de risco durante a 20" semana de 
gesta^ao: PA sistolica > 140 mmHg, icido lirico > 3,6 mg/d/ 
e atividade de renina plasmatica < 4 mg/m//min. Caso todos 
esses fatores estejam presentes, ha 86% de probabilidade no 
desenvolvimento de pri-eclimpsia sobreposta; na present de 
2 fatores, essa taxa cai para 62%, enquanto com apenas 1 desses 
dados a probabilidade decresce para 30 a 40%, 


Tabela 26.9 ■ Diagnostic!) da pre-eclampsia sobreposta a 
hipertensao cronica (NHBPEP, 2000). 

Gestantes com hipertensao e sem proteinuria antes de 20 semanas 
de gestacao: 

■ Present de proteinuria (k 3GG mg/24 hj 

Gestantes com hipertensao e proteinuria antes de 20 semanas de 
gesta^ao: 

■ Au me nto re penti no da proteinO ria 

* Eleva^ao spblta da pressao arterial em mulheres que se encontravam 
previamente bem controJadas 

■ Trombocitopenia (S 100.000/mm J ) 

• N iveis elevados d e AST o u ALT 

AST aspartato aminQti'anjf'erase: ALT, alanlma aininatjansfeirase. 


*Termo por no$ utiliiado para referir a sfndromc tox£mica compiicada 
pclo acidcntc hemorrdglco do DPP. O DPP, cm cerca dc 50% dos casos, 
tcm na sua ctiologia a toxemia gravfdica. 


■ Diagnostic ch'nicoe laboratorial 

A toxemia e uma sindrome que apresenta manifesta^oes 
maternas (hipertensao e proteimiria com ou sem acometimen- 
to multissistSmico) e fetais (CIR, oligoidramnia, hipoxia). Sua 
apresentafao clinica 6 extremamente variAvel, de insidiosa a 
fulminante (Wagner, 2004), da gestagao a termo sem prejulzo 
do concepto ao quadro de grave aeometimento fetal associado 
2) prematuridade e ao baixo peso (Sibai et ai, 2005). Algumas 
mulheres, quando diagnosticadas com pre-eclampsia, sao as- 
sintomaticas (Wagner, 2004), e o diagndstico da toxemia nao 
seria possivel caso nao houvesse estrat6gia de deteefao pre¬ 
natal. Essa estrauigia deve ser calcada na analise dos fatores de 
risco, na present de sinais e sintomas, na verifica^ao regular 
da PA e na realizable de exames de urina (Walker, 2000). 


■ Fatores de risco 

Imimeros fatores t£m sido relacionados a maior risco de to¬ 
xemia. Duckitt e Harrington (2005), em um estudo de revisao 
sistematica, verificaram que os 2 maiores fatores de risco para 
a pr£-ecl&mpsia sao: a histdria previa de toxemia, que aumenta 
o risco em 7 veaes> e a presen^a de anticorpos antifosfolipidios, 
cuja portadora apresenta risco 9 vezes maior. Esse mesmo tra- 
balho concluiu que o diabetes pri-gestacional, a gemelidade, 
a nuliparidade, a histdria familiar, a idade materna > 40 anas, 
a hipertensao crdnica, as nefropatias e as doen^as autoimunes 
tambem se apresentam como important^ fatores de risco para 
a pr£-ed&mpsla p assim como o indice de massa corporal (IMG) 
> 35 kg/m J e a PA diastdlica > 80 mmHg no inicio do pre-natal 
(Tabela 26.10). Condi^ao menos comum, que deve sempre ser 
consider ad a na suspei^ao de toxemia precoce, ^ a doen^a tro- 
fobMstica gestacional, cuja associagao com a hipertensao indu- 
zida pela gravidez d frequentemente relatada, Sibai (2003), da 
mesma forma, destaca as trombofilias e o Doppler de uterinas 
alterado entre 18 e 24 semanas. Akolekar et al (2011) destacam 
como fatores de risco o IMC materno, ra^as afrodescendente e 
asiitica, reprodu^ao assistida, historia pessoal e familiar de pr£- 
eclampsia, hipertensao crdnica e diabetes melilo, assim como 
marcadores bioquimicos e Doppler de artdrias uterinas altera“ 
dos entre 11 e 13 semanas. 

Uma anamnese cuidadosa A capaz de identificar a maioria 
dessas situa^oes, possibilitando monitoramento adequado no 
curso do prd natal A aferi^ao regular da PA, desde que seguin- 
do uma sistematica que permita a minimizagao dos erros, ^ 
fundamental para que, tao logo a hipertensao seja identifica- 



Tabela 26.10 ■ Fatores de risco para pre-eclampsia 
(Duckitt e Harrington, 2005)- 

- Primeifa gesta^ao 

. Niatbria previa de pr^-edampsia 
« k 10 anoa desde a dltima gesta^ao 

- S40anos 

' IMC >35 no infclo do prenatal 

- Hiatbria famlllaf de prd-edampsia (especJalmente mae ou Irma) 

* PA diastdlica > SO mmHg no Inicio do prd-natal 
^ Protein Of I a no inicio do pr^-natal 

- Gemelldade 

■ Hipertensao erdn lea 

- Doen^a renai 

* Diabetes 

* Pre sene a d e antico rpos an t ifosfol Ipid i o 
IMC, I'ndke de eorporal. 
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da, a conduta apropriada seja trafada para essa gestante Essa 
conduta devera incluir o refcrendamento para unidade de alto 
risco, a solicitaqao de exames laboratoriais e a avaliaqao do 
bem-estar fetal. 

O eat ado dlnlco da gravida tambAm nao deve aer desconsi- 
derado. Cefaleia e dor epigAstrica persiatentea, disturbios visuais 
(visao embapada, diplopia, escotomas), vdmitos, hiper- reflexia, 
incha<;o acentuado e subito de maos, face ou pes sao alguns doa 
achadoa clinicos normalmente associadoa A pr^-eclimpaia gra¬ 
ve (Duley et al, 2006), 

Os exames laboratoriais aio indispensAveis para avaliar a 
gravidade do quadro clinico e mesmo para a confirmaifao do 
diagndstico da pre-eclAmpsia, sendo fundamental o conheci- 
mento do valor clinico de cada teste realizado para que o ma- 
nejo apropriado seja traqado. 



■ Hipertensao 

A aferi<;aa da PA i o teste de rastreamento mais utilizado em 
todo o mundo durante o pre natal (Higgins e de Swiet, 2001). 
Isso se deve k alta preval£ncia da hipertensao na gravidez (12 a 
22%) e sua associado com maior mortalidade e morbidade ma- 
terna e perinatal. De acordo com andlise da QMS, a hipertensao 
responde por 16,1% das mortes maternas nos palses desenvol- 
vidos e 25,7% na America Latina, sendo a principal causa de 
morte obstetrica direta em ambos os casos (Khan et al, 2006). A 
toxemia, entre as sindromes hipertensivas da gravidez, 6 aquela 
que contribui mais significativamente para esses desfechos des- 
favoniveis. Desde que Briggs e Cook associaram a hipertensao 
arterial k eclampsia, tornou-se primordial que todas as gestan- 
tes tenham suas pressoes aferidas regularmente na gestai^ao. 

Como qualquer teste de rastreamento, a medida da PA tern 
acur^cia limitada na detec^ao da toxemia, Este fato £ evidem 
te quando se constata que a hipertensao esti ausente em cerca 
de 16% dos casos de eclampsia (Sibai, 2005) e que em 18% das 
muJheres com sindrome HELLP nao se observa elevagao da PA 
(Martin et al , 1999). Da mesma maneira, ha situates em que 
apenas uma medida re vela eleva^ao da PA e nao e confirmada 
posteriorme nte, podendo ser atribuida a defeito on inadequa- 
<;ao do aparelho utilizado, erro na ticnica de aferispao e efeito 
do “jaleco branco” Para aumentar a acuricia do diagndstico da 
hipertensao, e primordialmente da toxemia, e fundamental que 
sejam conhecidas as variafoes fisioldgicas da PA ao longo da 
gesta^ao e que haja determinada sistematizagao na sua aferi<;ao. 

As altera^oes fisioldgicas da PA durante a gravidez result am 
de complexas intera^oes entre hormdnios, substincias vaso- 
ativas e alterafoes estruturais mediadas pela placenta. Essas 
altera^oes promovem adequada perfusao uteroplacentiria, o 
que garante o necessirio aporte de nutrientes para o desenvol- 
vimento fetal sem que hajaprejuizo das necessidades maternas. 
Segundo Pridjian e Puschett (2002), a redu^ao da pressao se 
inicia na 7 a semana de gesta^ao e atinge seu nadir entre 16 e 
20 semanas, recrudes cendo ap6s 28 sem anas e atingindo os nf- 
veis pr^-concepcionais no fim do 3* trimestre. A eleva^ao da 
PA no 3 fl trimestre parece ser uma estrategia fisioldgica para 
assegurar o adequado crescimento fetal concomitante k redu- 
gao da fun^ao placentiria, e um aumento de 15 a 30 mmHg 
na PA diastdlica i ben^fico para mulheres cuja pressao de base 
i inferior a 70 mmHg (Steer et al y 2004). Este fato, associado 
ks evid^ncias que demonstraram nao haver aumento de desfe¬ 
chos desfavoraveis em gestantes com eleva^ao de 30 mmHg na 
PA sistdlica ou 15 mmHg na diastdlica, possibilitou a exclusao 
desse crit£rio diagndstico dos recentes consensos publicados 
(NHBPEP, 2000). 
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A sistematica da aferif ko da PA durante a gravidez sera dis- 
cutida no Capltulo 46 + 


■ Edema 

O edema constituia-se em 1 dos 3 marcadores indispensA- 
veis para atestar a presents da toxemia. Aparentemente o ede¬ 
ma na pr^-eclAmpsia deriva da maior permeabilidade capilar, 
que permite a passagem de fluidos do espaqo intravascular para 
o intersticial, o que resulta em exagerada retenfao de sal e Agua 
(Brown e de Swiet, 199?), e essa fisiopatologia difere da que 
produz o edema nas gesta;6es normais. Contudo, os recentes 
consensos publicados foram unlnimes na exclusao desse sinal 
clinico como crit^rio diagndstico da toxemia devido A sua pre- 
sem;a em muitas gesta^oes normais. De acordo com Brown e 
de Swiet (1999), o edema ocorre em 2/3 das mulheres com pr&- 
eclAmpsia e em 2/3 das grAvidas normotensas, Apesardisso, hA 
situates em que seu achado deve ser valorizado. Zangemeister 
jS anotava que 6 o edema generalizado (hydrops gravidarium), 
com "sinal do anel” pela tumefai;ao dos dedos e “cara de lua 
cheia” devido ao edema facial, que estA associado a resultados 
sombrios na gravidez (Souza et al, 2006). Neme (2005) afir- 
ma que apenas o acr^scimo ponderal subito, pela retenfao de 
fluidos, pode apontar o aparecimento da toxemia. Realmente, 
o edema de desenvolvimento rapido e generalizado 6 habitu- 
almente anormal (Brown et al, 2000), principalmente quando 
acomete a face, e deve ser considerado sinal indicativo da pre- 
sen<;a de toxemia (Brown e de Swiet, 1999). 


■ Proteinuria 

A assoclagao da proteinuria com a eclampsia l conhecidahi 
mais de um s^cido. Durante esse perlodo, a presen^a significa- 
tiva de protelnas na urina tern sido considerada um dos crit6- 
rios fundamentals para o diagndstico da toxemia. Na defini^ao 
de pre-eclampsia para a NHBPEP ^ indispensavel a present de 
proteinuria > 300 mg em 24 h ou > 1+ em amostra de urina. No 
entanto, alguns autores consideram que essa definigao ignora 
o conhecimento do carater multissistimico da patologia e seus 
potenciais efeito s delet^rios sobre outros drgaos e sistemas ma- 
ternos, al^m do rim (Brown e de Swiet, 1999). A despeito desse 
fato, e consenso que a quantifica^ao da excre^ao uriniria de 
protein as e parte import ante da proped£ utica na pre eclampsia 
e da estrategia de rastreamento no prenatal, ja que a present 
de proteinuria no inlcio da gesta<;ao constitui fator de risco para 
o desenvolvimento da toxemia e esta associada a piores desfe* 
chos neonatais nas hipertensas cr6nicas (Duckitt e Harrington, 
2005; Sibai et al , 1998). No entanto, avalia^oes subsequentes 
da proteintiria na gesta^ao nao sao capazes de predizer o apa¬ 
recimento da toxemia e sao dispensaveis em mulheres de baixo 
risco (Murray et al y 2002). 

A excre^ao urinaria de proteinas em individuos saudlveis 
varia de 30 a 150 mg durante 24 h e deriva principalmente da 
albumina (55%), de imunoglobulinas e da protefna de Tamm- 
Horsfall (Moran e Davison, 1999). Durante a gravidez, fisiolo- 
gicamente ocorre aumento de 40% no fluxo plasmatico renal e 
na filtra^ao glomerular (Strevens et al t 2003), o que tambem 
leva a acr^scimo da excre^ao de proteinas, sendo considerados 
normais valores inferiores a 300 mg em 24 h. Na pr^eclimpsia, 
tanto o fluxo plasmatico quanto a filtra^ao glomerular decres- 
cem em fun^ao da vasoconstri^ao generalizada. Essa queda na 
fra^ao de filtra^ao, no entanto, 6 modesta (25%), mesmo quan¬ 
do altera^oes na morfologia renal estao bem pronunciada^, e 
raramente leva k insufici^ncia renal grave (NHBPEP, 2000). 


O conjunto das alter atoes na morfologia renal, especifica- 
mente no glomerulo, responsaveis pela proteinuria conduz ao 
achado de lesao caracteristica, eonsiderada por muitos patog- 
nomdnica da prd-edimpsia, ji referida, denominada endote- 
Hose capilar glomerular, que se apresenta com espessamento 
endotelial, aumento do volume e vacuoliza^ao dos glom^rulos, 

A avalia^ao da proteinuria na gravidez pode ser realizada 
por meio de urn a amostra aleatdria de urina e/ou pela coleta 
da urina de 24 h, que 6 eonsiderada o padrao-ouro desses m£- 
todos. No entanto, a pouca praticidade e a baixa confiabilidade 
quando nao £ realizada em ambiente hospitalar limitam o use 
rotineiro da proteimiria de 24 h. A analise da proteinuria pode 
ser realizada em amostra de urina por meio de fna reagente, 
aparelhos automaticos e da rela^ao protelna/creatinina. 

Tendo em vista sua grande praticidade, a fita reagente foi 
amplamente utilizada para o diagndstico da proteimiria na pr£- 
eclampsia* Por meio da escala de cores obtida, pode-se infe- 
rir a quantidade de proteinas nas amostras: 1+ eorresponde a 
30 mg/di; 2+ a 100 mg/d£ 3+ a 500 mg/dfi e 4+ a mais de 
500 mg/d i (Coelho et aU 2006). O NHBPHP (2000) considera 
valores >1+ suficientes para atestar a presen fa da toxemia e 
o ACOG (2002) utlliza a presenga de > 3+ como criteria de 
um quadro grave. No entanto, Meyer e colaboradores (1994) 
demonstraram que esse m^todo apresenta s^rias limita^oes na 
avaliagao das gestantes hiper tens as, Esse estudo verificou que 
valores de proteina > 1+ tfim valor preditivo positivo de 92% 
na detec^ao de proteinuria > 300 mg em 24 h, por^m valores 
> 3+ nio sao capazes de predizer a present de um case de 
toxemia grave com grande acuracia (valor preditivo positivo de 
36%) e nao devern ser utilizados como crWrio diagndstico. Da 
mesma forma, a aus^ncia ou a present de tragos de proteinas 
em fita reagente nao exclui proteimiria significativa (valor pre¬ 
ditivo negativo de 34%). Qutros autores afirmam que o mimero 
de falsos-positivos varia de 67 a 83% com 1+ de proteinas na 
urina (Brown e Buddie, 1995) e que a analise por fita reagente 
nao deve ser utilizada para detectar ou excluir proteimiria em 
gravidas (Kuo etal, 1992). 

Em face da inacuricia da fita reagente na predi^ao da pro- 
teintiria, 2 outros m£todos Um side propostos para avaliar a 
proteindria em uma amostra de urina; a utiliza^ao de apare¬ 
lhos automdticos e a rela^ao proteina/ereatinina. Saudan et al 
(1997) demostraram que a urinilise automitica eleva o mime- 
ro de verdadeiros-positives de 48% para 74% e que a rela^ao 
protelna/creatinina quando em valores > 30 mg/mmol £ exce- 
lente discriminador de proteimiria, com sensibilidade de 93% 
e espedficidade de 92%. Contudo, apesar de promissora, a pre- 
di^ao de proteimiria com a rela^ao proteina/creatinina apre¬ 
senta resultados discordantes em analises recentes. Rodriguez- 
Thompson e Lieberman (2001) estudaram 138 mulheres e 
encontraram forte associate entre a proteimiria de 24 h e a re- 
la^ao proteina/creatinina, enquanto Durnwald e Mercer (2003) 
verificaram baixo valor preditivo negativo (VPN = 47,5%) do 
m^todo e valor preditivo positivo (VPP) de apenas 61,9% na 
detec^ao de proteimiria grave. 

independeniemente do m£todo utilizado para sua detec^ao, 
a proteimiria permanece como preditor importante do resul- 
tado mater no e fetal. Ferrazzani e colaboradores (1990) veri¬ 
ficaram que a simples presen^a de proteimiria em gestantes 
hiper tens as implicava maior incid£ncia de CIR e maior morta- 
lidade perinatal. Da mesma forma, sabe-se que, quanto maior 
a per da urinaria de proteinas, pior sera o desfecho tanto para 
a mae quanto para o feto (Chan et ai y 2005). Entretanto, ain- 
da hi grande discordincia entre os autores em determinar um 
valor de proteimiria que, uma vez presente, determinaria um 
progndstico desfavoravel. G ACGC (2002) adota a proteimiria 


> 5 g/24 h como crit£rio de gravidade na pr£-ecllmpsia. Em 
1982, uma publica<;ao de Lim et ai verificou que proteinuria 
>3,5 g/24 h estava relacionada com aumento na incid£ncia 
de fetos com CIR e de parto pr^-termo. No Brasil, Kahhale e 
colaboradores avaliaram a presen^a de proteinas na urina de 
2J30 gestantes no liltlmo mH de gestagao e observaram que 
niveis > 2 g/24 h estao associados a indices de Apgar < 7, CIR 
e morte perinatal. Os mesmos autores identificaram aumento 
de 7,6 vezes na mortalidade perinatal quando havia 4+ de pro¬ 
teinuria e de 29,2 vezes caso esse achado estivesse associado i 
pressao diastdlica >121 mmHg. Um estudo retrospective aus- 
traliano (Chan et aU 2005) identifieou resultados adversos em 
todas as mulheres que apresentavam perda uriniria de protef 
nas equivalente a 9 g/dia, e as gestantes com mais de 35 anos 
apresentavam piores desfechos, com proteimiria de 5 g/dia. A 
diverged a entre as publica^oes apenas enfatiza que £ dificil 
precisar um valor que, quando presente, determine maior mor¬ 
bid ad e materna e perinatal. 

■ Acidourico 

A hiperuricemia foi primeiramente associada & pnS-ecUmp- 
sia em 1917 e, desde entao, tern sido utilizada no diagndstico da 
toxemia e como preditor de desfechos desfavoraveis para mae 
e feto, Em mulheres nao grividas os valores normals de ici- 
do urico variam de 2,4 a 5,7 mg/d^, por 6m em gestantes niveis 
plasmitieos maiores que 4,5 mg/d^ sao considerados anormais. 
Tradicionalmente, atribui-se a elevagao do Acido lirico na toxe¬ 
mia k queda de sua depura^ao renal, menor secre^lo e maior 
reabsor^ao tubular (Thangaratinam et ai y 2006), secundirias is 
alteragoes vasculares que promovem redu^ao da filtra^ao glo¬ 
merular e isquemia medular. Mais recentemente, outra hipdte^ 
se foi aventada para explicar a hiperuricemia na pr^-ecllmpsia: 
o aumento da atividade da enzima xantinoxidase, responsavel 
pela degrada^ao das purinas em acido drico (Many et al y 1996). 

Ess a teoria e calcada nas evid &ncias de que na hipoxia tecidual 
hi aumento na atividade da xantinoxidase pela a^ao de cltoci- 
nas produzidas pelo estresse oxidativo e de que durante o es- 
tado hipdxico tamb£m hi aumento da degrada^ao de ATP em 
AMP, cujo produto final & a produ^ao de ieido drico (Many 
etaU 1996). 

Ao longo dos anos, diversos estudos apontaram o acido dri- 
co como um excel ente preditor de complicafoes mater nas e fe^ 
tais. Devido ao fato de a hiperuricemia ser marcador de estresse 
oxidativo, lesao tecidual e disfungao renal, a!6m de ser fator de 
risco independente para doen^a cardiovascular, realmente se 
espera que haja associate com quadros mais graves de toxe¬ 
mia (Thangaratinam et aL, 2006). No entanto, nao 6 isso que se 
tern observado em recentes estudos. Uma revisao sistemitica 
public ad a em 2006 (Thangaratinam et ai, 2006), que induiu 
18 publica^oes, avaliou a acuricia do acido drico na predi^ao 
de complicates maternas (eclampsia, hipertensao grave, cesa“ 
riana e sindrome HELLP) e fetais (rec^m-nascidos pequenos 
para a idade gestacional [PIG], morte intrauterina e neonatal) 
e concluiu que o acido drico ^ preditor pobre para quaisquer 
dessas complicates. 

Se nao ha valor na hiperuricemia para predizer complica¬ 
te es na gravidez, tampouco hi utilidade para diferenciar as di- 
ferentes formas de hipertensao na gravidez (Lim et al y 1998). 

Em uma publica^ae de 1998, Lim e colaboradores concluem 
que apenas valores > 5,5 mg/di em hipertensas crtoicas talvez 
sejam capazes de identificar aquelas com toxemia sobreposta. 
Contudo, a elevatao do acido drico ainda pode ser considera- 
da marcador titil na detec^ao da prd-edimpsia, e recentemente 
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foi aventada a hipbtese de a hiper ur ice mia estar diretamente 
implicada no mecanismo de disfun<;lo endotelial da toxemia 
(Kang et al., 2004). 


- Creatinina 



A fungao renal 6 geralmente mantida na pr£-ecl§mpsia at*S o 
ultimo est-igio* Nagravidez normal, hi aumento do clearance de 
creatinina e decn*scimo das coneentragoes sdricas de creatinina 
e ureia. Caso as coneentragoes de creatinina estejam elevadas 
precocemente, deve-se suspeitar de doenga renal subjacente 
(Walker, 2000)* Os mveis de creatinina plasmatiea considera- 
dos normais na gestagao estar lam entre 0,5 e 0,8 mg/dl. Valores 
de 0,9 a 1,4 mg/d t correspondent ao quadro de insufidinda 
renal leve, enquanto a Insuflcifaicia renal moderada pode ser 
deflnida por valores de creatinina s^rica entre 1,5 e 2,5 mg/di, 
e nlveis superiores a 2,5 mg/di defmiriam a insufici£ncia renal 
grave (Ramin et al , 2006). Na toxemia, a taxa de filtrate glo¬ 
merular decresce, normalmente em torno de 25% (NHBPEP, 
2000), podendo alcangar 40% (Karumanchi et al , 2005)* Como 
resultado do vasospasmo e da redugao da taxa de filtragao glo¬ 
merular, o esperado decr£scimo da creatinina s^rica nao ocor- 
re, especialmente nos casos graves (ACGG, 2002). No entan- 
to, na maioria das gestantes tox£micas, mesmo com mais de 
5 g de proteinuria, a creatinina sirica nao i signifkativamente 
alterada (Airoldi e Weinstein, 2007). Raramente, a hipoperfu- 
sao renal prolongada pode resultar em necrose tubular aguda 
na pr^-edimpsia grave (Karumanchi et al, 2005) e pode ser 
evidenciadapela oliguria (< 500 mi/24 h) persistente (ACOG, 
2002), que nao cede ao tratamento. 

A insufici&nda renal aguda na pr^-ecl&mpsia 6 rara nos pai- 
ses desenvolvidos, e a maioria dos casos esti associada k he- 
morragia ou k sepse* A maior parte dos casos decor re de ne¬ 
crose tubular aguda, e os pacientes recuperam a fungao renal 
rapidamente. A necrose cortical bilateral aguda causa perma- 
nente de insufici^ncia renal, o cor re em menos de 4% de todos 
os casos de insuficiSncia renal aguda na pre-edampsia (Walker, 
2000), sendo o DPP urn a complicagao frequentemente as soda- 
da a esse quadro (Pridjian e Puschett, 2002)* 

Na doenga renal preexistente, a gravidade do quadro in- 
fluencia sobremaneira o progndstico. Quando ha insufici£n- 
cia renal leve (creatinina entre 0,9 e 1,4 mg/di), o desfecho 
neonatal pouco se altera e raramente hd deterioragao da fun¬ 
gao renal materna (Ramin et al , 2006). ]k na insufici£nda re¬ 
nal moderada ou grave (> 1,5 mg/di), o prognOstico materno 
e fetal esti afetado de modo considerdvel: mais de metade das 
mulheres sao acometidas pel a pr£-eclimpsia e o CIR d obser- 
vado em 35 a 43% das gestagoes. Aldm disso, em 50% dessas 
gestantes observa-se deterioragao da fungao renal (Ramin 
et al, 2006). 

Como as doengas cr6nicas renais (nas quais a creatinina 
sdrica tern importante valor progndstico) sao raramente ob- 
servadas durante a gestagao, o clearance de creatinina e a crea¬ 
tinina plasmatiea pouco influenciam a conduta obst£trica na 
prd eclimpsia (Airoldi e Weinstein, 2007), 


■ Outros exames 

Outros exames, alem dos ja eitados, sao importantes na 
proped^utica da pr^-eclampsia. O hemograma completo po- 
deri verificar se hi hemoconcentra^ao ou anemia em caso de 
presents da hemdlise, alem de a contagem de plaquetas poder 
ate star a presents da sindrome HELLP conforme os crit4rios ja 
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apresentados. Tambem para o diagndstico da sindrome HELLP 
6 indispensivel a dosagem de enzimas hepiticas (ALT e AST). 
Para atestar a present da hemdlise, 3 exames podem ser utili- 
zados: esfrega<;o do sangue periferico, LDH e bilirrubina total 
s^rica. Desses, parece-nos superior o esfrega^o do sangue peri- 
firico, que atesta inquestionavelmente a presenga da hemilise 
quando evidenciadas as hemicias fragmentadas ( esquizdeitos ). 
Nas pacientes sujeitas i coagulopatia, torna-se fundamental a 
solicita<;ao do tempo de protrombina e a tromboplastina par- 
rial ativada. Altos niveis de triglicerldios e proteina C reativa 
tambSm foram associados i present da toxemia, porrin ainda 
a incerto o papel desses marcadores na propedeutica da pr£- 
eclimpsia. 

► Exame do fundo dos olhos. Traduz, pelo geral, apenas o es- 
pasmo arteriolar. Nos casos mais graves hi edema de papila, 
exsudatos em “flocos de algodao”, hemorragias em “ehama de 
vela” e edema sub-retiniano que pode levar ao descolamento 
da retina, 

■ Predigao 

A identificagao das mulheres com alto risco de desenvol- 
vimento de pr£-ed§mpsia vem sendo buscada nas dltimas 
decadas com o objetivo de diminuir a morbimortalidade ma- 
ternofetal por meio do monitoramento dessas pacientes, que 
possibilita a identificagao de um diagndstico precoce da doenga 
e de suas complicates, como a restri^ao de crescimento fetal 
intrauterina, empregando medidas que tentem evltar desfechos 
mais graves ou diminuir o impacto da prematuridade. Outra 
importante razao para o diagndstico precoce deste grupo de 
mulheres de alto risco seria a proposta de adogao de medidas 
profiUticas para prevenir ou amenizar esta condigao, como o 
uso de aspirina antes de 16 semanas proposto por Bujold et al 
( 2010 ). 

Com esse objetivo, iniimeros testes bioffsicos e bioquimicos 
foram empregados na predigao da pre-eclampsia. Esses marca^ 
dores parecem estar envoividos no processo de placentagao ou 
na cascata de eventos que leva ao quadro clinico da doenga. No 
entanto, esses testes isoladamente apresentam baixos indices de 
sensibilidade e valor preditivo positivo (VPP), o que os torna 
pouco custo-efetivos para a pritica cHnica (Sibai, 2003; Barton 
e Sibai, 2008). A Tabela 26 A 1 apresenta alguns dos testes utili- 
zados na predigao da pr6-ecllmpsia, 

Como nenhum teste isolamente possui boa acuricia na de^ 
teegao de toxemia, foram proposta^ associagoes entre faiores 
mater nos, marcadores bioquimicos e marcadores biofisicos, a 
partir de um modelo semelhante ao empregado no rastreio de 
aneuploidias no l u trimestre. A proposta & utilizar uma visita 
integrada entre 11 e 13 semanas de gravidez e formular um ris¬ 
co especffico para cad a padente de desen volvimento de uma 
s^rie de complicagoes obst^tricas, induindo pr^-ecUmpsia 
(Nicolaides, 2011). 


Tabela 26*11 ■ Testes utilizados na predigao da pre-eclampsia. 

■ Doppler d e art£da s uteri nas 

- DILA 

■ Roll-over test 

■ Alfafetopnoteina 

■ hCG t ini bin a Ae ativina A 

• sFit-1, PlGF # endoglina soluvel 

■ Di m etiia rg I nlna a ss Im^triea 

■ Protein a-13 pi acenta ria 

- PAPP-A 


■ Fatores maternos 

A associate* entre etnia, obesidade e desenvolvimento de 
pre-eclampsia jd foi previamente documentada (Eskenazi et al, 
1991 e Duckitt et al, 2005) e vem sendo confirmada por diver- 
sos estudos. O risco de prd-ecllmpsia aumenta com o peso e 
diminui com a altura e £ maior em mulheres de origem afro- 
caribenha (Akolekar et al, 2011 e Plasencia et al, 2007). Do 
mesmo modo, esse risco £ aumentado em mulheres que conce- 
beram ap6s o uso de indutores de ovularao, naquelas com his- 
tdria previa ou familiar de pr^-eclampsia e nas portadoras de 
hipertensao crfinica e diabetes melito (Akolekar, 2011). Histdria 
prdvia e familiar de prd-eclampsia estd associada a aumento de 
risco de 7 vezes e 3 vezes, respectivamente (Duckitt et al, 2005). 
Em mulheres com uma gestaqao prdvia sem desenvolvimento 
de prd-eclampsia, o risco da doenqa em uma nova gesta^ao esta 
reduzido em 60 a 70% (Akolekar, 2011). Algoritmos que com- 


binem caracteristicas maternas no l 4 trimestre tlm potencial 
de identificar 33,28 e 25% dos casos de pre-eclampsia precoce 
(antes de 34 semanas), pr<5-ed!mpsia intermediiria (entre 34 e 
37 semanas) e prd-eclampsia tardia (apds 37 semanas) e forne- 
cem um risco a priori para a paciente que pode ser combinado 
com dados bioquimicos e biofisicos para cilculo de um risco 
especifico de desenvolvimento da doenga (Akolekar, 2011), 

■ Doppler de arterias uterinas 

Nas gesta<;des complicadas pela pre-eclampsia, a ausSncia 
das alt erases vasculares que resultam em sistema de baixa re¬ 
sistance vascular, observadas nas gestafoes normals, 6 carac- 
terfstica marcante da circula<;ao uteroplacentdria (Campbell 
et al, 1983). A dopplerfluxometria das artdrias uterinas 
(Figuras 26.15 e 26.16) tern a capacidade de deteetar a alta im- 
pedincia do fluxo sangulneo na drculaqao uteroplacentiria; 
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Ffgura 26.15 « Doppler das arterias uterinas, Ideruifica-se o local de insonaeaoda aredria uterina no seu cruzamento com a aridria ilfaca externa 
pelo Doppler colorido. 


Bilateral 
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Toxemia 

Figura 26.16 * Incisura bilateral das arenas uterinas na pr4-edSmpsia. 
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eatudos tambem avaliaram outros vasos desse aistema, como 
as arenas radiais, arqueadas e espiraladas, e demonstraram 
achados semelhantes, Entretanto> esses vaaos sao mais sujeitos 
aos erros de Insona^&o e> consequentemente, sao menos repro- 
dutlveis, Alim disso, as ondas de velocidade de fluxo obtidaa a 
partir desses outros territbrios nao refletem necessariamente o 
estado do fluxo uteroplacenUrio em sua totalidade, o que torna 
a artiria uterina o vaso de elei^ao no estudo dessa drculapio, 
tanto no qua se refere k predi^ao da pre-eclampsia quanto na 
available do quadro jk instalado. 

Campbell et al for am os primelros a estudar a circulate 
uteroplacentaria por meio do Doppler das arterias arqueadas, 
mas a principal investigate nesse particular que correlacio- 
nou o Doppler das artirias uterinas com a toxemia gravidlca 
foi conduzida por Fleischer et em 1986, Eies relataram que a 
persistency de incisuras nas arterias uterinas 6 mais significa- 
tiva que a medida da rela^ao A/B na predi^ao de pri-edSmpsia 
e outros desfechos adversos da gravidas Em nosso meio> foram 
Montenegro e colaboradores (1986) os primeiros a estudar o 
tema e confirmar as observai;6es de Fleischer. 

Inumeras investigates examinaram o valor do Doppler de 
art it las uterinas na predito da toxemia gravldica. Resultados 
discrepantes entre os estudos podem ser consequentes da tic- 
nica empregada, da populaqao investigada, da definite uti- 
lizada para caracterizar fluxo uteroplacentirio anormal da 
idade gestacional em que foi realizado o exame e dos criti- 
rios para definite de pr£-ecl£mpsia (Fayyad e Harrington, 
2005)* 

Em 1998, Montenegro et al realizaram um estudo que apre- 
sentou sensibilidade e valor preditivo negative (VPN) de 100% s 
alim de especificidade de 76,3% na predict* de pri-edampsia 
pela incisura bilateral (ver a Figura 26*16). Contudo, o VPP foi 
de apenas 19>0%. Quando assodaram k incisura bilateral a re- 
la A/B midia > 2,6, a sensibilidade diminuiu para 87,5%, 
porim o VPP elevou-se para 67,7%* 

A dopplerfluxometria de artirias uterinas entre 20 e 24 se- 
manas de gravidez tern taxas de deteegao de 52% quando utili- 
zada sozinha e de 57% quando associada a fatores maternos (Yu 
et aL t 2005 e Plasencia et al , 2007). Nesse estudo de 2005, Yu 
e colaboradores demonstraram ser o mitodo particularmente 
efetivo no rastreio da pri eclampsia grave que necessita de an- 
tecipaga° do par to antes de 34 semanas com taxa de detec^ao 
de 85%. O balxo valor preditivo do Doppler das arterias uteri¬ 
nas nos casos mais tardios e leves de prfi-ecl&mpsia i atribuido, 
por alguns autores, as altera^oes aterosclerdticas na circulate 
uteroplacentaria que se desenvolvem mais tardiamente associa- 
das ao comprometimento menos significative na invasao trofo- 
blastica (Papageorghiou, 2008), 

Apesar de alguns estudos terem acuricia limitada no diag- 
ndstico (Papageorghiou et al, 2002), o valor preditivo negative 
da avalia^ao das artirias uterinas & muito elevado (> 98%), o 
que confere k& pacientes que apresentem exame normal riseos 
semelhantes ao de pacientes de baixo risco (Harrington et al , 
2004) 

Em resume, o Doppler das arterias uterinas, com 23 sema¬ 
nas de gesta^ao, que apresente incisura bilateral e RI > 0,58, 6 
altamente preditivo de pre eclampsia grave/precoce (antes de 
34 semanas)* Por outro lade, mulheres sem incisura nao apre- 
sentarao pr^-eclampsia grave/precoce e podem ser acompa- 
nhadas no pre natal de baixo risco* AMm disso, mulheres com 
toxemia na P gravidez t£m risco muito elevado de repeti-la; 
ao contr^rio, aquelas que na gravidez inaugural nao apresen- 
tam a doen^a estao praticamente isentas da afec^ao em out ras 
gesta<;6es. 
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■ Doppler de arterias uterinas no 1° trimestre 

A estimativa precoce do risco especffico de cada paeiente 
para complicates da gravidez pode melhorar o desfecho da 
gesta<;ao ao possibilitar um monitoramento materno fetal diri- 
gido para a patologia em questao. Avan<;os dentffleos recentes 
vgm mostrando que varias complicates da gravidez podem ter 
seu risco estimado no l u trimestre. No caso da pt-ecllmpsia, 
esse calculo de risco possibilitaria, alfim de uma vigiUncia mais 
intenslva, a possibilidade de uso de medidas profilaticas, como 
o uso de aspirina antes de 16 semanas de gestagao (Bujold et al., 
2010 ). 

Um estudo de Plasencia ef al. (2007) buscou determinar a 
performance de rastreio para pre-eclampsia por meio da ava- 
liafao das arterias uterinas entre 11 e 13 semanas de gravidez. 
A taxa de detec to de pt-ecllmpsia para um valor de falso- 
positivo de 10% foi de 41% quando utilizado o Indice de pul- 
sa til idade (IP) das arterias uterinas sozinhas e de 62% quando 
associado o IP is caracterlsticas maternas. Quando se subdivi¬ 
de o grupo em pt-eclimpsia precoce (antes de 34 semanas) 
e pre-eclampsia tardia (ap6s 34 semanas), as taxas de detect^ 
foram de S2 e 52%, respectivamente. utilizando-se o rastreio 
combinado. Concluem, entao, que a avaliagao pelo Doppler de 
arttia uterina no 1* trimestre 6 particularmente efetiva para a 
detect 0 dos casos precoces. 

Akolekar et al. (2011) propoem a utilizato de um algoritmo 
que utilize caracterlsticas maternas, dopplerfluxometria de ar¬ 
terias uterinas e marcadores bioquimicos para calculo de risco 
de pre-eclimpsia, enfatizando mais uma vez o papel da avalia- 
fao das arterias uterinas no 1® trimestre. 

■ Marcadores bioqmmicos 

O conhecimento da fisiopatologia da pre-eclimpsia levou 
k investiga^ao do papel de marcadores envolvidos com a pla- 
centa^ao defeituosa e com a sequ^ncia de eventos que levam 
aos ainais dinicoa de pr^-ecMmpaia na predi^ao da doen^a* Tais 
marcadores incluem fatores de crescimento, protefnas angio- 
g^nicas e antiangiog^nicas e outras aubst^ncias liberadaa pela 
placenta subperfundida, 

Conforme jk deacrito, o fator de crescimento endotelial 
vascular (VEGF) e o fator de crescimento placentirio (PlGF) 
sao duas protein as prd -angiog^nicas envolvidaa na man uten- 
^ao da saiide da c^lula endotelial e que sao antagonizados por 
2 fatores aoldveiat a FM §-like tiroaina cinase-1 soliivel (sFfM) 
e a endoglina soldvel (sEng). Mulheres com pre ecl&mpaia 
apresentam niveis mala baixoa de PlGF e niveia mala altos de 
sFlt -1 e sEng quando comparadaa com mulherea com evolu^ao 
normal entre 23 e 25 semanaa de gravidez (Savvidou, 2008), 
Easaa altera^oea precedem o aparecimento dos sinaia cHnicos 
em semanas. A aniliae combinada da dopplerfluxometria com 
o sF!f-l e PlGF durante o 2° trimestre pode melhorar subatan- 
cialmente a acuracia do Doppler utilizado aozinho para rastreio 
de toxemia precoce (Stepan, 2007). 

Essea fatores angiog£nicos tambem foram avaliados em 
aaaocia^ao com outros marcadores durante o P trimestre* 
Em pacientea com pr^-eckmpaia foram demonatradoa niveis 
maia elevados de aEng, inibina A, activina A, pentraxina 3 e 
P-selectina e niveis diminuidos de proteina plasmatica asao^ 
ciada k gesta^ao-A (PAPP A), proteina placenkria-13 (PP-13) 
e PlGF (Plasencia et al t 2007; Akolelir et al , 2008, 2009a, 
2009b, 2009c, 2009d, 2010; Foidart et al, 2010; Giguere et al, 
2010; Poon et al, 2009, 2010b; Silaai et al, 2010; Zhong et al, 
2010 )* 


Recentemente fbi proposto por Akolekar et at (2011) um al- 
goritmo que associa caracteristicas maternas, dopplerfluxome- 
tria de arterias uterinas e os marcadores bioqufmicos anterior- 
mente descritos. Com base nas caracteristicas maternas, seria 
calculado um risco a priori que, multiplicado peia razao de pro- 
babilidade obtida com a avaliato dos marcadores bioflsieos e 
bioqulmicos, forneceria um risco especifico para cada paciente, 
Este modelo 6 semelhante ao empregado no rastreio de aneu- 
ploidias de l u trimestre e seria realizado no mesmo periodo, 
entre U e 13 semanas de gravidez. Tal algoritmo e potencial- 
mente capaz de identificar, respectivamente, 90, 80 e 60% das 
gestaqoes que subsequentemente desenvolverao pr^-eclampsia 
precoce, intermediiria e tardia. 

■ Ultrassonografla tridimensional 

A ultrassonografla tridimensional associada i dopplerflu- 
xometria possibilitou o esiudo da circulate uteroplacentiria, 
que indui as arterias espiraladas e o espafo Inter viloso. Por 
meio de amostra de volume deste espaqo pode-se obter uma 
avalia^ao direta do processo de placenta^ao anormal que ocor- 
re na pr6 eclampsia. Recentemente alguns estudos v&m inves- 
tigando o uso desta tecnologia na prediqao de pre-eclampsia. 
Pe’er et al. (2010) avaliaram os indices de fluxo do 3D Power 
Doppler (3DPD) em gestaqoes de 10 a 13 semanas e observa- 
ram que eles eram signiflcativamente menores em pacientes 
que subsequentemente desenvolveram pr6 eclampsia. As taxas 
de detecqao de prA-eclAmpsia com um valor de falso-positivo 
de 10% variaram de 20 a 36% de acordo com o Indice utilizado, 
mas quando se consideraram apenas os casos de pr£-eclampsia 
grave, as taxas de detecqao aumentaram para cerca de 80%. 


Os autores concluiram que o uso do 3D Power Doppler pode 
fornecer um metodo efetivo de rastreio de l u trimestre e tern o 
potencial de partipar de um modelo integrado. 

- DILA 

A dilatafao fluxomediada da arteria braquial (DILA) & um 
metodo nao invasivo bem estabelecido para avaliaqao da fun<;ao 
endotelial (Celemajer et al .,1992 e Anderson et ai.,1995). A tu¬ 
nica descrita original mente por Celermajer e Sorensen (1992) 
consiste na medida da arteria braquial em repouso e apds 5 min 
de compressao, com o uso de um aparelho de ultrassonografla 
de alta resolufao. Com a liberate da compressao, ocorre um 
aumento do tluxo sanguineo local que leva A liberate de 6xi- 
do nitricQ, um potente vasodilatador, pelo endotddio saudAvel 
(Figura 26.17), 

Dorup e colaboradores (1999) estatuiram que a gravidez 
normal esta caracterizada pela redufao na resistSncia s is t Arnica 
vascular e pela DILA, que foi 26% maior nos 2 primeiros tri- 
mestres e 47% mais elevado no liltimo trimestre do que no gru- 
po controle. Com essa mesma fmalidade, Faber-Swensson et al 
(2004) avaliaram a DILA na gravidez normal nos seus trimes- 
tres; 12,19 e 32 semanas. O controle nao gravido foi avaliado 
dentro de 2 semanas do ultimo periodo menstrual, na fase pro- 
liferativa, para minimizar a influSncia da flutuaqao enddgena 
hormonal. O principal achado da investigate observacional 
e longitudinal foi que a DILA aumenta signiflcativamente no 
3 U trimestre da gravidez de 92% quando comparada ao exame 
realizado no grupo controle nao grivido, Nos 2 primeiros tri- 
mestres, o aumento foi nao significativo. 



Dtlatagao fluxomediada da arteria braquial (DILA} 
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Figura 26,17 - Dflata^o fluxomediada da ar^ria braquial (DILA), (Adapeada de Correti etoi 2002) 
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Sawidou et al. (2003), em mulheres com incisura bilateral 
no Doppler das arenas uterinas, com 23 a 25 semanas de gra¬ 
videz, avaliaram a sua fungao endotelial pela DILA e pela do- 
sagem da dimetilargimna assimetrica (ADMA), Observaram 
que a DILA em mulheres que subsequentemente desenvolve- 
ram pte-ed&mpsia foi significativamente menor que naquelas 
que nao desenvolveram a doenija e que a disfumjao endotelial 
pode ser diagnosticada ate 10 semanas antes do aparecimento 
clinico da slndrome. A concentraqao elevada de ADMA, subs- 
tincia que inibe a enzima 6xido nftrico sintase (NOS), respon- 
sivel pela slntese do dxido nltrico (NO) a partir da L-arginina, 
tamb^m foi observada nas pacientes com incisura bilateral de 
arterias uterinas. Conduiram que o valor preditivo do Doppler 
de arterias uterinas no 2“ trimestre pode ser aumentado pela 
realizaqao conjunta da DILA. 

Takase et al (2003) utilizaram a DILA em pacientes no 2“ 
trimestre da gesta<;ao para prever o aparecimento de toxemia. 
Relatam uma dilatapao significativamente menor em pacien¬ 
tes que subsequentemente desenvolveram pte-eclampsia, as- 
sim como um VPP de 90% e VPN de 100% quando adotado 
um ponto de corte de 3% para a dilataqao da arteria braquial, 
Concluindo, a DILA poderia tornar-se modalidade simples e 
nao invasiva preditiva de toxemia. 

Kinzler et al. (2004) avaliaram a fun<;Io endotelial em ges- 
tantes de baixo risco e de alto risco para desenvolvimento de 
pte-eclampsia.O grupo de alto risco foi definido como com- 
posto de portadoras de hipertensao crdnica, diabetes melito, 
gestaqao gemelar, doen^a vascular e histdria previa de pte- 
eclampsia ou de restrifao do crescimento fetal. Observaram 
que as mulheres de baixo risco tiveram dilata?ao de arteria 
braquial significativamente maior que as de alto risco no 1” 
trimestre (19% versus 12%). Em compara^ao com o baixo 
risco, pacientes com diabetes e hipertensao crdnica tiveram 
di&metros significativamente menores (7%), ao passo que 
pacientes com gestafao gemelar tiveram diametros maiores 
(22%). Mulheres com histdria previa de pre-eclampsia e com 
doenfa vascular tiveram respostas semelhantes is de baixo 
risco. 

Em 2008, Sawidou et al. confirmaram os achados ptevios 
de diminuifao da DILA em mulheres que desenvolveram pre- 
eclimpsia, assim como o aumento do sFlt-1 e sEng e diminui- 
(ao doPlGF. 

Em termos praticos, considera-se que a DILA < 10 a 15% no 
2® trimestre & indicative de disfumjao endotelial, alterafao que 
caracteriza o segundo estagio da toxemia (Montenegro et al., 
dados nao publicados). 

Com o advento de novas propostas de rastreio no l u trimes¬ 
tre, novos estudos devem ser dirigidos para o uso da DILA nes- 
ta £poca de gestaqao, principalmente em associate com outros 
marcadores biofisicos e bioqulmicos. 


■ Preven^ao 

Durante as liltimas decadas, iniimeros estudos randomiza- 
dos e observacionais utilizaram diversos m6todos para reduzir 
a taxa e/ou gravidade da pr^-ecl&mpsia. Como a etiologia da 
doen^a £ desconhedda, essas intervenes foram realizadas 
em tima tentativa de corrigir a fisiopatologia tedrica da pr4- 
eclampsia. Dieta, exerdcios, magn^sio, zinco, c£ldo, vitaminas 
C e E, aspirin a, heparina, anti-hipertensivos, eis alguns dos 
exemplos encontrados na literatura utilizados para prevengao 
da toxemia. A labela 26.12 apresenta os mitodos que for am 
utilizados para preven^ao da pr£-eclampsia. 
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la bela 26.12 ■ M etod os ja testa dos na prevengao da pr^edampsEa* 

■ AlhO 

■ Antl-Nperten$lvo$ 

- Aspirin a 

■ CSklo 

■ Exerddos 

■ Heparlna 

■ Magn^sk 

■ Aleodepdxe 

■ Oxido nftrico 
Repokiso 
Restri^odesal 

■ VitamJnasCeE 

■ Zinco 


■ Prevent o pri maria 

Alguns fatores de risco para pte-eclimpsia podem ser aees- 
sados antes da concepfio e tentativas de corrigi-los podem ser 
realizadas. Assim, mulheres com sobrepeso ou obesas devem 
ser encorajadas a perder peso antes da gravidez (Barton e Sibai, 
2008). Igualmente, pacientes com hipertensao crdnica e diabe¬ 
tes melito devem controlar sua pressao sangulnea e glicemia 
antes de uma nova gestaqao e durante todo o curso da gravidez 
(Barton e Sibai, 2008). 

■ Prevent o secundaria 

► Anti-hipertensivos* O papel dos anti-hipertensivos na pre- 
vengao da pr6-ecl4mpsia ainda nao esti claro. Uma revisao sis- 
temitica realizada pela Cochrane (Abalos et al, 2GG8) demons- 
tra redugao pela metade de episddios de hipertensao grave em 
gestantes com hipertensao leve e moderada. Contudo, o uso de 
anti-hipertensivos nao previne a ocorr^ncia da toxemia. Os au- 
tores tambem admitem ser possivel que os anti-hipertensivos 
diminuam a inciddtda de dbitos fetais e neonatais, ainda que os 
resultados nao tenham tido significincia estatistica (RR = 0,73; 
IC95% = 0,50 a 1,08). Os anti-hipertensivos podem ser iiteis no 
tratamento da hipertensao leve e moderada que surge precoce- 
mente na gravidez, ainda que nao previnam a pnj-eclampsia, 
evitando episddios de hipertensao grave e facilitando o manejo 
dessas pacientes. O papel dos farmacos hipotensores na gravi¬ 
dez 6 discutido com mais detalhes no Capitulo 46. 

► Aspirilia. o trabalho pioneiro sobre o uso de aspirina para 
prevenir a toxemia foi o de BeaufUs et al (19S5), em um grupo 
de gestantes com historia de pre-ecl&mpsia grave em gesta^ao 
anterior ou de hipertensao crbnica. Utilizaram 300 mg de dipi- 
ridamol associados a 150 mg de aspirina diariamente. No gru¬ 
po tratado nenhuma paciente desenvolveu prd-eclampsia, e no 
grupo placebo houve 6 casos da doenga. 

A ideia de admin istrar aspirina como profilaxia para a toxe¬ 
mia advdm do conhecimento de que o vasospasmo e alteragoes 
da coagulagao sao causados, em parte, pelo desequihbrio entre 
o tromboxano A2 (TxA ,) eprostadclina (PGI,). A aspirina, que 
inibe a slntese de TxA 3> promoveria entao um balanceamento 
em favor da PCI , (Barton e Sibai, 2008). 

Perim (1991), em tese de doutorado, parece ter sido a prh 
meira no Brasil a investigar o uso da aspirina na preven^ao da 
toxemia. Concluiu que o uso preventive da aspirina em baixa 
dose (60 mg/dia) a partir de 26 semanas em mulheres com o 
Doppler uterine alter ado foi capaz de reduzir em 8 vezes a inch 
d^ncia de pr^ ecllmpsia. 



Revisdes sistemiticas recentes t6m mostrado a redugao das 
taxas de pr<5-eclampsia nas mulheres de alto risco e preconiza- 
do seu uso nesta populagao, Em 2007 o Perinatal Antiplatelet 
Review of International Studies (PARIS) Collaborate Group, 
uma metanalise, observou uma redugao de 14% das taxas de 
prA-eclampsia nas mulheres com histdria prdvia da doenga e 
recomendou seu uso por esta populagao. 

Bujold et al (2009), ao avaliarem mulheres com Doppler de 
arteria uterina alterado, encontraram redugao nas taxas de pr£- 
ecllmpsia entre IS e 52% de acordo com a idade gestacional de 
inicio da aspirina. Trivedi (2011) eonflrmou uma redugao de 21% 
na ocorrencia da doenga na populagao de alto risco (incluidos 
neste grupo tanto fatores de risco maternos quanto marcadores 
bioflsicos alterados). O niimero de pacientes que precisam ser 
tratadas (NNT) para que haja prevengao de um caso de toxemia 
foi 19. No grupo de baixo risco nao foi observada redugao das 
taxas de prf-edimpsia com o uso da aspirina (Trivedi, 2011). 

Em 2010, uma metanalise publicada por Bujold et al mos- 
trou o potendal beneflcio da aspirina na populagao de alto 
risco quando iniciada precocemente na gravidez. A redugao 
das taxas de pre-eclampsia foi de 53% quando iniciada antes 
de 16 semanas de gravidez, com um NNT de 9. Mais ainda, a 
redugao da incidSncia de pr£-eclampsia grave foi de 99% com 
um NNT de 7 quando do inicio precoce da droga, Outros acha- 
dos desse estudo foram a diminuigao das taxas de hipertensao 
gestacional, parto p re-ter mo e restrigao do crescimento fetal 
neste subgrupo. Assim, mulheres com risco moderado a alto 
de desenvolvimento de prt-eddmpsla se beneficiam de aspirina 
em baixa dose, e este beneflcio sera maior quanto mais preco¬ 
cemente o farmaco for iniciado. Esses achados estao de acor¬ 
do com o estudo de Baschat et al. (2009), que relataram que 
aspirina em baixas doses iniciadas no 1° trimestre diminuiu a 
resistfincia ao fluxo placentario e mais provavelmente previne a 
pre-eclampsia (Tabela 26.13). 

Recentemente, novos trabalhos vem sendo realizados com 
a utilizagao de heparina de baixo peso molecular associada ou 
nao k aspirina na redugao da recorrfincia de pr6-eclimpsia gra¬ 
ve (Rey et al, 2009; Sergio et al, 2006), criando mais um campo 
para investigagao. 


Atualmente, a Society of Obstetricians and Gynaecologists 
of Canada (SOGC) e a Federagao Brasileira das Associagoes de 
Ginecologia e Obstetrlcia (Febrasgo) endossam a administra- 
glo de aspirina de baixa dose (75 a 100 mg/dia) em gestantes 
de alto risco. 

► Calcio. Em 1980, Belizin e Villar observaram, pela vez prl- 
meira, a relagao inversa entre ingesta de cilcio e toxemia em 
uma populagao indlgena da Guatemala. Desde entao, inumeros 
estudos foram realizados com o intuito de confirmar essa ob- 
servagao por meio da suplementagSo de cilcio no pr^-natal. 

Segundo uma revisao da Cochrane (Hofmeyr et al, 2011) 
que incluiu 13 trials, foi proposto que a suplementagao de cilcio 
e um meio seguro e barato de redugao do risco de prf-eclampsia 
em mulheres de alto risco ou com baixa ingesta de cilcio, assim 
como redugao do risco de morte ou morbidade grave secundiria 
a pri-eclimpsia. O risco relativo de pni-eclampsia nas pacientes 
que fizeram a suplementagao de cilcio foi de 0,45 (Cl 95% 0,31 
a 0,65). Nas mulheres com baixa ingesta de cilcio ele foi de 0,36 
(Cl 95% 0,20 a 0,65), e nas de alto risco foi de 0,22 (Cl 95% 0,12 
a 0,42), o que mostra maior beneflcio nestes subgrupos. 

Em contraste, a U.S. Food and Drug Administration con- 
cluiu que a relagao entre cilcio e risco de hipertensao na gra¬ 
videz 6 inconsistente e inconclusive. Com base nesses dados. 
Barton e Sibai (2008) nao recomendam a suplementagao de 
cilcio na gestagao. 

A Febrasgo, por sua vez, recomenda a administragao de 
cilcio (1,5 a 2,0 g/dia) em gestantes com anteeedentes de pri- 
eclampsia, restrigao do crescimento fetal, eclampsia e sfndrome 
HELLP a partir de 12 semanas de gestagao (Febrasgo, 2011). 

► Vita minus antioxidantes. a administragao de vitaminas c e E 
foi prop os ta para gestantes de alto risco com o intuito de con- 
trapor o estresse oxidativo da toxemia. Um estudo-piloto em 
mulheres com Doppler de uterinas alterado demonstrou efei- 
to benefico no uso de vitaminas antioxidantes (Barton e Sibai, 
2008). Contudo, desde entao, algumas pesquisas randomizadas 
falharam em mostrar tal beneflcio. 

Poston et al (2006), em estudo randomizado com mulheres 
de alto risco para desenvolver pri-eclimpsia, mostraram uma 



Tabela 26.13 ■ Metanalise de estudos clinicos comparando os desfechos assodados ao uso de aspirina em baixas doses 

segundo a idade gestacional de inicio dofirmaco. 


Desfecho 

N’de 

estudos 

N" de 

parti dp antes 

Prevaltncla no 
tratamento 

Prevalent! a 
no controle 

<95%CI) 

NNT 

(95%CI) 

Pre eddmp^ia 

< 16 s em 

9 

?a4 

9,3% 

21,3% 

0,47 (0,34 a 0,65) 

9 (6 a 25) 

> 16 sem 

18 

10J84 

7,3% 

8 r 1% 

0,B1 (0,63 a 1,03) 


Pre-eclampsia grave 

£ 16 sem 

3 

278 

0,7% 

15,0% 

0,09 (0,02a 0,37) 

7 (5 a 13) 

> 16 sem 

2 

aa9 

0,6% 

2,4% 

0,26(0,05 a 1,26) 


Hipertensao Gestacional 

£ 1 a sem 

7 

548 

16,7% 

29,7% 

0,62 (0,45 a 0,04) 

8(5,17) 

> 16 sem 

14 

4303 

11,6% 

15,0% 

0,63 (0,47 a 0,05) 

29 (17 a 50) 

Parto pre-termo 

£ 16 sem 

4 

387 

3,5% 

16,9% 

0,22 (0,10 a 0,49) 

8(6 a 75) 

> 16 sem 

16 

10398 

18,6% 

203 % 

0,90(0,83 a 0,97) 

46 (25 a 100) 

GUR 

£1 a sem 

9 

853 

7% 

16,3% 

0,44 (0,3 a 0,65) 

11 (8 a 20) 

> 16 sem 

Adaptada de Bujold ctaL 20 10 

15 

op. tit, 

7.027 

103% 

10,5% 

0,90(0,97 a 1,10) 
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taxa maior de complicates no grupo usuirio de vitaminas C e 
E. Spinnato et al. (2007) e Villar et al.{l 007) tambem nao acha- 
ram diminuifao de risco de pr£-eclimpsia na populate de alto 
risco. Roberts et til. (2010) tambem nao observaram beneflcio 
na suplementa<;ao dessas vitaminas na populate de banco ris¬ 
co, em urn estudo multicentrico, randomizado, que envolveu 
10.154 mulheres. 

O achado desses vdrios estudos, portanto, nao fornece ne- 
nhum suporte para a suplementafao de vitaminas C e E du¬ 
rante a gestafao visando i prevenfao de toxemia ou de suas 
complicates. 

► L-arginina. O uso de L-arginina na prevento da pre-eclamp¬ 
sia vem sendo estudado com base no reconhecimento do pa- 
pel da lesao endotelial na fisiopatologia da pre-eclampsia. Este 
aminoacido essencial t o substrate para a sintese de 6xido nltri- 
co pelo endotdlio vascular. Ortega et al. (2011), em um estudo 
randomizado com pacientes de alto risco para o desenvolvi- 
mento de toxemia, observaram redu<;ao da incid&ncia de pre- 
ecllmpsia no grupo usuirio de L-arginina associada a vitami¬ 
nas antioxidantes em comparaqao com os grupos placebo e em 
uso somente de vitaminas antioxidantes e propuseram seu uso 
nesta populaqao. Neri et al. (2010), em um estudo que avaliou 
pacientes com hipertenslo crdnica, observaram menor necessi- 
dade de uso de anti-hipertensivos, maior peso ao nascer e maior 
idade gestacional no grupo com suplementafao de L-arginina. 


■ Tratamento 

O tratamento da toxemia objetiva primeiramente assegurar 
a saiide materna e, entao, promover o parto de um bebfi que 
nao necessite de cuidados neonatais prolongados (Sibai, 2003), 
Em linhas gerais, a eonduta deve ser individualizada de 
acordo com a idade gestacional, a forma clfnica de hipertensao 
e a vitabilidade fetal. 


Uma vez detectada hipertensao arterial na 2 J metade da 
gravidez, deve-se identificar qual das formas clinicas esti pre¬ 
sente. Para tal, alem da prdpria aferifao da PA, t indispensivel 
a realizafao de alguns testes laboratoriais, tais como: hematd- 
crito, contagem de plaquetas, creatinina, enzimas hepitieas e 
proteintiria de 24 h. O icido urico, apesar de nao ser marcador 
de gravidade, i util na deteefao da toxemia, pois seus nlveis 
plasmiticos geralmente se elevam antes do aparecimento da 
proteinuria. A amostra de urina para deteefao de proteinuria 
em flta reagente & recomendada por sua presteza, porim apre- 
senta acuricia limitada. Bilirrubina total, esfregafo de sangue 
perifdrico e LDH sao exames importantes quando hi suspeita 
de sindrome HELLP O coagulograma A em geral, dispensivel, 
e s6 £ indicado quando hi plaquetopenia. 

Apds o diagndstico da forma dinica presente, hi duas 
abordagens possiveis: uma para a hipertensao gestacional e 
pri-eclimpsia leve e outra para pre-eclimpsia grave. Como o 
tratamento da eclimpsia e da sindrome HELLP sao mais com- 
plexos, serao comentados separadamente. 


■ Hipertensaogestaciona I/pre-eclampsia leve 

O tratamento da hipertensao gestacional e da pri-eclimp- 
sia leve i, em geral, eonservador ate 37 semanas da gestafao. 
Apds essa data, hi pouco beneficio em prolongar a gravidez, 
Recomenda-se a interrupt;ao da gravidez pela indufao do par¬ 
to, nao sem antes amadurecer o colo com misoprostol, se o In¬ 
dice de Bishop for desfavorivel (< 6), a fim de evitar a progres- 
sao para doenfa grave (Sibai, 2003). £ importante salientar que 
a analgesia de parto deve ser praticada durante a fase ativa para 
minimizar a elevafao da PA comumente associada (Glanville e 
Walker, 2007). Nao ha necessidade de uso do sulfato de magne- 
sio nesses casos. A Figura 26.18 ilustra a eonduta recomendada 
nos casos de hipertensao gestacional/pri-eclimpsia leve. 
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Figura 26.18 • Conduts na toxemia gravidica. 





































£ permitido, na prA-ecl|mpsia leve, o tratamento ambula- 
torial [day care) corn consult as regulates 1 a 2 vezes/semana. £ 
recomendado que a PA seja aferida diariamente, assim como 
sao avaliados sintomas que prenunciem a disfunqSo orginica: 
cefaleia intensa, alteraijdes visuais, obnubila<;ao, dor no qua- 
drante superior direito ou no epigAstrio, nauseas, vdmitos e 
dispneia. Semanalmente devem ser realizadas a proteimiria de 
24 h, medida da creatinina plasmAtica, contagem de plaquetas 
e enzimas hepAticas. Na avaliafao da vitabilidade fetal, a dop- 
plerfluxometria tern papel central, evidenciando o comprome- 
timento do concept© quando presentes o fluxo zero ou reverse 
na artAria umbilical ou no ducto venoso, Diante da impossi- 
bilidade de manter tal acompanhamento, talvez seja preferivel 
hospitalizar a paciente. 

Imimeras recomendafoes sao rotineiramente feitas is mu- 
lheres com hipertensao na gravidez, ainda que nem sempre es- 
tejamembasadas nas maisrecentes evidAntias cientificas. Dieta, 
repouso no leito, carga de trabalho e uso de anti-hipertensivos 
sao alguns itens polemic os no manejo dessas pacientes. 

► Dieta. A dieta sera normal, sem restri^ao de sal TambAm nao 
se deve prescrever dieta hipoealdrica para gestantes com sobre- 
peso (Magee et al, 2008). 

* Repouso no leito. Nao estA totalmente claro se hAbeneficio na 
re comend a<;ao de repouso para gestantes com prA-eclAmpsia. 
Contudo, para aquelas com hipertensao gestational, estudos 
sugerem que o repouso relativo no leito reduz a ocorrencia de 
hipertensao grave e o parto prA-termo (Magee et al ., 2008). 

► Carga de trabalho. Nao hi ensaios dinicos randomizados que 
avaliem a redufao da carga de trabalho e da pratica de exer- 
cicios em mulheres com toxemia, ainda que essas sejam reco- 
mendafdesextremamente comuns. 

► Anti-hipertensivos. Nao devem ser recomendados rotinei¬ 
ramente com o intuito de evitar a progressao da doenqa, No 
entanto, o uso de hipotensores em pacientes com hipertensao 
leve e moderada estA associado a menor incidSncia de episd- 
dios de hipertensao grave (Abalos et al, 2008). £ esperado que 
esse efeito leve a menor ocorrencia de internaqoes hospitalares, 
hemorragia cerebral, parto pr 6-ter mo e cesarianas, porem ain¬ 
da nao hA evidAneia cientifica desses benefleios. Ainda assim, 
Glanville e Walker (2007) afirmam que o uso de anti-hiperten¬ 
sivos tende a prolongar a gestaijao, reduzir cesarianas de emer- 
gAncia e aumentar a taxa de partos vaginais. A utilizaqao desses 
farmacos parece ser particularmente interessante em mulheres 
que apresentam hipertensao precocemente na gravidez (antes 
de 32 semanas), o que facilita o manejo ambulatorial da doen- 
<;a. Sibai (2003), no entanto, A de opiniao distinta, pois, segun- 


do ele, o uso de anti-hipertensivos na prA - eel Amps ia leve pode 
mascarar o diagndstico do quadro grave. 

► Avaliafao fetal. £ universalmente reeomendada na prd- 
eclAmpsia leve. Nos Estados Unidos os testes recomendados sao 
a contagem diaria dos movimentos fetais, associada A eardioto- 
cografia (CTG) anteparto e ao perfil biofisico fetal (PBF), 1 a 
2 vezes/semana. EstA tambAm indicada a avaliafao do lfquido 
amnidtico e de crescimento fetal a cada 3 a 4 semanas. No Reino 
Unido (RCOG, 2006) e entre n6s A ostensiva a preferAneia pelo 
Doppler, realizado i a 2 vezes/semana, especialmente se pre¬ 
sente o crescimento intrauterino restrito (CIR) (Capltulo 37). 

■ Pre-eclampsia grave 

O manejo da prA-eelAmpsia grave A calcado em avaliaijao 
cuidadosa da paciente, estabilizagao do quadro clinico, moni- 
toramento continuo e parto em momento ideal para mae e feto 
(RCOG, 2006). 

Na prA-eclAmpsia grave A mandat6ria a interna;ao hospita- 
lar, apds a qual deve-se iniciar o sulfato de magnAsio e anti-hi¬ 
pertensivos, alAm de realizar avalia?ao maternofetal adequada. 
O objetivo da terapia hipotensora A manter a PA sistdlica entre 
140 e 155 mmHg e a diastdlica entre 90 e 105 mmHg (Sibai, 
2003). A avaliaqao materna dcverA intiuir o monitoramento da 
PA e de sintomas de gravidade (dor epigAstrica, distiirbios vi¬ 
suais, cefaleia persistente etc,), proteiniiria de 24 h, contagem 
de plaquetas, de enzimas hepAticas e creatinina. A PA deve ser 
checada a cada 15 min atA a estabilizaqao do quadro clinico e a 
cada 4 h em mulheres estAveis e assintomAticas (RCOG, 2006), 
JA a rotina laboratorial deve ser repetida de acordo com a gra¬ 
vidade do quadro e a progressao da doenga (ACOG, 2002). O 
monitoramento fetal inclui a realizafAo de CTG diAria, PBF e 
ultrassonografia para avaliafao do crescimento fetal 2 vezes I 
semana. Montenegro et al (2000), em anAlise de 105 casos de 
toxemia/CIR, destacaram a importAncia do Doppler da artAria 
umbilical na available fetal e decisao do momento do parto. Os 
autores verificaram que a mortalidade perinatal estA aumentada 
quando hA centraliza^ao fetal (OR = 11,0; IC95% = 3,7 a 33,0), 
especialmente nos casos de diAstole reversa (Figura 26.19). 

Apds 34 semanas, parece nao haver beneficio em prolongar a 
gestaijao (Magee et al, 2008 e Haddad e Sibai, 2009) e A indica¬ 
da sua interrupqao. Contudo, antes de interromper a gesta^ao, 
A importante estabilizar o quadro clinico durante 4 a 6 h, tempo 
apropriado tambAm para a avalia^ Ao das con difoes maternas e 
fetais. Pacientes com idade gestational < 24 semanas tambAm 
devem ter a gravidez interrompida (Haddad e Sibai, 2009). 



Diastole do Doppler 
da artAria umbilical 


Odds ratio (IC95%> 


Reduzida 

Zero 

Reversa 

Todes 

J 

1 0 {0-16,7) 






14.6 (3,7-62.6) 



95 (0,1-595,1) 




15(4,1-59,1) 



i i.. 

1 . 

.. | 1 1 1 1 1 

s - 

0,1 1 
Beneficio 

1 ID 

100 600 

Risoo 

_/ 


Figura 26.19 ■ Mortalidade perinatal em fetos centralizados de acordo com componente diastdlico da artAria umbilical, evidenciando risco 
elevado quando hA diAstole 2 ero/reversa. 
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A pr6-ecllmpsia nio £ indicado de cesarian a- A indugao 
do parto deve ser considerada para todas as mulheres, tendo 
em vista que os desfedios maternos e fetais sao similares ou ate 
melhores do que quando praticada a cesariana (Magee et al, 
2008). A decisao sobre a via de parto deve estarbaseada funda- 
mentalmente na idade gestaeional e nas eondi<;6es fetais. Sibai 
(2003) considera a cesariana para os casos com < 30 semanas 
e colo desfavoravel. De fato, a taxa de succsso da indu^io do 
parto £ menor antes de 32 semanas. e £ exitosa em 60% das 
gesta<joes apds essa idade gestaeional (RCOG, 2006; Magee 
et al, 2008). Sibai (2003) tambem recomenda a cesariana para 
todos os casos com < 32 semanas e CIR presente, apesar de nao 
haver evidfincia de que a induijao do parto seja danosa ao feto. 
£ certo que fetos com diistole zero ou reversa no Doppler de 
art^ria umbilical devem nascer por cesariana. por£m o parto 
vaginal £ possivel em mais de 50% daqueles com resistencia 
diastblica elevada (Magee et al, 2008). No tereeiro periodo 
deve-se administrar 5 a 10 unidades de ocitocina, intravenosa 
(IV) ou intramuscular (IM). e £ contraindicado o uso de ergo- 
metrina. 

► Preveit(ao das convulsoes. Hoje, nao ha mais diividas de que 
o sulfato de magnesio £ o anticonvulsivante de escolha tanto 
no tratamento como na profilaxia das convulsoes. Em mulhe¬ 
res com pri-ecllmpsia, a sua utiliza$ao reduz em mais de 50% 
o risco de eclampsia (Duley et al, 2006; Duley et al, 2008). 
Segundo a revisao da Cochrane (Duley et al, 2008) a morte 
materna tambem esti reduzida em 46% e. apesar de nao haver 
significJncia estatistica (RR = 0,54; IC95% = 0,26 a 1,10), trata- 
se de um dado clinicamente relevante, bem como a incidfincia 
de DPR que foi menor nas pacientes que receberam sulfato de 
magnesio. Nas gestantes com sinais de iminencia de eclampsia 
(cefaleia grave, visao turva, epigastralgia), seu beneficio £ ain- 
da mais evidente (NNT = 36) do que naquelas sem sintomas 
(NNT = 129). 

O sulfato de magn&io pode ser administrado tanto pela via 
IV como pela via intramuscular. O esquema preconizado para 
administrate por via intravenosa sao 4 g de ataque, que po- 
dem ser infundidos em 20 min, e 1 a 2 g/h para manuten^ao 
(Duley et al, 2008; Ministerio da Saiide, 2003). Para uso IM, as 
doses recomendadas sao 10 g de ataque e 5 g a cada 4 h como 
manutenijao (Duley et al, 2008). A medica^ao deve ser manti- 
da por 24 h ou ate 12 a 24 h p6s-parto. 

A toxicidade causada pelo sulfato de magnesio £ rara. O efei- 
to colateral mais comum £ o rubor. Portanto, o monitoramento 
dos niveis sericos de magnesio 6 totalmente dispensivel, estan- 
do indicado somente se houver disfun^ao renal e/ou ausfincia 
de reflexos tendinosos (Sibai, 2005). Entretanto, 6 fundamental 
observar alguns par^metros clirucos que, uma vez ausentes, in¬ 
dicam a suspensao do medicamento; 

* Reflexo tendinoso presente (embora hipoativo) 

* Diurese > 25 a 30 mf/h 

» Respira<;ao >16 movimentos/min. 

Em case de depressao respiratdria, deve-se administrar 1 a 
2 g de gliconato de cilcio IV (10 mf de solutjao a 10%), lenta- 
mente, em cerca de 3 min, para antagonizar os efeitos deleterios 
do magnesio. 

► Art i-hi per ten si VOS. Esta indicado o uso de anti-hipertensivos 
com PA > 160/105 mmHg para evitar a hemorragia cerebral. 
Outros elevam esses valores tensionais para >170/110 mmHg. 
O farmaco de elei^ao £ a hidralazina, 5 a 10 mg IV a cada 
20 min, na dose maxima de 30 mg. Outros farmacos que po- 
dem ser utilizados sao o labetalol, 10 a 20 mg IV, depois 40 a 
80 mg, ate a dose cumulativa de 300 mg/dia; e a nifedipina oral, 


10 mg repetidos a cada 30 min, na dose maxima de 50 mg, e de¬ 
pois 10 a 20 mg 4/4 ou 6/6 h, com a dose cumulativa maxima de 
240 mg/dia. O objetivo £ manter a PA diastdliea < 100 mmHg. 
O emprego do nifedipina com o sulfato de magnesio foi asso- 
ciado k ocorr&ncia de colapso vascular e subsequente 6bito, por 
isso deve-se evitar o uso concomitante desses farmacos por 
longo periodo e dar preferfincia aos demais hipotensores para 
tratamento agudo da hipertensao grave. 

► Tratamento expectante. Alguns autores t£m considerado a 
possibilidade do tratamento conservador da pr6-eclimpsia gra¬ 
ve, em centros terciirios, desde que a hipertensao tenha sido 
controlada (PA diastdliea = 90/105 mmHg) e a gravidez esteja 
entre 24 e 34 semanas de gesta<;ao (Sibai e Barton, 2007; Had¬ 
dad e Sibai, 2009). O principal objetivo da conduta expectante 
na pre-eclampsia grave £ melhorar o progndstico fetal onerado 
pela extrema prematuridade sem expor a grivida a risco exces¬ 
sive. Alguns estudos demonstraram redufao de complicates 
neonatais, conseguindo prolongar a gravidez em mfidia por 
14 dias, sem prejuizos k saiide materna (RCOG, 2006; Haddad 
et al, 2009). Embora a revisao da Cochrane tenha conclui- 
do que ainda nao hi evidincias que recomendem tal pritica 
(Churchill e Duley, 2007), a SOGC e o RCOG endossam essa 
possibilidade de tratamento. 

Basicamente, na viggneia de pri-eclimpsia grave em gesta- 
fao com menos de 24 e com mais de 34 semanas, o melhor 
6 administrar o sulfato de magnisio e interromper a gravidez. 
Entre 24 e 34 semanas hi a possibilidade de adotar-se conduta 
conservadora, observando-se alguns critirios e mantendo vi- 
gilincia maternofetal intensiva. £ fundamental hospitalizar a 
mulher em centro terciirio e prontamente admiti-la para o par¬ 
to com a instituiqao do sulfato de magnesio, que sera mantido 
por 24 h, e de anti-hipertensivos (nifedipina, hidralazina), se 
a pressao sistdlica (PS) for 5 160 ou a pressao diastdliea (PD) 
>110 mmHg. Usualmente £ utilizado a nifedipina oral, 10 a 
20 mg a cada 4 a 6 h (40 a 120 mg/dia), e/ou a hidralazina, 
5 a 10 mg IV, para manter a PS entre 140 e 155 e a PD entre 
90 e 105 mmHg. £ administrada a solu<;ao de glicose a 5% em 
Ringer com lactato, 100 m//h. 

As mulheres candidates ao tratamento expectante sao aque- 
las que tfim entre 24 e 34 semanas de gravidez e que perma- 
necem estaveis 24 h apds a interna^ao hospitalar e tratamento 
com sulfato de magnesio, anti-hipertensivos e corticoides. O 
sulfato de magnesio pode, entao, ser suspense, podendo-se 
manter uso de firmaco hipotensor por via oral. A avalia<;ao 
materna e fetal deve ser diiria e o intervalo entre a realizagao 
de exames laboratoriais sera individualizado. 

In finis, a tratamento expectante pode ser considerado na 
pr^-eclampsia grave em mulheres entre 24 e 34 semanas de 
gravidez, em casos selecionados, e esti associado a significante 
prolongamento da gesta^ao e melhor progndstico do rec£m- 
nascido (Eigura 26.20). Con didoes mate mas/ fetais nao tran- 
quilizadoras estampadas na Tabela 26.14 obrigam a interrup- 
^ao da gravidez e a utiliza^ao do sulfato de magnesio 48 h apds 
o tratamento profilatico com o corticoide. 

► Tratamento intraparto. No parto vaginal ha risco de sofri- 
mento fetal agudo e de DPP, especialmente nas formas graves 
de doentpa e/ou no CIR. Por isso o parto devera ser monito- 
rado, FCF e atividade uterina por meio da CTG. O alivio da 
dor seri feito com opioides, anestesiaperidural, raqui ou com- 
binada. 

Na cesarea, as anestesias de condu<;ao tambem sao preferen- 
tes. Em mulheres com pr6-eclampsia grave, a anestesia geral 
aumenta o risco de aspira^ao e de intuba^ao nao exitosa, devi- 
do ao edema das vias aercas, e esta associada a eleva^ao acen- 
tuada da pressao sistSmica e cerebral. Mulheres com edema de 
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Figura 26.20 ■ Tratamento de pfe-ed&mpsia grave (MgSO„ - sulfato de magnfeio; P„ press^odiastdlica; US - ultrassom;CTG - cardiaocogra- 
fia; LOH - desidrogenase lictica; AST - aspartato aminotransferase; ClD eoagulacao intravascular dfsseminada; PTA tempo de protrombina 
ativada; PTT tempo de tromboplastina parcial ativado; RPMP ruptura prematura das membranas pfe-cermo; OPP descolamento premature 
de placenta;OR crescimento intrauterinerestrlto;CA ■ circunfefencia abdominal}, (Adaptada de Sibaf etui,2009; Sibai, 2011.) 


Tabela 26.14 ■ Condifoes maternas efetais nao tranquilizadoras que 
indicant a interrupt em 48 h, 

Maternas 

Hipertensao grave nao controlada (PS > 1 GO ou P D 2s 110 mmHg) 

Cefaleia/eseotomas 

Eclimpsla 

SrndromeHELLP 

Dor epigSatrlca ou no quadrante superior dlrelto 
Enzimas hep^ticas > 2 vezes o limlte superior 
Plaquetas < 100 mil/mm 1 
Edema de pulmao {oximetria de pul so < 94%) 

OilgOria (<C,5 nrtf/kg/h) 

Insufidenda renal (creatinlna & 1,5 mg/d£) 

DPR RPMR parto 
Fetal s 

Oliguria (bolsao < 2 cm) 

CIR grave {< 5° centil) 

Diastole zero/re versa 
Morte fetal 

DPP. descdlamc-nto prematura da placenta; RPMR ruptura prematura das membranas 
preterm o, 


laringe oii das vias aireas podem requerer intiiba^ao acordada 
on traqueostomia. Alter a^oes nos niveis tensionais sist£micos 
on cerebrais podem ser atennadas com pre-tratamento com 
nitrogUcerina on hbetaloL As anestesias de condugao estdofor- 
malmente contramdicadas se houver eoagulopatia ou trombod- 
topenia grave (plaquetas < 50.000/mm - l J. 

► Tratamento pos-parto. Nest a fase, deve ser dad a atetKfao es¬ 
pecial ao balance hidrico. As pr£-eclimpticas recebem no par¬ 
to e no puerpirio grande quantidade de liquido IV, devido i 
administrate do snlfato de magnisio ou da odtodna. Alim 
disso, no periodo pds-parto hi mobiliza^ao do liquido extrace- 
lular para aumentar o volume intravascular. Por isso, mnlheres 
com pr^-eclampsia grave, especialmente aqnelas com fun^ao 
renal alterada (oliguria), apresentam risco elevado de edema 
de pulmao. Essas mulheres devem ser monitoradas com £nfase 
no controle da quantidade de liquido IV, ingesta oral, produ- 
tos sanguineos, volume urinario, oximetria de pulso e ausculta 
pulmonan 

A administrate de sulfato de magn^sio deve ser conti- 
nuada no pds-parto. Temos prefer£ncia pela sua manuten^ao 
por periodo de 24 h apds o nascimento do feto. 
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Com o intuito de evitar event os tromboembdlicos, a trom- 
boprofilaxia esta indicada em mulheres que tiveram parto cesi- 
reo. Evita-se apenas o uso de heparina de baixo peso molecular 
at£ 2 h ap6s retirada de cateter epidural (Magee et al, 2008). 

Em geral, mulheres com hipertensao gestacional tfim sua 
PA normalizada na 1 J semana do p6s-parto. Naquelas com 
pre-eclimpsia, ao contririo, a hipertensao persiste por mais 
tempo. Anti-hipertensivos estao indicados se a PA sistdlica for 
> 155 mmHg e/ou a diastdlica > 105 mmHg, O farmaco de es- 
colha 6 a nifedipina - 10 mg 6/6 h. Se a PA tiver sido controlada 
e nao houver sintomas maternos a paeiente pode ter alia, mas 
a PA deve ser monitorada diariamentc em casa, A medicafao 
anti-hipertensiva pode ser descontinuada apds 48 h de n(veis 
tensionais normals. Depots da prAedimpsia, a PA pode levar 
at<S 3 meses para retornar ao normal (RCOG, 2006). Durante esse 
prazo, ela nio deve exceder 160/110 mmHg. Para as mulheres 
que amamentam, os ftrmacos de escolha sao: labetalol, atenolol, 
nifedipina e enalapril, 


■ Eclampsia 

Afora a administrate do sulfato de magnesio para evitar 
convulsoes recorrentes e de anti-hipertensivos para comba- 
ter a hipertensao aguda, o tratamento da eclimpsia tern par- 
ticularidades (Sibai, 2005). Durante ou logo apds o acidente 
convulsivo deve-se evitar a lesao materna e a aspiraqao, asse- 
gurar ou estabelecer vias aereas livres e suprir a oxigenaqao. 
Um protetor de lingua deve ser inserldo entre os dentes. Para 
minimizar os riscos da aspiraqao, a paeiente deve Rear em de- 
ciibito lateral, e vfimito ou secrefao oral devem ser aspirados. 
Durante o episddio convulsivo, poderi ocorrer hipoventilaqao 
ou acidose respiratdria. Embora o episodic inicial de convulsao 
dure apenas alguns minutes, £ importante manter a oxigenaqao 
com a administrate suplementar de oxigfinio sob mascara, 8 
a 10 Jf/min. Apds a cessaqao da convulsao, a paeiente retoma a 
respirar e a oxigenaqao raramente constitui problema. Todavia, 
hipoxemia e acidose materna podem desenvoiver-se em mu¬ 
lheres com convulsoes repetidas, pneumonia aspirativa, edema 
pulmonar ou combina^ao desses fatores. & de bom alvitre mo- 
nitorar a oxigenafao materna em todas as pacientes eel impti- 
cas com a oximetria de pulso transcutinea. £ requerida a gaso- 


metria arterial se o resultado da oximetria de pulso for anormal 
(saturate de oxigSnio < 92%). 

No tratamento das convulsoes da eclampsia, o sulfato de 
magnesio tambem 6 a medicaqao de escolha, Estudos cllnicos 
randomizados compararam o sulfato de magnesio com diaze¬ 
pam, fenitoina e "coquetel litico” (clorpromazina, meperidina e 
prometazina), Em todas as situates, o sulfato de magnesio foi 
superior. Na avaliato com o diazepam (Figura 26,21), o sul¬ 
fato de magnesio apresentou reduqao de 66% na recorrSncia 
das convulsoes (RR = 0,44; IC95% = 0,34 a 0,57) e de 41% na 
morte materna (RR = 0,59; IC95% = 0,37 a 0,94). Ja na compa- 
raqao com a fenitoina (Figura 26.22), houve tendfincia na re- 
duqao dos dbitos maternos (RR = 0,50; IC95% = 0,24 a 1,05) e 
69% casos a menos de recorrSncia das convulsoes (RR = 0,31; 
IC95% = 0,20 a 0,47) (Duley, 2003). A dose inicial £ a mesma 
utilizada para prevenqao da eclimpsia. Contudo, cerca de 10% 
das mulheres com eclimpsia t£m recorrincia das convulsoes; 
nessas mulheres, um novo bo/us de sulfato de magnesio deve 
ser administrado - 2 g IV em 3 a 5 min. Se as convulsoes nao 
cederem com o sulfato de magnesio, esti indicado amobarbital 
sddico - 250 mg IV por 3 a 5 min. 

A ocorrincia da eclimpsia nao £ indicaqao de cesariana 
(Sibai, 2005), Bradicardia fetal 6 frequente durante as convul¬ 
soes e por alguns minutos ap6s clas, mas de forma alguma in- 
dica intervenqao imediata, ja que geralmente hi recuperato 
da FCF com a estabilizaqao do quadro cHnico, que demanda 
periodo minimo de 4 h. A cesariana imediata e recomendada 
apenas em casos de hematoma subcapsular hepitico, DPP com 
feto vivo, sofrimento fetal agudo e suspeita ou confirmaqao de 
sangramento cerebral (Ministirio da 5a tide, 2003). A induqao 
do parto tern a preferincia em todas as situates ja descritas 
nos casos de pri-eclimpsia grave. 


• Sfndrome HELLP 

O manejo da gestante com sindrome HELLP nao £ tarefa 
ficil e ainda representa grande desafio para os obstetras em 
todo o mundo. Como, invariavelmente, hi rapida e progressi¬ 
va deteriorato do quadro materno e fetal, todas as pacientes 
com suspeita de sindrome HELLP devem ser hospitalizadas. O 
tratamento ideal, assim como em qualquer caso de toxemia, £ 
o parto. Essa £ a escolha quando a gestafao ultrapassa 34 se- 


Revisao: sulfato de magnesio x diazepam para eclampsia 

Compare^ao: 01 sulfato de magnesio x diazepam 

Desfecho: 02 recorr§ncias das convulsoes 

Sulfato de magnesio 

Diazepam 

REsco retailvo 

Risco relative 

Estudo 

n/N 

n/N 

1095% 

Peso 

IC95% 

Bangladesh, 1998 

5/100 

26/100 


16,0% 

0,19 (0,08: 0,48) 

Coll ab Trial, 1995 

60/463 

125/452 

rir 

76,9% 

0,46 (0,36; 0,63) 

Egypt, 1993 

0/59 

0/46 


0,0% 

Nao estimado 

Indian 2001 

0/60 

2/40 


1 h 8% 

0,13 (0,01; 2,73) 

Malaysia, 1994 

0/6 

0/5 


0,0% 

Nao estimado 

Zimbabwe, 1990 

5/24 

7/27 

--■*- 

4,0% 

0,80 (0,29:2,20) 

Zimbabwe, 1998 

1/35 

2/34 


- 1,2% 

0,49 (0,05:5,11) 

Total IC95% 

737 

704 


100% 

0,44 (0,34:0,57) 

Total de eventos; 71 (Sulfato de magnesio), 182 (Diazepam) 
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Figura 26.21 • Metanilise dos escudos cllnicos que compararam o sulfato de magnesio e o diazepam quanto & recorr£ncia das convulsoes no 
tratamencoda eclimpsia. (Adapradade Duley e Henderson-Smarc,200B - op. at] 
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Comparafao: 01 suifato de magn^sio * lenitoina 
Deslecho: 02 recorr&ncias das convulsSes 
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■1 
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1 



76,7 
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2/28 
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* ■ 



1 1 19 

0,20 (0,05:0,82) 

Memphis, 1995 

0/11 

2/13 




2 J 

0,23 (0,01; 4,40) 

South Africa, 1996 

1/13 

1/11 




* 1,3 
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Figura 26.22 ■ Meianilise dos estudos clfnfcos que compararam o suifato de magndsio e a fenltofna quanio b recorrdncia das convulsSes no 
tratamenco da eclampsia. (Adapcada de Duley e Henderson-Smart, 2008 op. clt.) 



manas on quando hi CID, infarto on hemorragia hepatica, 
insuficiincia renal, suspeita de DPP (Sibai, 2004), bem como 
naquelas ge stages que nao atingiram 24 semanas. Acerca das 
gravidezes entre 24 e 34 semanas nao hi consenso quanto i 
conduta ideal quando as condigoes maternas sao estiveis e a 
vitabilidade fetal nao esti afetada. Alguns autores recomend am 
que sejam administrados corticoides para acelerar a maturida- 
de pulmonar fetal e que o parto ocorra em 24 a 48 h, enquanto 
outros defendem que seja estabelecida conduta expectante ate 
que estejam completas 34 semanas de gesta<;ao ou ha)a indica- 
de interrupfao devido a deteriorate) do quadro da mae el 
ou do concepto (Figura 26.23). Contudo, hipoucas evidfincias 
que recomendem a conduta expectante na sindrome HELLP, 
por isso essa pratica nao deve ser realizada rotineiramente. 

O’Brien e Barton (2005) propoem 6 passos fundamentals na 
condugao dos casos de sindrome HELLP: 

- Identificaf&o. Realizar os exames lab orator iais necessaries e 
considerar os diagndsticos diferenciais 

- Estabilizaf&o. Obter acesso venoso; administrar suifato de 
magnesio e anti-hipertensivos; manter controle de diurese, 
frequfincia respiratdria e reflexes profundos; transfundir em 
caso de anemia, trombocitopenia grave (< 20.000/mm') ou 
coagulopatia; discutir o caso com o anestesista; solicitar exa- 
me de imagem hepatica se necessario 

* Avaliafaofetal, Realizar ultrassonografia, Doppler de artiria 
umbilical e cardiotocografia 

* Transporte/IaUntia. Transferir apacientepara centre terciario 
em caso de estabilidade do quadro mater no e fetal; aguardar 
24 a 48 h, dependendo da condigao da mae e do concepto 

» Parto, Cesariana em caso de CIR com alteragao do Doppler 
de arteria umbilical; considerar parto vaginal se houver con¬ 
ditio de indugao do parto e feto com boa vitabilidade, espe- 
cialmente apds 32 semanas 

* Manutengao/resolugao. Realizar avaliagao laboratorial a cada 
6 a 24 h, dependendo da gravidade do quadro, para indicar 
a manutenqao ou a resolu^ao do quadro; suspender suifato 
de magnesio 24 h apds o parto se estiver havendo melhora; 
manter uso de anti-hipertensivos, caso necessirio. 

Nao hi, na sindrome HELLP, indicagao de interrupgao ime- 
diata. Deve-se, antes, estabilizar o quadro toxSmico e realizar 
hemotransfusao caso haja indicagao, Como em qualquer caso 


de toxemia grave, as gestantes com sindrome HELLP deverao re- 
ceber a profilaxia com suifato de magnesio e anti-hipertensivos 
para manter a pressao arterial abaixo de 160 x 105 mmHg (Sibai, 
2004), Todas as pacientes com trombocitopenia < 20,000/mm' 
ou que apresentarem sangramento nos sitios de pungao venosa 
deverao receber concentrados de plaquetas (6 a 10 unidades) 
antes do parto. Quando houver anemia grave ou coagulopatia, 
a transfusao de concentrados de hemicias e/ou plasma fresco 
tambim esta indicada (O’Brien & Barton, 2005). Naquelas com 
gestagao entre 24 e 34 semanas esta indicado o corticoide por 



Figura 26.23 ■ Conduta na sindrome HELLP, (Adaptada de Sibai, 2004 
- op. clt ;) 
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48 h para amadurecimento pulmonar fetal, caso o quadro cllni- 
co maternofetal permita. 

0 parto em mulheres com sindrome HELLP (S sujeito a mu- 
meras complicates: hemorragia p6s-parto> infec(jao, hemato¬ 
ma vaginal e de parade abdominal (O’Brien e Barton, 2005), 
A decisao acerca da via de parto depended das condigoes do 
colo uterino, da idade gestaclonal e da vitabilidade fetal. Sibai 
(2004) recomenda a cesariana para todas as gestantes, que nao 
estejam em trabalho de parto, com indice de Bishop < 5 e ida¬ 
de gestacional < 30 semanas. Tambdm recomenda-se a via alta 
para os fetos com CIR com idade gestacional < 32 semanas e 
colo desfavorivel. De maneira geral, as gestantes com mais de 
30 semanas sao candidates ao parto vaginal, independente- 
mente das condi<;oes do colo uterino (Martin et al., 2006). Em 
caso de parto transpSlvicp, o bloquelo do nervo pudendo esta 
contraindicado devido ao risco de sangramento e hematoma, 
podendo-se fazer uso de infiltrates com anestesicos locais 
(Sibai, 2004). A anestesia epidural tamb^m deve ser evitada, 
principalmente quando hi plaquetopenia < 75.000/mm 3 . Na 
cesariana, a anestesia geral 6 a regra. No entanto, a utiliza^ao 
de altas doses de cortieoides tern permitido, por vezes, a reali- 
za^ao da anestesia (e analgesia) regional, uma vez que promove 
incremento significativo da contagem deplaquetas (Woudstra, 
2010 e Sibai e Barton, 2005). 


► Uso de cortieoides. Nao ha ddvida de que a terapia com cor- 
ticoides antes de 34 semanas de gestagao reduz a morbidade 
e a mortalidade neonatal. A administrate de betametasona, 
12 mg (a cada 24 h, 2 doses) IM, tern side o esquema preco- 
nizado para atingir a maturidade pulmonar. A dexametasona 
deveria ser utilizada apenas em mulheres com plaquetometria 
< 50 mil/mf a fim de melhorar seus nlveis e possibilitar a anes¬ 
tesia de condut°> que oferece melhor prognostic que a anes¬ 
tesia geral, segundo a revisao da Cochrane (Woudstra et aL, 
2010), E, mesmo assim, 6 incerto o valor clinico do tratamento 
com o corticoide. Doses altas e repetidas de corticoide devem 
ser evitadas, pois podem afetar o desenvolvimento do cerebro 
fetal. Essa opiniao e compartilhada por Sibai e Barton (2005). 


■ Bibliografiasuplementar 

Aagaard-Tillery KM P Belfort MA. Eclampsia: Morbidity, Mortality 
and Management. Clin Qbstet Gynecol 2005; 45:12. 

Abalos E P Duley L> Steyn DW, Henderson-Smart DJ, Antihypertensive 
drug therapy for mild to moderate hypertension during pregnancy 
(Cochrane review). In The Cochrane Library Issue 4,20GS. Oxford: 
update software. 

ACOG Practice Bulletin - Chronic Hypertension in Pregnancy Obstet 
Gynecol 2001; 93i 177. 

ACOG Practice Bulletin - Diagnosis and Management of Freedampsia 
and Eclampsia. Obstet Gynecol 2002; 99:159. 

Airoldi J, Weinstein L. Clinical significance of proteinOria in pregnan¬ 
cy Obstet Gynecol Surv 2007; 62:117, 

Akolekar R, Syngelaki A, Sarquis R p Zvanca M, Nicolaides KH, 
Prediction of early intermediate and late preeclampsia from ma¬ 
ternal factors, biophysical and biochemical markers at 11 a 13 
weeks. Prenat Diagn 2011; 31:66. 

Akolekar R, Zaragoza E, Poon LCY, Pepes S, Nicolaides KH,Maternal 
serum placental growth factor (PlGF) at 11 to 13 weeks of gesta¬ 
tion in hypertensive disorders of pregnancy Ultrasound Obstet 
Gynecol 2008; 32:732. 

Akolekar R p Minekawa R, Veduta A, Romero XC P Nicolaides KH. 
Maternal plasma inhibin A at 11 to 13 weeks of gestation in hyper¬ 
tensive disorders of pregnancy Prenat Diagn 2G09a; 29:753. 

372 


Akolekar R etchegaray A, Zhou Y P Mate N,Nlcolaides KH. Maternal 
serum activin A at 11 to i3 weeks of gestation in hypertensive dis- 
orders of pregnancy, Petal Diagn Ther 2009b; 25:322. 

Akolekar R P Casagrandi D, Livanos P, Tetteh A, Nicolaides KH. 
Maternal plasma pentraxin 3 at 11 to 13 weeks of gestation in hy¬ 
pertensive disorders of pregnancy Prenat Diagn 2009c; 29:1103, 

Akolekar R, Syngelaki A, Beta J, Kocylowski R, Nicolaides KH. 
Maternal serum placental protein 1 3 at 11 to 13 weeks of gesta¬ 
tion in hypertensive disorders of pregnancy. Prenat Diagn 2009d; 
29:1103, 

Akolekar R, Veduta A, Minekawa R P Chelemen T, Nicolaides KH. 
Maternal plasma P-select in at 11 to 13 weeks of gestation in hy¬ 
pertensive disorders of pregnancy. Hypertens Pregnancy DQ1 
2010:10.3109/10641950903242683. 

Anderson TJ et al Close relation of endothelial function in the hu¬ 
man coronary and peripheral circulation. J AM Coll Cardiol 
1995;26:1235 + 

Askie LM, Duley L, Henderson-Smart DJ et al Anti platelet agents for 
prevention of preeclampsia: a meta-analysis of individual patient 
data. Lancet 2007; 369 :179 L 

August P, Helseth G, CookEF, Sison C, A prediction model for super¬ 
imposed preeclampsia in women with chronic hypertension dur¬ 
ing pregnancy. Am } Obstet Gynecol 2004; J9J;1666, 

Baban B, Chandler PR, Sharma MD 3 Pjhkala J, Koni PA, Munn DH, 
Mellor AL. IDO activates regulatory T cells and blocks their con- 
vertion into Thl7-Uke T cells. J Immunol 2009; / 83:2475. 

Barton JR 3 Sibai BM. Prediction and prevention of recurrent pree- 
elimpsia. Obstet Gynecol 2008; 112:359. 

Baschat A A, Poon LY, Blitzer M, Nicolaides KH, Harman C Impact 
of l hL trimester aspirin on population prevalence of preeclampsia. 
Ultrasouns Obstet Gynecol 2009: 34:14. 

Baxter JK, Weinstein L. Hellp Syndrome: The State of Art, Obstet Surv 
2004; 59:838. 

Branch DW, Mitchell MD P Miller E, Palinski W, Witztum fL. 
Preeclampsia and serum antibodies to ixidised low-density lipo¬ 
protein. Lancet 1994; 343:645. 

Brosens I, Pijnenborg R P Vercruysse L P Romero R. The “Great 
Obstetrical Syndromes" are associated with disorders of deep pla¬ 
cental ion. Am J Obstet Gynecol 2011; 204:193 

Brosens I P Renaer M, On the pathogenesis of placental infarcts in pre 
edampsia, J Obstet Gynaecol Br Commonw 1972; 79:794. 

Brosens I p Robertson WB 5 Dixon HG.The physiological response of 
vessels of the placental bed to normal pregnancy J Pathol Bacteriol 
1967; 93:569. 

Brosens I A, Robertson WB, Dixon HG. The role of the spiral arteries 
in the pathogenesis of preeclampsia. Qbstet Gynecol Annu 1973; 
i;177. 

Brown MA P Buddie ML. Inadequacy of dipstick proteinuria in hyper¬ 
tensive pregnancy Aust N Z J Obstet Gynaecol 1995; 35:366. 

Brown MA, de Swiet M. Classification of hypertension in pregnancy. 
Baillieres Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol 1999; 13:27. 

Brown MA, Hague WM P Higgins J et ai The detection, investigation 
and management of hypertension in pregnancy: Pull consensus 
statement. Aust N Z J Qbstet Gynecol 2GOO; 40:139, 

Bujold E, Morency AM, Roberge S, Lacasse Y, Forest JG P Gigufere Y. 
Acetylsalicylic acid for the prevention of preeclampsia and intra¬ 
uterine growth restriction in women with abnormal uterine ar¬ 
tery Doppler:a systematic review and meta-analysis. JOGC 2009; 
3i:818. 

Bujold E, Roberge S, Lacasse Y et ai. Prevention of preeclampsia and 
intrauterine growth restriction with aspirin started in early preg¬ 
nancy: a metaanalysis. Obstet Gynecol 2010; 11 6:402. 

Burton GJ, Woods AW, Jauniaux E, Kingdom JG. Rheological and 
physiological consequences of conversion of the maternal spiral 
arteries for uteroplacental blood flow during human pregnancy. 
Placenta 2009; 30:473 


Campbell S, Diaa-Recasens J, Griffin DRet al New Doppler technique 
for assessing uteroplacental blood flow. Lancet 1983; 1:675. 

Celer majer DS, Sorensen KE, Non-invasive detection of endothelial 
dysfunction in children and adults at risk of atherosclerosis. Lancet 
1992; 340:1111. 

Chan P, Brown M, Simpson JM, Davis G, Proteinuria in pre-eclampsia; 
How much matters? BJQG 2005; 112:280. 

Chesley LC History and epidemiology of preeclampsia-eclampsia, 
Clin Obstet Gynecol 1984; 27:80L 

Churchill D, Duley L. Interventionist versus expectant care for se¬ 
vere preeclampsia before term (Cochrane Review), The Cochrane 
Library, Issue 4, 2007, Oxford; update software. 

Coelho TM, Torloni MR P Sass N, Sin d romes hipertensivas na gravi- 
dcz: Exames laboratoriais e sua relevincia. In Sass N, Camano L, 
Moron AE Hipertensao Arterial e Nefropatias na Gravidez- Rio de 
Janeiro: Guanabara Koogam l d ed., 2006, p, 123. 

Cunningham FG, Leveno KJ, Bloom SL et al Williams Obstetrics, 
Philadelphia: McGraw-Hill, 22 A ed. P 2005. 

Douglas KAj Redman CWG, Eclampsia in the United Kingdom, BxMJ 
1994; 309:1395, 

Duckitt K P Harrington D. Risk factors for preedampsia at antena¬ 
tal booking: systematic review of controlled studies, BMJ 2005; 
330:565 , 

Duley L, Henderson-Smart DJ. Magnesium sulphate versus diazepam 
for eclampsia (Cochrane Review), In The Cochrane library, Issue 4, 
2008. Oxford; update software. 

Duley L> Henderson-Smart DJ, Metier S, Drugs for treatment of very 
high blood pressure during pregnancy (Cochrane Review). In: The 
Cochrane Library t Issue 4 P 2008. Oxford: update software. 

Duley L, Benders on-Smart D. Magnesium sulphate versus phenytoin 
for eclampsia (Cochrane Review), In The Cochrane library Issue 4, 
2008. Oxford: update software. 

Duley L, Giilmezoglu AM, Henderson-Smart DJ. Magnesium sulphate 
and other anticonvulsants for women with preedampsia (Cochrane 
Review). In The Cochrane library Issue 4, 2008. Oxford; update 
software. 

Durmvald C P Mercer B, A prospective comparison of total protein/ 
creatinine ratio versus 24-hour urine protein in women with sus¬ 
pected preedampsia. Am J Obstet Gynecol 2003; i 89:848. 

Eskenazi B, Fenster L, Sidney S, A multivariate analysis of risk factors 
for preedampsia. JAxMA 1991; 266:237, 

Faber-Swensson AP, O'Callaghan PM P Walters WAW, Endothelial cell 
function enhancement in a late normal human pregnancy. Austr 
New Zeal ] Obstet Gynaecol 2004; 44:525, 

Fayyad AM P Harrington KE Prediction and prevention of preedamp¬ 
sia. Early Hum Dev 2005; 8i:865. 

FEBRASGO, Pr£-eclampsia, eclampsia, sindrome HELLP: preven^ao. 
xManual de gesta^ao de alto risco 2011:28, 

Ferrazzani S, Caruso A P De Carolis S P Martino IV, Mancuso S, 
Proteinuria and outcome of 444 pregnancies complicated by hyper¬ 
tension, Am J Obstet Gynecol 1990; 162:366. 

Foidart JM, Manual C, Akolekar R, Cruz J, Nicolaaides KH.Maternal 
plasma soluble emdoglin at 11 a 13 weeks of pregnancy in pree¬ 
dampsia, Ultrasound Obstet Gynecol 2010; 56:361, 

Geary M, The HELLP syndrome, Br J Obstet Gynecol 1997; 104:887, 

Giannubilo SR, DelPUomo B, Tranquilli AL. Perinatal outcomes, blood 
pressure patterns and risk assessment of superimposed preeclamp¬ 
sia in mild chronic hypertensive pregnancy. Eur J Obstet Gynecol 
Reprod Biol 2006; i2:663, 

Giguere Y, Charland M, Bujold E et al Combining biochemical an d 
ultrasonographic markers in predicting preedampsia: a systematic 
reviews Clin Chem 2010;56:361, 

Glanville T, Walker JJ. Management of mild pre-eclampsia. In Lyall 
F, Belfort M. Pre-edampsia - Etiology and Clinical Practice. 
Cambrigde: Cambridge University Press, l a ed,, 2007, p. 357, 

Haddad B, Sibai BM. Chronic hypertension in pregnancy. Annals of 
Medicine 1999; 31:246, 


Haddad B, Sibai BM, Expectant management in pregnancies with se¬ 
vere eclampsia, Semin Perinatol 2009; 33; 143. 

Hibbard IU, Korcarz CE, Nendaz GG et al The arterial system in 
preedampsia and chronic hypertension with superimposed preec¬ 
lampsia. BJOG 2005; 112:897. 

Higgins JR P de Swict M. Blood-pressure management and classifica¬ 
tion in pregnancy Lancet 2001; 357; 131* 

Hofmeyr GJ, Lawrie TA P Atallah AN, Duley L. Calcium supplementa¬ 
tion during pregnancy for preventing hypertensive disorders and 
related problems (Cochrane Review), In The Cochrane library 
Issue 7\ 2011. Oxford; Update Software, 

Hogan M, Foreman KJ, Naghavi M, Maternal mortality tor 181 coun¬ 
tries, J 980-2008: a systematic analysis of progress towards 
Millenium Development Goal 5, Lancet 2010; 375:1609, 

Hubei GA P McLaughlin MK, Evans RW P Hauth BA P Sims CJ, Roberts 
JM. Fasting Serum triglycerides, free fatty acids and malondialde¬ 
hyde are increased in preeclampsia are positively correlated and 
decrease within 48 hours post par turn. Am J Obstet Gynecol 1996; 
174:975. 

Isler CM, Rinehart BK, Terrone DA, Martin RW, Magann EE, Martin 
JN Jr. Maternal mortality associated with HELLF (hemolysis, el¬ 
evated liver enzymes, and low platelets) syndrome. Am J Obstet 
Gynecol 1999; 181:924, 

James PR, Nelson-Piercy C, Management of hypertension before, dur¬ 
ing, and after pregnancy. Heart 2004; 90:1499. 

Kaaja R, Tikkanen MJ, Viinikka U Ylikorkala O, Serum lipoproteins, 
insuiina nad urinary prostanoid metabolities in normal nad hyper¬ 
tensive pregnant women. Obstet Gynecol 1995; 55:353, 

Kahhale S P Bittar RE, Carrara W, Komagata H, Cardoso RHA, Zugaib 
M, Proteinuria como fator de risco no progndstico da gesta^ao as- 
sociada & sin drome hipertensiva. Rev Ginecol Obstet 1992; 3:122, 
Kang DH, Finch J, Nakagawa T et al Uric acid, endothelial dysfunction 
and preedampsia: searching for a pathogenetic link. J Hypertens 
2004; 22:229. 

Karumanchi SA, Maynard SE P Stillman IE P Epstein FH P Sukhatme 
VP. Preedampsia: A renal perspective. Kidney International 2005; 
672101. 

Karumanchi, SA, Epstein FH, Placental ischemia and soluble fms-like 
tyrosine kinase: cause or consequence of preeclampsia? Kidney Int 
2007; 71S59. 

Khan KS, Wojdyla D, Say U Giilmezoglu AM, Van Look PFA. WHO 
analysis of causes of maternal death: a systematic review". Lancet 
2006; 367:1066, 

Khong TY. Placental vascular development and neonatal outcome. 
Sem Neonatol 2004; 9:255. 

Kinzler WL, Smulian JC, Ananth CV, Vintzileos AM. Noninvasive ul¬ 
trasound assessment of maternal vascular reactivity during preg 
nancy: alongitudinal study. Obstet Gynecol 2004; J 04:362. 

Kuo VS, Koumantakis G, Gallery E D, Proteinuria and its assessment 
in normal and hypertensive pregnancy Am J Obstet Gynecol 1992; 
167: 723. 

Labarrere CA. Acute atherosis; a histopathological hallmark of im¬ 
mune aggression? Placenta 1988; 9:95, 

Leitch CR, Cameron AD, Walker JJ. The changing pattern of eclamp¬ 
sia over a 60 year period. Br J Obstet Gynaecol 1997; 104:917. 

Lim KH, Friedman £A, Ecker JL, Kao L, Kilpatrick SL The clinical 
utility of serum uric acid measurements in hypertensive diseases of 
pregnancy. Am J Obstet Gynecol 1998; 178: 1067. 

Magee LA, Helena M, Montguin JM, von Dadelzen P. Diagnosis, eva¬ 
luation, and management of the hypertensive desorders of preg¬ 
nancy. J Obstet Gynaecol Can 2008; 206:S1, 

Magee LA, von Dadelszen P, Rohun CM et al Serious perinatal com¬ 
plications of non-proteinuric hypertension: an international, mul¬ 
ticentre, retrospective cohort study, J Obstet Gynaecol Can 2003; 
25:372. 



373 


Toxerna Oravidka 




PropriasdaGravidez 




Many A* Hubei CA P Roberts JM. Hyperuricemia and xanthine oxidase 
in preedampsia* revisited, Am J Obstet Gynecol 1998; 174:288. 
Martin JN Jr* Rinehart BK, May WL et al The spectrum of severe 
preeclampsia: (Comparative analysis by HE LLP (hemolysis* elevat¬ 
ed liver enzymes levels, and low platelet count) syndrome classifi¬ 
cation, Am ) Obstet Gynecol 1999; 1 80: 1373, 
xMartin JN Jr> Rose CH, Briery' CM, Understanding and managing 
HELLP syndrome: The integral role of aggressive glucocorticoids 
for mother and child. Am J Obstet Gynecol 2006; i 95:914, 

Mattar F> Sibai BM, Eclampsia, VIU, Risk factors for maternal morbid¬ 
ity Am J Obstet Gynecol 2000; i 82:307, 

Meher S, Abalos E, Carrol j G, Bed rest with or without hospitaliza¬ 
tion for hypertension during pregnancy (Cochrane review). In The 
Cochrane Library, Issue 4, 2008, Oxford: update software, 
xMeyer NL* Mercer BM, Friedman SA* Sibai BM, Urinary dipstick pro¬ 
tein: A poor predictor of absent or severe proteinuria. Am J Obstet 
Gynecol 1994; 1 70:137, 

Ministdio da Satide. Urgfincias e emergencias mater nas. Guia para 
diagnbstico c conduta em simagocs de risco de morte materna, 
Brasilia: Ministdrio da Satide, 2 X ed, 2003. 

Montenegro CAB, LeiteSP, Castro P* Regattieri N, Lima xMLA* Rezende 
Filho J, Predigao e prevengao da toxemia gravidica: 2004, Femina 
2004; 32:509, 

Montenegro GAB 3 Lima JR, Lima MLA, Amim Junior I, Rezende I, 
Dopplerfluxometria em obstetrlcia, J Bras Gin 1936; 96:373, 
Montenegro CAB, Lima MLA* Rezende Filho J, Fetal centralization, 
Ultras Obstet Gynecol 2000; 16;27, 

Montenegro CAB, Netto HQ Silva LGP, Rezende Filho J, Oliveira AS. 
Valor preditivo para a toxemia do Doppler das art^rias uterinas. 
Progresses en diagn6stico prenatal 1998; 10:16, 

Montenegro CAB, Rezende Filho I, Lima MLA, Hipertensao Crbnica 
e Gravidez. Femina 2003; 3J;729, 

Moran P, Davison IM. Clinical management of established preeclamp¬ 
sia, Baillieres Best Pract Res CJin Obstet Gynaecol 1999; 13:77, 
Munn DH, Zhou M, Attwood JT, Bondarev 1, Conway 5J, Marshall 
B, Brown C, Mellor AL, Prevention of allogeneic fetal rejection by 
tryptophan catabolism,Science 1998; 231:1 19L 
Murray N, Homer CSE, Davis GK, Curtis f, Mangos G, Brown MA, 
The clinical utility of routine urinalysis in pregnancy: A prospec¬ 
tive study, MJA 2002; 1 77:477, 

Nakamura-Pereira M> Montenegro CAB, Rezende Filho J, Sindrome 
HELLP: diagn6stico e conduta, Femina 2008; 36:111, 

National High Blood Pressure Education Program Working Group 
Report on High Blood Pressure in Pregnancy. Am J Obstet Gynecol 
1990; J 63:1691. 

Neme B. Doenga Hipertensiva Especifica da Gestagao: Pre-eclampsia- 
Ecl&mpsia, In Rezende J. Obstetricia. Rio de Janeiro; Guanabara 
Koogan, 10“ ed., 2005* p, 703. 

Neri I, Monari F* Sgarbi L 3 Berardi A, Masellis G, Francchinetti F. 
L-Arginine supplementation in women with chronic hyper- 
ten siomimp act on blood pressure and maternal and neonatal com¬ 
plications. Journal of maternal-fetal and neonatal medicine 2010; 
23(12}; 1456, 

Nicolaides KH. A model for a new pyramid of prenatal care based on 
the 11 to 13 assessment. Prenat Diagn 2011; 31:3. 

Nishizawa H* Hisegawa K> Suzuki M, Achiwa Y, Kato T,Saito K* 
Kurahashi H, Udagawa Y. Mouse model for allogeneic immune 
reaction against fetus recapitulates human preeclampsia. J Obstet 
Gynaecol Res 2008; 34:1, 

O’Brien JM* Barton JR. Controversies with the Diagnosis and Mana¬ 
gement of HELLP Syndrome. Clin Obst Gynecol 2005; 48:460. 
Ogura K, Miyatake T, Eukui O, Nakamura T, Kameda T, Yoshino G. 
Low density lipoprotein particle diameter in normal pregnancy 
and preeclampsia. J Atheroscler Thromb 2002; 9:42. 

Ortega FV, Perera OP, Espino S* Vergara MAA, Ibarra I, Ahued R, 
Godines M, Parry S, Macones G, Yanow E* Yanow M, Strauss 


374 


JF,Effect of supplementation during pregnancy with L-Arginine 
and antioxidant vitamins in medical food on preeclampsia in high 
risk population;randomised controlled trial, BMJ 2011; 342:2901, 
Osmanagaoglu MA, Erdogan I, Zengin U* Bozkaya H, Comparison 
between HELLP syndrome, chronic hypertension, and superim¬ 
posed preeclampsia on chronic hypertension without HELLP syn¬ 
drome, J Pcrinat Med 2004; 32:481, 

Papageorghiou AT, Yu CKH* Bindra R* Pandia G* Nicolaides KH, 
Multicenter screening for preeclampsia and fetal growth restric¬ 
tion by transvaginal uterine artery Doppler at 23 weeks of gesta¬ 
tion, Ultras Obstet Gynecol 2001; 25:441, 

Papageorghiou AT, Yu CK* Cicero S, Bower S, Nicolaides KH, Second- 
trimester uterine artery Doppler screening in unselected popula¬ 
tions: a review, f Matern Fetal Neonatal Med 2002; 12: 78, 

Pebr D* Gebb J, Reimers L, Bernstein PS, Ghazotte C 3 xMerkatz IR« First 
trimester 3-dimensional power Doppler of the uteroplacental cir¬ 
culation space; a potential screening method for preeclampsia, Am 
J Obstet Gynecol 2010; 203:238el. 

Perim SMC, Valor do £cido acetilsalidlico na prevengao da toxemia 
gravidica. Tese [Doutoradoem Medicina (Clinica Obstet rica)l. Rio 
de Janeiro; Faculdade de xMedicina* Universidade Federal do Rio de 
Janeiro, 1991, 

Pijnenborg R* Dixon HG* Robertson WB, Brosens I, Trophoblastic in¬ 
vasion of human decidua from 8 to 18 weeks of pregnancy. Placenta 
1980; 1:3, 

Pijnenborg R, Bland JM* Robertson WB, Brosens L Uteroplacental ar¬ 
terial changes related to intersticial trophoblast migration in early 
human pregnancy. Placenta 1983; 4:397. 

Pijnenborg R h VercruysseL, Hanssens M. Uterine spiral arteries in hu¬ 
man pregnancy. Placenta 2006; 27:939, 

Plasencia W, Maiz N> Bonino S s Kaihura C> Nicolaides KH, Uterine 
artery Doppler at 11+0 to 13+6 weeks in the prediction of preec¬ 
lampsia. Ultrasound Obstet Gynecol 2007; 30:742, 

Poon LQ Maiz N> Valencia G Plasencia W 5 Nicolaides KH. First tri¬ 
mester maternal serum pregnancy-associated plasma protein A 
and preedampsia. Ultrasound Obstet Gynecol 2009; 33:23, 

Poon LC, Kametas NA> Valencia C 3 Chelemen T 3 Nicolaides KH. 
Hypertensive disorders in pregnancy; screening by systolic diastolic 
and mean arterial pressure at 11 a 13 weeks. Hypertens Pregnancy 
2010b; DOL 10.3109/10641955,2010.484086. 

Poston L* Briley AL 3 Seed PT et al Vitamin G and vitamin E in preg¬ 
nant women at risk for preeclampsia (VIP trial): randomised pla¬ 
cebo-controlled trial. Lancet 2006; 367:1145. 

PridjianG* Puschett JB. Preedampsia, Part 1: Clinical and Pathophy¬ 
siologic Considerations. Obstet Gynecol Sun.' 2002; 57:598. 

Qiu C> Phung TT, Vadachkoria S* Muy-Rivera M 3 Sanchez S£ 3 Williams 
MA, Oxidized low-density lipoprotein (oxidized LDL) and the risk 
of preeclampsia. Physiol Res 2006; 5 5:491, 

RajagopaSan 5, Long EO.Understanding how combinations of HLA 
and KIR genes influence disease, J Exp Med 2005; 20i:iO25, 

Ramin SM, Vidaeff AC, Yeomans ER, Gilstrap LC III, Chronic Renal 
Disease in Pregnancy, Obstet Gynecol 2006; 1 08: 1531. 

Ramsey EM* Donner MW, Placental Vasculature and Circulation, 
Stuttgart Georg Thieme Publishers, 1980. 

Redman CWG, Sargent JL, Latest advances in understanding preec¬ 
lampsia. Science 2005; 308:1592, 

Redman CWG, Sargent JL. Immunology of Preeclampsia, Am J Reprod 
Immunol 2010; 63:534. 

Report of the National High Blood Pressure Education Program 
Working Group on High Blood Pressure in Pregnancy. Am J Obstet 
Gynecol 2000; IS3;S1, 

Rey E, Garneau P* David M, Gauthier R, Leduc L* Miehon N et al. 
Dalteparina for the prevention of recurrence of placental mediated 
complications of pregnancy' in women without trombophilia: a pi¬ 
lot randomized controlled trial. J Thromb Haemost 2009; 7:58. 
Roberts JM, Myatt L* Spong CY* Thom EA, Hauth JC, Leveno KJ, 
Pearson GD* Wapner RJ, Varner MW, Thorp Jr JM* Mercer BM, 


Peaceman AM, Ramin SM, Carpenter MW, Samuels P* Sdscione A, 
Harper M, Smith WJ, Saade G„ Sorokin Y, Anderson GB, Vitamins 
C and E to prevent complications of pregnancy-associated hyper¬ 
tension. N Engl J Med 2010; 362:1282, 

Roberts JM, Taylor RN, Musci TJ, Rodgers GM, Hubei CA, McLaughlin 
MK, Preeclampsia; an endothelial ceil disorder. Am I Qbstet Gy- 
necol 1989S 161:1200. 

Rodrigo R, Parra M, Bosco C et al Pathophysiological basis for the 
prophylaxis of preeclampsia through early supplementation with 
antioxidant vitamins, Pharmacol Ther 200S; J07; 177, 

Rodriguez-Thompson D* Lieberman ES. Use of a random urinary pro¬ 
tein-to-creatinine ratio for the diagnosis of significant proteinuria 
during pregnancy. Am J Obstet Gynecol 2001; 185:808. 

Romero R P Gonsalves LF, Ghezzi F et al Velocimetria Doppler da 
Circular ao Utcnqplacentiria. In Fleischer AC, Manning FA, Jeanty 
P, Romero R, Ultrassonografia em Obstetrida e Ginecologia - 
Principios e Pratica. Rio de Janeiro; Revinter, S a ed„ 2000, p« 311. 

Royal College of Obstetricians and Gynaecologists, The management 
of severe preeclampsia/eclampsia, RCOG Guideline 10(A), 
2006. 

Salas SR What causes preeclampsia? Bajllieres Best Pract Res Clin 
Obstet Gynaecol 1999; 23:41. 

Salha Q, Walker JJ h Modern management of eclampsia. Postgrad Med 
J1999; 75:78. 

Sass N> Camano L, Moron AF. Hipertensao Arterial e Nefropatias na 
Gravidez, Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, H ed,, 2006, 

Saudan PJ, Brown MA, Farrell T, Shaw L, Improved methods of assess¬ 
ing proteinOria in hypertensive pregnancy. Brit J Obstet Gynaecol 
1997; 204:1159. 

Sawidou MD, Hingorani AD, Tsikas D, Frolich JC, Vallance P, 
Nicolaides KH. Endothelial dysfunction and raised plasma con¬ 
centrations of asymmetric dimethylarginine in pregnant women 
who subsequently develop preeclampsia. Lancet 2003; 351; 1511. 

Sawidou MD, Noori M> Anderson JM, Hingorani AD, Nicolaides KH. 
Maternal endotelial function and serum concentrations of placen¬ 
tal growth factor and soluble endoglin in women with abnormal 
placentation. Ultrasound Obstet Gynecol 2008; 32:871, 

Sergio F, Maria Clara D, Gabriella F, Giorgia S, Sara De Carolis, 
Giancarlo P [et al Prophylaxis of recurrent preeclampsiadow mo¬ 
lecular weight heparina plus low dose aspirin versus low dose aspi¬ 
rin alone, Hypertens Pregnancy 2006; 25:115. 

Sibai B, Diagnosis, controversies, and management of syndrome of 
hemolysis, elevated Liver enzymes, and low platelet count. Obstet 
Gynecol 2004; 103:981. 

Sibai B, Diagnosis, prevention, and management of eclampsia. Obstet 
Gynecol 2005; 105:402. 

Sibai BM, Evaluation and management of severe preeclampsia before 
34 weeks. Am J Obstet Gynecol 2011 (em impressao), 

Sibai BM, Imitators of severe preeclampsia, Qbstet Gynecol 2007; 
109:956 , 

Sibai BM. The HELLP syndrome (hemolysis, elevated liver enzymes, 
and low platelets): much ado about nothing? Am J Obstet Gynecol 
1990; 252:311, 

Sibai BM, Barton JR. Dexamethasone to improve maternal outcome in 
women with hemolysis, elevated liver enzymes, and low platelets. 
Am J Obtet Gynecol 2005; 293:1587. 

Sibai BM, Barton JR. Expectant management of severe preeclampsia 
remote from term: patient selection, treatment,and delivery indi¬ 
cations. Am J Obstet Gynecol 2007; 296:514. 

Sibai BM, Lindheimer M, Hauth J et al Risk factors for preeclampsia, 
abruptio placentae, and adverse neonatal outcomes among women 
with chronic hypertension. N Engl J Med 1998; 339:667. 

Silasi M, Cohen B, Kammanchi AS, Rana S. Abnormal 
placentation,angiogenic factors and the pathogenesis of preec¬ 
lampsia. Obstet Gynecol Clin North Am 2010;37:239. 


Silva FRO, Souza EV, Sass N. Sindromes hipertensivas na gesta^io: 
classifica^ao e padroniza^oes, In Sass N, Camano L, Moron AF. 
Hipertensao Arterial e Nefropatias na Gravidez, Rio de Janeiro, 
Guanabara Koogan, l u ed„ 2006, p h 29, 

Souza FLP, Sass N, Camano L, Hipertensao arterial na gravidez: 116- 
tubs histdricas. In Sass N, Camano L, Moron AF. Hipertensao 
Arterial e Nefropatias na Gravidez. Rio de Janeiro, Guanabara 
Koogan, H ed,, 2006, p. 1, 

Spinnato JA 2nd, Freire S, Pinto e Silva JL» Cunha Rudge MV, Martins 
Costa S, Koch MA etal Antioxidant therapy to prevent preeclamp¬ 
sia; a randomized eomtrolled triaLObstet Gynecol 2007; 2/0:1311. 
Staff AC, Dechend R, Pijnenborg R. Acute atherosis and vascular re¬ 
modeling in preeclampsia - novel aspects for atherosclerosis and 
future cardiovascular health. Hypertension 2010; 56:1026. 

Steer PJ, Little MP, Kold-Jensen T, Chappie J, Elliott P. Maternal blood 
pressure in pregnancy, birth weight, and perinatal mortality in first 
births: prospective study BMJ 2004; 329:1312, 

Stepan H, Unversucht A, Wessel N, Faber R, Predictive value of mater¬ 
nal angiogenic factors in second trimester pregnancies with abnor¬ 
mal uterine perfusion. Hypertension 2007; 49:818. 

Sir evens H, Wide-Swcnsson D, Hansen A et al Glomerular endotheli- 
osis in normal pregnancy and preeclampsia. BJOG 2003; 220:831, 
Takase B, Goto T, Hamabe A et al Flow-mediated dilation in brachial 
artery in the second half of pregnancy and prediction of preec¬ 
lampsia. Journal of Human Hypertension 2003; 17:697, 
Thangaratinam S, Ismail K, Sharp S, Coomarasamy A, Khan K. 
Accuracy of serum uric acid in predicting complications of pree- 
dlmpsia; a systematic review, BJOG 2006; 223:369, 

Trivedi N, A meta-analysis of low dose aspirin for prevention of preec¬ 
lampsia. Journal of Postgraduate Medicine 2011; Apr-June:9l, 
Trumbo PR, Ellwood KC,Supplemental calcium and risk reduction oh 
hypertension, pregnancy-induced hypertension and preeclampsia: 
an evidence-based review by US Food and Drug Administration, 
Nutr Rev 2007; 55:78, 

ViUar J, Car roll G, Wojdyla D et al Preeclampsia, gestational hyper¬ 
tension and intrauterine growth restriction, related or independent 
conditions? Am J Qbstet Gynecol 2006; 194:92 L 
Villar J, Pur war M, Merialdi M, Zavaleta N, Tien NN, Anthony J, 
WHO randomized trial of vitamin C 8r E supplementation among 
women at high risk for preeclampsia and nutricional deficiency. 
Am J Obstet Gynecol 2007;197;54. 

Wagner LK, Diagnosis and management of preeclampsia. Am Fam 
Physician 2004; 70:2317 + 

Walsh SW. Preeclampsia: an imbalance in placental prostacyclin and 
thromboxane production. Am J Qbstet Gynecol 1985; 252:335, 
Weinstein L, Syndrome of hemolysis, elevated liver enzymes, and low 
platelet count: a severe consequence of hypertension in pregnancy. 
Am J Obstet Gynecol 1982; i 42: 159, 

Witlin AG, Saade GR, Mattar F, Sibai BM, Risk factors for abruptio 
placentae and eclampsia: Analysis of 445 consecutively managed 
women with severe preeclampsia and eclampsia, Am J Obstet 
Gynecol 1999; ISO: 1322, 

Woudstra DM, Chandra S, Hofmeyr GJ, Dowswell T. Corticoesteroids 
for HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets) syn¬ 
drome In pregnancy, Cochrane Database Sys Rev, 2010 Sep 8; (9): 
CDOOS148. 

Yu CK, Smith GCS, Papageorghiou AX Cacho AM, Nicolaides KH. 
An integrated model for the prediction of preeclampsia using ma¬ 
ternal factors and uterine artery Doppler velodmetry in unselected 
low-risk women. Am J Obstet Gynecol 2005; 293:429. 

Zeek PM, Assali NS. Vascular changes associated with toxemia of 
pregnancy. Am J Clin Pathol 1950: 20:1099. 

Zhong Y, Tuuli M, Odibo AO. First trimester assessment of placen¬ 
ta function and the prediction of preeclampsia and intrauterine 
growth restrict ion. Prenat Diagn 2010; 30:293. 



375 


Toxerna Oravidka 




e^S^ortamento 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro e Jorge de Rezende Filho 


■ Inridencia, 377 

■ Etiologia,J77 

■ Epidemiologla, 377 

■ Formas dinicas, 377 

■ Bibtiografia suplementar r 5SP 



0 abortamento & a expulsao do ovo antes de 20 a 22 semanas 
de gestafao ou com o concepto pesando < 500 g. 

0 abortamento pode ser espontdneo ou provocado. Aqui, 
estudaremos apenas o abortamento espontaneo; os aspectos 
m&lico-legais do abortamento provocado aerao avaliados no 
Capltulo 108, e os procedimentos cirbrgicos utilizados para 
consumi-lo, no Capltulo 96. 

■ Incidencia 

A gravidez humana 6 processo deficiente porque 70% das 
concepts deixam de atingir a viabilidade, com taxa estimada 
de perdas de 50% antes da prdxima falha menstrual (aborta¬ 
mento subdlnico). Do ponto de vista cllnico (gravidez diag- 
nosticada pelo hCG e/ou pela ultrassonografia), 10 a 15% das 
gestafoes terminam espontaneamente no l u trimestre ou no 
inlciodo 2 D (abortamento cllnico). 

■ Etiologia 

■ Anormalidades cromossdmicas 

A incidencia de anormalidades cromossdmicas em abortos 
no 1“ trimestre & de 61,5% (Tabela 27.1). Com incidencia de 
19%, a slndrome de Turner (45,XQ) 6 a anormalidade mais co¬ 
mum. Embribes trissbmicos sao vistos para todos os autosso- 
mos, exceto os cromossomos 1, 5, 11, 12, 17 e 19. Triploidia, 
tetraploidia e trissomia 16 sao as mais comuns anormalidades 
autossbmicas no abortamento. Aproximadamente 78% das 
trissomias 21 terminam em abortamento. 


Tabela 27.1 ■ frequence de anormalidades cromossdmicas em 
abortamento com caribtipo anormal. 

. Frequ en d a a p rox I m a d a d e 

p caridti p d a norm a I {%) 


Aneuploidia 

Trissomia autossdm Sea 5 2 

Monossomla autossamlca < 1 

45 r XQ 19 

Triploidia 16 

Tetraploidia 6 

Outros 7 


■ Epidemiologia 


abortamento esporbdico clinicamente reeonhecido na popula¬ 
te geral <S de 10 a 15%. Todavia, com o desenvolvimento de 
testes altamente senslveis da gonadotrofina coridnica humana 
beta (hCG-p) para detectar a present do embriao, evidenciou- 
se que a magnitude da perda gestacional apds a implanta^ao e a 
identifica^ao clinics 6 da ordem de 60%. 

A idade materna e o numero de abortamentos anteriores sao 
2 fatores de risco independentes para um novo abortamento 
(RCOG, 2011). 

A idade materna avanfada esta associada a um decllnio 
tamo no numero como na qualidade dos obcitos remanescen- 
tes. A idade paterna tambem tern sido identificada como fetor 
de risco, O risco de abortamento 6 maior em mulheres com 
> 35 anos e homens com > 40 anos. 

Weng et al. (2008) relatam maior taxa de abortamento em 
mulheres que consomem cafeina em altas doses (> 200 mg/dia) 
- 25% (risco maior de 2 vexes). 

Qualquer doen^a materna grave, ou traumatismo, pode le- 
var ao abortamento. As intoxicates somente o provocam de- 
pois de lesionarem inteiramente o organ ismo da mae. As infec- 
foes como causa de abortamento serao avaliadas no decorrer 
da obra. 

Q disendocrinismo observado antes da interrupgao e as 
lesoes placentirias descritas pelo patologista sao, geralmente, 
consequbnciae nao causa do abortamento. 

Patogenicamente, o l u evento que leva ao sangramento e a 
hemorragia na decidua basal, com posterior necrose tecidual: 
atua como foco irritante e estimula as comrades miometriais 
que determinam maior descolamento placentirio. 



■ Formas dinicas 


Sao formas clinicas do abortamento (Tabelas 27.2 e 27,3): 

• Amea^a de abortamento (ou abortamento evitavel) 

• Abortamento inevitivel 

• Abortamento complete 

• Abortamento incomplete 

• Abortamento infect ado 

• Abortamento ret ido 

• Abortamento habitual. 


Tabela 27 2 ■ Definigoes das formas de abortamento. 

Ameaca de abortamento: gravidez eompllcada par sangramento antes 
de 22 semanas, 

Abortamento Inevltdvel: o eolo zsti diJatado, mas o produto da 
coricepcao nao foi elimlnado. 

Abortamento completes todo o prodgta da concept fol ellminado 
sem a necessidade de lnterven;ao mddlca ou clrLirgica. 


A probabilidade de alcan^ar uma gravidez normal apos cada 
ciclo menstrual ^ de apenas 25%, e a maior contribute & bai- 
xa fee undid ade e dada pela perda nao reconhecida do zigoto 
(Regan & Rai, 2000). 

O abortamento espont&neo 6 a complicate mais frequente 
da gravidez, e a grande maioria ocorre no l Q trimestre, antes 
de 12 semanas; o abortamento espont&neo ap6s essa data com- 
plica nao mais do que l a 2% das gesta^oes. A incidencia do 


Abortamento Incomplete: alguma parte do produto da concepto 
fol el I min ad a, mas nao a sua total idade; podem estar retldos feto h 
placenta ou membranas, 

Abortamento Infectado: abortamento (geralmente Incomplete) 
complicado por infec^o intrauterina, 

Abortamento retido: gravidez na qua! JS hS a mortefetal (usualmente 
por semanas) sem a sua expulsao. 

Abortamento habitual: 2 ou mais abortamentos consecutivos. 


Abortamento 





Proprias da <]ravidez 



Tabela 273 ■ Achados ultra sson ogrificos no abortamento. 



Quadro c\in\ca 

Rlsco de abortamento 

Hematoma Intrauterine 

Amea^a de abortamento 
Abortamento complete 

Abortamento incomplete 

Abortamento infeetado 
Ovo anembHonado 
Abortamento ret!do 
SGj saco gestational; CCN, compi'lnriento cabe^a-nadega. 

■ Amea^a de abortamento 

■ Quadra dinico 

Gonsiste, fundamentalmente, em: 

• HemormgiOj que traduz anomalia decidual e/ou descolamen- 
to do ovo 

• Dor, sinal de eontra^ao uterina. 


Achados ultrassonograflcos 

Fluxo Interviloso ao Doppler colorJdo antes 
delOsemanas 

Area anecoiea entre a membrana coridnlca 
e o Otero 

Qualquer 

Eco endometrial central (espessura < S a 
10 mm) 

Qualquer espessura endometrial; teddo 
heterogtneo distorcendo o eco medio 
endometrial 

Abscesso p^lvico 

5G > 20 mm sem embryo 

CCN > 5 mm sem atMdade cardfaca 


► Metrorragia* 6 o elemento mais comum, habitualmente o 
primeiro a revelar disttirbios na evolui;ao da gravidez (Figu- 
ra 27.1)* Nem sua quantidade oti aspecto, nem a sequ^nria da 
perda hem£tica, perm item o diagndstico diferencial e o prog- 
ndstico. De modo geral, o fluxo sanguineo na fase de amea- 
?a e menor do que na interrupt inevitivel. Consideram-se 
mais series os sangramentos precoces, de longa dura^ao, es eu¬ 
ros, tipo “borra de cafiS", Aproximadamente, 20% das gesta^oes 
apresentam sangramento no l u trimestre. 



Figura 27*1 * Ameat;a de abortameim 


► Dares. Precedem, acampanham, geralmente sucedem a he- 
morragia. Sao provocadas pelas metrossistoles, fugazes, inter- 
mitentes. A intensidade e a repeti^ao das dores nao tto valor 
progndstico; sua avalia<;ao & subjetiva e o ritmo pode, esponta- 
neamente, cessar. As contra<;6es regulares, como as do trabalho 
parturient^ espelham processo irreversfvel. Deve ser lembrado 
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que o abortamento, muitas vezes, & precedido pela morte do 
embriao, e as perdas sangulneas e as cdlicas, antes de constitul- 
rem amea<;a, anunciam interrup gao inevitdvd. 

► Examefl'sico. Confirma, exceto nasprimeiras semanas, a pre¬ 
sent de there aumentado, cujo volume e proporcional k data 
de amenorreia, Habitu almente, o toque nada esclarece, pois 
nao existem modificagoes cervicais, O exame especular pode 
afastar causas ginecoldgicas de hemorragia, 

■ U Itrasson ografi a e abortamento 
Fluxo interviloso na gravidez normal 

Na gravidez inicial nao ocorre fluxo sanguineo intervilo¬ 
so at£ o fim do l u trimestre, aproxim ad amenta 10 semanas de 
gesta<;ao (Jauniaux et al, 2005). Esse impediment ao fluxo 
sanguineo placentirio esta intimamente ligado k migrate do 
trofoblasto extravilositdrio, pois no in Ido da gravidez agrega- 
dos dessas efiulas efetivamente forma m tampoes (plugs) nas 
saldas das art^rias espiraladas, o que cria urn verdadeiro manto 
trofoblastico entre as extremidades desses vasos e o espa^o in- 
terviloso (Figura 27.2 A). Por volta de 10 semanas, os tampoes 
come<;am a se dissipar, estabelecendo comunicafao livre entre 
as art^rias espiraladas e a placenta. Assim, se esses tampoes evi- 
tam o fluxo contlnuo de sangue mater no para o espa<;o inter ^ 
viloso na gravidez inicial normal, a placenta humana nao pode 
ser considerada verdadeiramente hemocorial at£ o fim do 1° 
trimestre,. £ fato, essas alter agoes oeorrem fundament almente 
na ;irea central da placenta, uma vez que nas regioes periffiricas 
h k fluxo interviloso na gravidez normal de 8 a 9 semanas. 

Conclui-se, da arquitetura peculiar da placenta no l Q tri¬ 
mestre, que na gravidez normal ha limita^ao da exposigao fetal 
ao estresse oxidativo, o que mant^m a atividade respiratdria ao 
indispensAvel para o desenvolvimento e minimiza a lesao cau- 
sada pelos radicals livres de oxig^nio. 

Fluxo interviloso no Qbortamento 

Diante da ameaga de abortamento, os sintomas decorrem da 
hemorragia subcoriAnica existente nas areas periftricas onde 
est^ presente o fluxo interviloso. Nos abortamentos inevitiveis, 
todavia, o fluxo 6 bastante comum nas ireas centrals da placen¬ 
ta (Figura 27,2 B) + 

Hi evidtincia anat6mica substancial de que a maioria dos ca- 
sos de complicates na gravidez (i e., abortamento espont^neo 
e pr^-eclampsia) dec or re do defeito da invasao trofobUstica 
inicial e sua incapacidade de converter as art^rias espiraladas 
em vasos de baixa resist£ncia. Em cerca de 2/3 dos easos de 
abortamento ha placenta^ao defeituosa, caracterizada princi 
palmente por manto trofoblistico fino e fragmentado e invasao 
reduzida do citotrofoblasto extravilosit^rio situado na extremis 
dade do lumen das art^rias espiraladas (Figura 27,2 B). Isso e 
associado ao infcio prematuro da circulagao materna por toda a 
placenta na maioria dos casos de abortamento. A excessiva em 
trada de sangue materno no espa^o interviloso tern efeito me- 
c^nico dire to no tecido viloso e indireto no estresse oxidativo, 
que contribuem para a disfun^ao e a lesao celular. 

A amea^a de abortamento ocorre em 15 a 20% das gesta^oes. 
No passado, foi muito enfatizado o volume do hematoma intrau- 
tero, mas nao o local da hemorragia. & prov^vel que, se o sam 
gramento ocorrer na 4rea central da placenta (sob a insert* do 
cordao umbilical), pode resultar na sua separa^ao e subsequente 
abortamento. For outro lado, um hematoma intrauterino que 
apenas descole a membrana, longe da inser^ao do cordao, pode 
atingir volume consider£vel antes de afetar o desenvolvimento da 
gravidez normal por efeito da pressao exerdda pelo hematoma. 




Figura 27.2 » Esquema que represent a placenra^So no I s trlmes- 
tre da gravidez normal (A) e no abortamento (B). Notar os tampers 
{plugs) crofoblisticos nas ariirias espiraladas e a fnvasSo trofobUsiica 
da deddua e do mlom&rlo superficial na irea central da placenta 
na gesta;So normal (A). Po<o contririo, no abortamenio(B! a invasSo 
trafbblSstica £ superficial e os tampbes sao frouxos, o que possibf- 
lita a entrada prematura de sangue materno no espago Entervfloso 
[sews], (Adaptadade Jaunlaux rtatThe role of ultrasound imaging in 
diagnosting and investigating of early pregnancy failure. Ultrasound 
Obstet Gynecol 2005; 25:613,K 


Diagndstico da abortamento 

O uso da ultrassonografia transvaginal revolucionou o 
diagndstico e o t rat ament o de problemas da gravidez initial 
O uso de terminologia apropriada para descrever achados ell- 
nicos e uhrassonogrificos no abortamento e es sen dal (ver a 
Tabela 27 + 3)+ 

O saco gestacional (SG) & visualizado tao cede quanto 4,5 se- 
manas de gravidez, quando atinge tamanho de 2 a 4 mm no seu 
di&metro medio. Na gravidez normal, entre 5 e 6 semanas o SG 
cresce 1 mm/dia. 

O comprimento cabe^a-nddega (CCN) ainda & o principal re- 
ferencial para avaliar a idade da gravidez no V trimestre. Se o 
CCN se desen volve at^ 5 mm, a perda subsequente i de 7,2%; as 
taxas decrescem para 3 S 3% se o CCN atingir 6 a f0 mm e 0,5% 
para embrioes > 10 mm + 

A vesfcwia vitdim (W) € a primeira estrutura a ser 
visualizada no SG, antes mesmo do embriao, no inido da 5 1 se- 
mana quando o SG atinge 10 mm de di&metro. A VV cresce li- 
geiramente entre 6 e 10 semanas e depois decresce. A atividade 
cardiaca fetal & a primeira prova de vitablildade documentada 
pela ultrassonografia transvaginal, tao cedo quanto 5 semanas 
de gravidez. Teoricamente a atividade cardiaca deve ser sempre 
evidente em embrioes > 2 mm; todavia em cerca de 5 a 10% 
das gestagoes normals ela nao £ detectada em embrioes de 2 
a 4 mm. De 5 a 9 semanas de gravidez ha ripido aumento da 
frequ£ncia cardiaca fetal (FCF) de 1 !0 a 175 batimentos por 
minuto (bpm). Depois a FCF gradualmente desce para 160 a 
170 bpm. A bradicardia fetal < 85 bpm entre 6 e 8 semanas, 
pratieamente assegura (100%) a perda fetal 

O hematoma intrauterino 6 area anecoica,em forma de meia- 
lua entre a membrana coridnica e o miom£trio. O sangramento 
vaginal muito cedo na gravidez, antes de 6 semanas, usualmen- 
te nao esti relacionado ao abortamento. Ao contrario, sintomas 
de ameapa de abortamento entre 7 e 12 semanas, mesmo na 
presenga de bef estao associados k taxa de abortamento de 5 a 
10% antes de 14 semanas e a complicates tardias da gravidez. 
Esses riscos sao independentes da presenga ou da aus£nda do 
hematoma intrauterine. 

Presente o fluxo interviloso (intraplacentario) prematuro ao 
Doppler colorido antes de 10 semanas da gravidez o risco de 
abortamento sera 4 vezes maion 


■ Predi^ao do abortamento precoce 


Papaioannou et al (2011) em investigate retrospectiva 
avaliam o valor da histdria materna e dos achados ultrasso- 
nogrificos, entre 6 e 10 semanas, na prediqao do abortamento 
precoce, Os par&metros ultrassonogrificos considers dos foram 
o comprimento cabefa-nadega (CCN), frequ&ncia cardiaca fe¬ 
tal (FCF), diametro do saco gestacional (DSG) e diimetro da 
vesicula vitellnica (DV V). 

A analise da regressao logistics multivariada mostrou, por 
meio da odds ratio (OR), que na predigao do abortamento o ris¬ 
co era maior em mulheres da ra$a africana (OR 1,62), tabagistas 
(OR 1,91) eaquelas com sangramento vaginal (OR2,03) e tam- 
Mm aumentou com a idade materna (OR 1,62) e o DVV (OR 
1,88) (Figura 27.3); por outro lado, o risco estava inversamen- 
te relacionado ao CCN (OR 0,79), FCF (OR 0,96) e DSG (OR 
0,84). Considerando uma taxa de false-positive de 30%, a taxa 
de detec^ao de abortamento no rastreamento por sangramento 
vaginal foi de 45%; adicionando-se a histbria materna, aumen¬ 
tou para 53%, e, incorporando os achados ultrassonogrificos, 
atingiu a cifra de 85,7%. A conclusao <5 de que o abortamento 
precoce pode ser previsto pela combinagao de caracterlsticas 
da histdria materna e de parimetros ultrassonogrificos. 

Pesqulsadores da ire a de fertilidade desenvolveram mi to- 
do precise de prever as gesta^oes com maior probabilidade de 
abortar, o que seria de valia para nortear o tratamento e utilizi- 
lo apenas nas mulheres realmente necessitadas. 

Adam, o pesquisador principal (Medscape, 2011), relacio- 
nou seis fatores com o maior impacto no risco de abortamen¬ 
to - histdria de infertilidade, nlveis de progesterona e de hCG, 
CCN, intensidade do sangramento e idade gestacional - crista- 
lizando o indice de viabilidade da gravidez (IVP), que se reve- 
lou preditor consistente de intemip^ao da gravidez. 

Foram estudadas mulheres com amea^a de abortamento en¬ 
tre 6 e 10 semanas da gravidez. Nesse grupo, o IVP foi capaz de 
prever o progndstico em 94% das mulheres que prosseguiram 
com a gravidez, assim como em 77 % daquelas que terminaram 
abort ando. 

Agora, por meio do IVP, pode-se evitar o tratamento des- 
necessirio em 80% das mulheres com ameatpa de abortamento 
que, na verdade, nao iriam abortar. Do mesmo passo, por meio 
do IVP, a aten^ao seria atraida para as restantes 20% que real¬ 
mente terminariam abortando, mas com a possibilidade, quern 
sabe, de algum recurso terapiutieo. 




Figura 27.3. imagens ulirassonogrdficas da w anormai (A) e norma! 
(B) em embrioes com CCN de 2 mm (jews), (De Papaioannou etoi 
2011 - op. dr.). 


* Tratamento 

* Solicitor repouso relativo. Nao tern fundamento transfomar a 
vida da gestante com a obrigatoriedade de acamar-se 

* Proibigao do coito, enquanto perdurar a ameaga 
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Abortamento 










PropriasdaGravidez 



• Procurar tranquilizar a enferma, sem contudo exibir dcma- 
siado otimismo; consumada a interrup^ao mostrar nao ha¬ 
ver, em geral, tendencia i repetifto 

• Nas pacientes com cdlicas, administrar subst&ncias anties- 
pasmddicas e analg£siea$ 

• O porno mais controverso: hormfinios. NSo estao recomen- 
dados. 


■ Abortamento inevitavel 


■ Quadra dmico 



Nas amenorreias de curta dura^ao, pequeno o ovo, pode o 
processo ser confundido com a menstruagao, dela se diferen- 
(jando pela maior quantidade de sangue; ao exame do material 
eliminado, pelo encontro de embriao e da reaflo decidual. 

Raro e esse mecanismo apds 8 sem anas. O cdrio frondoso, 
bem desenvolvido, fixa o ovo k decidua, cuja por^ao capsular 
faz. salifincia na cavidade uterina, Descolado e integro configu- 
ra-se esferico e elistico, a demandar expulsao; rotas as mem¬ 
branes, o embriao tamb^m se eomporta como mdvel diminuto 
e cxige pequena dilatafao para transitar. 

De 8 semanas em diante o processo de abortamento adquire, 
progressivamente, as caracteristicas do trabalho de parto. 

O diagndstico nao oferece dificuldades. O episddio i, qua- 
se sempre, precedido por periodo de ameaija de abortamento; 
excepcional manifest ar-se, por primeira vez, no estidio de imi- 
nente expulsao. 

As hemorragias sao, habitualmente, mais abundantes que as 
da fase de ameaqa, e £ o sangue de cor viva. 

O volume do litero corresponde a data da amenorreia, sal¬ 
vo se 6 antiga a morte do ovo. O colo, permeivel, notando- 
se na cavidade uterina as membranas herniadas pelo orificio 
externo. 

O quadro clinico, inconfundivel, dispensa exames comple- 
mentares. 


■ Tratamento 

A conduta depen de da idade da gravid ez: 

- At£ 12 semanas sao procedimentos de escolha a dilatafao se- 
guida de aspirttf&o a vdcuo on de curetagem 
• Apds 12 semanas em diante esta o ovo muito desenvolvido 
e volume sa a cavidade uterina; por serem suas paredes finas 
e moles, o esvaziamento instrumental torna-se perigoso, A 
expulsao & acelerada pela administrate ao de odtodna em 
grandes doses; perfusao venosa de solupao de 10 unidades 
em 500 mi de soluto glicosado ou de misoprostol por via va¬ 
ginal, 400 pg a cada 4 h. Eliminado o ovo, espontaneamente, 
e se a expulsao nao foi completa, & o remaneseente extra ldo 
com pint;a adequada. 

O material de abortamento deve ser enviado para estudo 
histopatoldgico. 


■ Abortamento com pi eto 

Epflogo frequente at£ 8 semanas de gesta^ao. Supoe se 
o abortamento complete quando, ap6s a expulsao do ovo 
(Figura 27.4), eessam as cdlicas e o sangramento reduz-se a 
perdas muito discretas. $6 a evolu^ao do caso confirma o diag- 
ndstieo. 
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Figura 27*4 - Abortamento complete, (Adaptada de Benson, RC 
Handbook of obstetrics & ginecology, 3 ri! Los Altos; Lange Medical, 
1968.) 


► Ultra SSOfiag rafi a * “Otero vazlo” e indicate certa do abor¬ 
tamento complete. Ecos intrauterine* centrals e escassos ou 
moderados podem representar coagulos sangulneos, decidua, 
gl&ndulas endometriais, miometrio e placenta, A espessura am 
teroposterior do endonnStrio £< 8 a 10 mm. O fluxo-colorido 
e discrete ao Dopplen Usualmente evolvem satisfatoriamente e 
nao necessitam esvaziamento cirurgico. 


■ Abortamento incomplete 

* Quadro dinico 

Descreve-se, sob a rubrics, a eliminado parcial do ovo, cau¬ 
sa de hemorragia e terreno propicio a infeefao. 

O abortamento incomplete & muito comum apds 8 semanas 
degestagao, quando as vilosidades coridnicas ficam aderidas ao 
Otero (Figura 27.5), 



Figura 27.5 ■ Abortamento incompleto (id, ibid). 



0 sangramento nio cessa, & intermitente, pode ser intense, e 
ocorre porque os restos ovularea impedem a contragao uterina 
adequada. Persistem as cdlicas. 

A histdria revela expulsao de massa carnosa, geralmente nao 
identificada. Somente nos abortamemos tardios sabe a paclente 
distinguir ptreas e eoncepto e informa eliminagao exclusiva de 
um deles, geralmente o segundo. Nas interrupts de gravidez 
ineipiente, o ovo 6 confundido com os coigulos que acompa- 
nham a hemorragia. 

0 ntero, amolecido, tem volume aumentado, mas o esco- 
amento de Hquido amnidtico e, comumente, a eliminafao do 
eoncepto reduzem-lhe as dimensoes, que nao sao as previstas 
pela idade da gravidez, O colo entreaberto, is vezes, permite 
perceber massa intracavitiria. 

■ Tratamento 

No abortamento incomplete, o tratamento expectante 6 
exitoso em 82 a 96% dos casos no tempo mddio de 9 dias. O 
tratamento medico com o misoprostol nao confere nenhum 
beneficio adicional (Griebel et al, 2005). 

A Revisio Cochrane (Nanda et al, 2007), que comparou 
o tratamento expectante com o ciriirgico no abortamento in¬ 
complete, relata que a espera nao esta isenta de complicates; 
retenflo de restos ovulares, hemorragia, necessidade de esva- 
ziamento instrumental; por outro lado, a intervenfao ciriirglca 
esti associada a risco mais elevado de infee?ao. Se hao houver 
superioridade clara e evidente de nenhum dos procedimentos, 
a escolha deve ser da paciente. 

A Revisao Cochrane (Forna & Giilmezoglu, 2007) analisa 
os dois procedimentos classicos de esvaziamento ciriirgico no 
abortamento incompleto; curetagem e aspirai-ao a vicuo. A as- 
pira<;ao a vicuo e mais segura, rapida de realizar e menos do¬ 
lorosa que a curetagem e deve ser reeomendada no tratamento 
do abortamento incompleto. 

Mulheres com abortamento espontineo que escolhem o tra¬ 
tamento expectante em vez do ciriirgico completam a expulsao 
sem a necessidade de intervem;ao em 91% dos casos, e a maio- 
ria (83%) dentro de 14 dias do diagndstico (Luise et al, 2002). 
Nem a presents do SG nem a espessura do endom&rio foram 
indicadores de utilidade clinica para avaliar o progndstico. 


■ Abortamento infectado 

■ Quadra dinico 

O abortamento infectado sucede, quase sempre, k interrup- 
<;ao, provocada em mas condi£oes tecnicas, mas nao & sen apa- 
nagio, Espontineo on intencionado, hi sempre antecedentes 
que a anamnese esdarece: amea^a de abortamento segnida de 
expulsao do ovo, em geral, incompleta; introdu^ao de sondas, 
hastes de laminaria, solu^oes divers as on manipulate instru¬ 
mental intracavitiria. 

Os germes causadores sao os existentes na flora normal do 
sistema genital e dos intestinos: cocos anaerAbios (peptococos, 
peptoestreptococos), E. coli , bacteroides, Clostridium perfrin- 
gens (ou welchii). 

Difundida, a classifica^ao clinica e feita em 3 formas: I r II 
e IIL 

L £ o tipo que mais se vL A infec^ao & limitada ao conteddo 
da cavidade uterina, i decidua e, provavelmente, ao miomA- 
trio. A sintomatologia semelha a do abortamento complete 
ou incompleto. £ pequena a eleva^ao tArmica (pouco acima 
de BS^C) e bom o estado geral; as dores sao diseretas, con¬ 


tinual, superpostas, intermitentemente, por cAlicas. Nao hi 
sinais de irritate peritoneal e a palpatio do abdomc, como 
o toque vaginal, £ tolerado, Hemorragia escassa d a regra. 
II. Em fun to da virulfricia do germe e, sobretudo, do terrene, 
progride a infec^ao, agora localizada em todo o miom&rio, 
paramdtrios e anexos, comprometendo o peritdnio pdlvico, 
A hemorragia nao t sinal relevante, todavia, o sangue escor^ 
re mesclado a Hquido sanioso, cujo odor & fecaloide, presentes 
os anaerdbios. Se um abortamento incompleto suceder k infec¬ 
ts como e normal, eliminam-se, ocasionalmente, fragmentos 
do ovo. A temperatura esti em torno de 39°C e o estado ge¬ 
ral onerado com taquicardia, desidrata<;ao> paresia intestinal 
anemia. As dores, constantes e espontineas. As contraturas dos 
musculos abdominais dificultam a palpatio do hipogistrio; li¬ 
mitada a peritonite, a defesa nao se estende ao andar superior 
do ventre. 

Q examc pelvico A praticamente impossivel tal a dor des- 
pertada. Feito muito del lead ame me, nota-se utero amolecido> 
mobilidade reduzida, empastados os param^ trios, O colo, habi- 
tualmente> entreaberto. 

Hi Forma extremamente grave; 6 a infec^ao generalizada. As 
condigoes da genitalia repetem as da forma anterior Hi pe^ 
ritonite, septicemia e choque s^ptico, decorrentes, em geral 
do acometimento por Gram-negativos (E. colt) e, menos 
comumente, por Clostridium perfringens e bacteroides. A 
infeegao por Clostridium ensombrece o prognostico. 
Temperatura elevada, mas, nem sempre, pulso ripido, fill- 
forme, hipotensao arterial abdome distendido, vdmitos, desi- 
drata<fao acentuada (mucosas secas> olhos encovados> oliguria)> 
anemia e ictericia (hepatocelular ou hemolitica) sao sintomas 
gerais. 

Em outras pacientes hi endocardite> miocardite e subse- 
quente fal^ncia do drgao. Tromboflebite e emboli a pulmonar 
podem ser encontradas. 

As condi^oes hemodinimicas e infecciosas conduzem k 
insufici£nda renal aguda. Sao comuns abscessos no fundo de 
saco de Douglas, entre as al^as e o eplploo, retroperitoneais> 
sub-hepaticos e subdiafragmaticos. 

Em certos casos> nos quais tenha side o abortamento provo- 
cado por substincias injetadas no dtero, desenha-se o quadro 
do infarto uteroanexiai Sao os 6rgaos genitais sede de lesoes 
necrdticas, hemorragicas, semelhantes k& da apoplexia utero- 
placentaria, e, como nessa entidade* comuns os distiirbios da 
hemocoagukf&a 



■ Tratamento 

Sao concomitantes ao esvaziamento uterino: 

• A terap^utica anti-infeceiosa de largo espectro seri feita as- 
sociando-se clindamicina: 300 a 900 mg/lV 8/3 h e gentami- 
cinai 1,5 mg/kg peso IV 8/3 h, Se nao resolver em cerca de 24 
a 48 h, deve-se associar ampicilina: 1 g IV 4/4 h 

* Ocitdcicos: odtocina, derivados ergdticos 

* Sangue, solutos gli cos ados, salinos isotAnicos, Ringer com 
lactato, em func^ao da anemia, da desidrata^ao, das condi^oes 
circulat Arias, da deple^ao de eletrAlitos 

• Na infec^ao causada por Clostridium f t necessario apressar o 
esvaziamento do titero, e esti indicada, por vezes, ahisterecto- 
mia total com anexectomia bilateral, inoperante a curetagem 

* Na peritonite, o emprego de sonda tipo Miller-Abbott ou 
Levine 

• Nos casos graves, com choque, o tratamento descrito no 
Capftulo 73. 


Abortamento 




Proprias da <]ravidez 



Os abscesses serao drenados atrav^s do fundo de saco pos¬ 
terior ou pelavia alta, dependendo da localizag&o. Otil e o diag- 
ndstieo ultrassonogrifieo dos abscessos, que dirime controver- 
sias sobre sua sede e extensao. 


■ Abortamento retido 

• Quadra d in ico 

Nesse caso, o dtero return o produto morto da concepgao 
atris da eSrvice fechada por dias ou at£ semanas (Figura 27.6). 
Ap6s a morte fetal, pode ou nao haver sangramento vaginal, O 
dtero mantem-se estacionario e pode ate diminuir. A ultrasso- 
nograFia nao exibe bef ap6s o embriao ter atingido > 5 mm. 

Nas retengoes prolongadas do ovo (mais de 4 semanas), a 
complicagao mais temivel sao os disturbios da hemocoagulagao, 
quando se atingiriam niveis aiticos do fibrinogfinio plasmatico. 



Figura 27.6 ■ 0 ovo morto retido (6 semanas - multiplanar e super- 
tide. bet ausente. (Oe Montenegro CAB & Rezende Filho J. Ultra-som 
tridimensional. Atlas comentado. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan.} 


Chama-se ovo anembrionado o tipo de abortamento retido 
no qual a ultrassonografia vaginal nao identifica o embriao, es- 
tando o SG > 10 mm, sem VV ou SG > 20 mm, sem embriao 
(Figura 27.7). 

■ Tratamento 

Antes do tratamento pode ser cogitado o rastreamento para 
clamfdia, gonorreia on vaginose bacteriana, que aumentam o 
risco de infec^ao p&vica apds a cirurgia. Do mesmo passo, mu- 
lher Rh-negativa deve receber imu noglobulin a ant I D, assim 
como em todos os casos de abortamento. 

Tratamento expectante 

Mulheres com o aborto retido ou ovo anembrionado tim 
50 a 60% de probabilidade de nao necessitarem de qnalqner 
interveneao em um periodo de 2 semanas. Apds esse prazo, as 
resolu^oes espont^neas sao menores. 

Tratamento clinico 

O tratamento com misoprostol para o abortamento retido 
sera mais bem abordado no Capitulo 96. 
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Figura 27.7 ■ Ovo anembrionado - ultrassonografia 30 multipla- 
nar, Veslcula vitelina (w) presents. (Adaptada de Montenegro CAB 
& Reaande Filho J, Ultra-som tridimensional. Atlas comentado. Rio de 
Janeiro: Guanabara Koogan.) 


Tratamento drurgico 

A despeito da conduta expectante e mddica para o aborta¬ 
mento no 1® trimestre, a intervengao ciriirgica ainda representa 
90% dos desfechos no Reino Unido. 

O esvaziamento clrdrglco pode ser realizado pela aspira^ao 
a vdcuo ou pela curetagem (Capitulo 96). A aspiraglo a vicuo 6 
o tratamento cirtirgico de escolha, hoje em dia, porque 6 mais 
seguro e rapid q de executar. 


■ Abortamento habitual 

O abortamento habitual (ou recorrente) e definido como a 
perda de tr&s ou mais gestaqoes consecutivas e afetacerca de t% 
dos casais que tentam conceber (RCOG, 20U). 

■ Causas 

Fatores epidemioldgicos 

A idade materna e o mimero de abortamentos anteriores sao 
dois fatores de risco independentes para uma nova interrupt 
A idade materna avan^ada esta associada a um declinio tanto 
no ntimero como na qualidade dos odcitos remane scentes. A 
idade paterna tamb£m tern sido identificada como fator de ris- 
co. O risco de abortamento £ maior em mulheres com idade > 
35 anos e homens com idade > 40 anos. 

A histdria de abortamentos anterlores & fator de risco in- 
dependente do futuro obst^trico da mulher. O risco de abor¬ 
tamento piora com cada perda e alcanna 40% apds tr£s abor¬ 
tamentos consecutivos. Uma primeira gravidez com feto vivo 
nao impede a mulher de apresentar abortamento recorrente. 

G consumo de alcool e a obesidade t£m sido fatores relaeio- 
nados ao abortamento habitual. 

Sindrome antifosfolipidio 

A sindrome antifosfolipidio (SAP) & a causa mais impor- 
tante de abortamento recorrente. A sindrome antifosfolipidio 
refere-se & associa^ao entre anticorpos antifosfolipidios - Idpus 
anticoagulante e anticardiolipina - e progndstico adverse da 
gravidez ou trombose vascular (Capitulo 48). 





Os anticorpos antifosfolipldios estSo presentes em 15% das 
mulheres com abortamento recorrente, enquanto na popula- 
gao de baixo risco, em apenas 2%. Mulheres com abortamento 
recorrente por sindrome amifosfolipidio t£m chance de apenas 
10% de gravidez com feto vivo. 

Fatoresgenetkos 

Em aproximadamente 2 a 5% dos casais com abortamento 
recorrente, pelo menos urn dos parceiros e portador de anoma- 
lia cromossomial estrutural balanceada, mais comumente uma 
translocate redproca ou robertsoniana. 

Para Layman (2001), o risco de que qualquer um dos pais 
seja portador de translocagao balanceada 6 de 4% quando o ca- 
sal relata 2 ou mais abortamentos ou 1 abortamento e 1 feto 
malformado (Figuras 27.8 e 27.9). 

Muito embora os portadores de translocates balanceadas 
sejam fenotipicamente normais, suas gestafoes carreiam risco 
elevado de abortamento ou podem resultar em rec&n-nascidos 
com multiplas malformagoes congenitas e/ou comprometi- 
mento mental, na dependfincia dos defeitos cromossomiais nao 
balanceados que exibem esses bebfis. 



Normal Balanceada 

Altomada 



- Nao balanceada - 

Adjaconlo t 

Flgura 27.8 . Translocagao redproca, A. Translocate redproca entre 
2 cromossomos nao homblogos, Cada ceMa concern uma edpia nor¬ 
mal de cada cromossomo. B. Os gametas resultantes da segregagao 
alternada. C. Os gametas resultantes da segregagao adjacente 1. 
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N£o balanceada 


IrarslocaQflo 

Monossomia 14 

Sfn drome do Down 

Nao vifkvol 


Flgura 27.9 - Translocate robertsoniana, A. T‘ranslocat° roberi- 
soniana entre 2 cromossomos acroc&ntricos [t(l4q21q)]. B. Quatro 
possfveis gametas da translocate) robertsoniana, Apenas os gametas 
,l normare u balanceado"'sao geneticamente normal 


Fatoresanatomicos 

► Malforma0es Uterinas. A sua preval£ncia no abortamento 
habitual £ muito variavel na Eteratura *grosso modo y de 2 a 37%. 
Mulheres com o titero arqueado tendem a abortamentos no 2 g 
trimestre* e naquelas com o titero septado as perdas ocorrem 
no P trimestre (Figura 27JO), Essas anomalias uterinas estao 
muitas vezes associadas k insufici&ncia cervical. 

Ghidini & Vergani (2009) relatam que as malforma^oes 
uterinas incidem em 4,3% da populate f^rtil e complica 1 em 
594 gestagoes. 

As mal formates uterinas deformam a cavidade uterina e 
preju dicam o desempenho reprodutivo, acentuando a incid£n- 
cia de abortamentos precoces e tardios, par to pr^termo eou^ 
tras complicates obst^tricas, como, por exemplo, crescimento 
intrauterine restrito (CIR), rotura uterina e apresenta^oes an 6- 
malas. A insufici£ncia cervical esta frequentemente associada 
aos defeitos cong£nitos uterinos, o que explica por que o titero 
arqueado, a malformafao mais leve, tambim carreia mau prog¬ 
nostic© obstetrico. 

O Otero septado & o de pior prognbstico devido a sua elevada 
incid&ncia de abortamento recorrente (Figura 27.11). Os ute- 
ros didelfo, bicorno e septado estao associados a taxas de parto 
pr^-termo 2 a 3 vezes mais elevadas do que na popula^ao geral 
(Tabela 27,4). 
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Figura 27. to - Classificaglo das principals anomalies uterinas pda ultrassonografia 30, 


► Insufifiencia cervical. Determinant tipieamente abortamentos 
no 2“ trimestre, e o diagndstleo £. feito pela histdria de rotura es- 
pontinea das membranas e dilatagao cervical sem dor. Devido 
A sua importSncia, sera analisada separadamente. 



Figura 27.11 • Gravidez em Otero septado. 


Fatores endocrinos 

Tem-se atribuido ao diabetes e a disfungao tired idea con¬ 
tribute na etiologia do abortamento recorrente. Mas, no en- 
tanto, nem o diabetes nem o distireoidismo bem controlados 
levam ao abortamento de repetigao, e as suas prevalfincias em 
mulheres com abortamento recorrente sao as mesmas da po- 
pulagao geral. 

Fatores tmunoldgkos 

Nao hi qualquer evidincia de relagao causal entre o abor¬ 
tamento de repetigao e os fatores imunoldgicos. Por isso, nao 
deve ser oferecido na investigagao diagndstica nenhum tipo de 
teste imunoldgico em mulheres com abortamento recorrente. 

Agentes infecciosos 

Qualquer infecgao grave que determine bacteriemia e vire- 
mia pode levar ao abortamento esporidico. Para que o agen- 
te infeccioso esteja implicado no abortamento recorrente, ele 
deveria ser capaz de permanecer no sistema genital da gri- 
vida sem nenhuma repercussao aparente na sintomatologia. 
Nenhum dos aventados agentes infecciosos (p. ex., toxoplasma, 
CMV, Listeria) preenchem esses critirios. 


Tabela 27.4 ■ Prognostic) da gravidez em gravidas com malformagoes uterinas. 

TEpos de matformafoes uteri nas 


Prognbstico obstetrics 

Unkorno 

Dtdelfo 

Bkoriio 

Septado 

Arqueado 

Gravidez ectbpiea {%) 

1,2 

1 

0,3 

1 

3 

Abortamento {%) 

37 

32 

36 

44 

26 

Parto pr^-termo (%) 

16 

28 

23 

22 

8 

Parto a termo {%) 

45 

36 

41 

33 

63 

Ree6m-nasddo vivo (%) 

54 

56 

55 

50 

66 


Adaptada de Grlmblzls et ai, 2001 f op> eft, 
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Foge k regra a vaginose bacteriana assintomitica no l u tri¬ 
mestre da gravidez, que tem sido imp ut a da como fator de ris- 
co para o abortamento de 2°trimestre, e o parto prd-termo. O 
tratamento da vaginose bacteriana com clindaraicina oral, no 
inicio do 2“ trimestre, reduz significativamente a incidSncia da 
interrupt prematura da gravidez. 

Trombofilia hereditaria 

Tanto a trombofilia hereditiria como a adquirida sao causas 
eonfirmadas de trombose vascular. Aldm disso, as trombofilias 
hereditirias t£m sido implicadas no abortamento recorrente e 
em complicates tardias da gravidez por causarem trombose 
da vascularizagao uteroplacentdria. Os defeitos mais encontra- 
dos sao o fator V de Leiden e a mutafao do gene protrombina, 

■ Exames diagnostics 

• Todas as mulheres com abortamento recorrente no l 1 ’ trimes¬ 
tre e um ou mais no 2 U trimestre devem ser rastreadas antes 
da gravidez para anticorpos antifosfolipidios 

• A determinate desses anticorpos esti sujeita a grandes va¬ 
riances laboratoriais e o resultado das testes apenas serao va- 
lorizados se forem medios-altos (> 40 Ul) 

• Avaliatpao citogenetica deveri ser realizada em material de 
abortamento, mas somente no 3 ,J e subsequentes 

- A investigaqao do caridtipo do casal deve ser indicada quando 
houver histdria de abortamento recorrente e a analise citoge- 
ndtica do aborto relatar anomalia cromossbmica estrutural 
nao balanceada 

• Todas as mulheres com abortamento recorrente no 1“ trimes¬ 
tre ou no 2“ trimestre devem ser avaliadas pela ultrassonogra- 
fia pelvica (muito especialmente o 3D) 

■ Mulheres com abortamento recorrente no 2* trimestre devem 
ser rastreadas para trombofilia hereditaria, especialmente o fa¬ 
tor V de Leiden, mutagao do gene protrombina e proteina S. 

■ Tratamento 

• Mulheres com abortamento recorrente e dndrome antifos- 
folipfdio devem ser tratadas com aspirina em balxa dose e 
heparina para evitar novas perdas fetais. 

A eficida dessa assoda^ao terap^utica tem sido relatada 
como > 50%. A heparina de baixo peso molecular (HBPM) 
tem vantagens sobre a nao fracionada: causa menos trombo- 
eitopenia, pode ser administrada apenas 1 vez/dia c esti as- 
soclada a menor risco de osteoporose 

■ Nem o corticoide nem a terapia com imunoglobulina melho- 
ram a taxa de partos com fetos vivos em mulheres com abor¬ 
tamento recorrente e sindrome antifosfolipidio. Ao contririo, 
determinam morbidade significante materna e fetal 

• Ainda nao ha evid£ncias suficientes para avaliar o efeito be- 
nefico da ressec^ao histeroscdpica do septo merino em mu¬ 
lheres com abortamento habitual. Nao obstante essa opiniao 
do RCOG (2011), Ghidini Sc Vergani (2009) sinalam que a 
metroplastia histeroscdpica i o tratamento de elei<;ao para o 
dtero sept ado, com bons resultados. A metroplastia abdomi¬ 
nal tem hoje indica^ao rara. O acompanhamento ultrassono- 
grifico para rastrear a possibilidade de parto pr£-termo pela 
ultrassonografia transvaginal do colo no 2* trimestre pode 
estar indie ado 

As mulheres com histdria de abortamento no 2 J trimestre e 
suspeita de insufid£ncia cervical pode ser oferecido o com 
trole ultras sonografico seriado do colo uterino 

- Mulheres com gestagao dnica e histdria de um abortamento 
no 2 U trimestre, atribufdo iinsuficifincia cervical, terao indica- 
$ao para a circlagem ultrassom-indicada se o colo for < 25 mm 
no exame trans vaginal realizado antes de 24 semanas 


• Nio hi evidSncias de que qualquer tratamento hormonal 
(progesterona* hCG> supressor de LH> metformina) aumente 
a taxa de partos com feto vivo em mulheres com abortamen¬ 
to recorrente 

• A imunoterapia (imuniza<;ao com cilulas paternas> doa<;ao 
de leucdcitos, membrana de trofoblasto, imunoglobulina in- 
travenosa) nao tem nenhum beneficio no tratamento de mu¬ 
lheres com abortamento recorrente inexplicivel 

• O tratamento com heparina em mulheres com trombofilia 
hereditaria e abortamento recorrente sd melhora o prognds- 
tico daquelas com histdria de interrup^ao de 2* trimestre> 
mas nao de l u trimestre 

- Mulheres com abortamento recorrente inexplicivel apresem 
tarn progndstico excelente para uma nova gravidez, cerca de 
75% de txilOy sem qualquer intervened terap&utica que nao 
seja o suporte habitual prenatal 


- Insufidencia cervical 

A insuficidncia cervical 6 entidade clinica que determina a 
falfincia do sistema oclusivo da matriz, de tal modo que a edr- 
vice nao se mantdm cerrada, tornando-se incapaz de reter o 
produto da concepgao ate o final da gravidez, 

Sua incid&ncia & de 4,5:1.000 partos. 



■ Quadra dfnico. Diagnostico 

Exibindo quadro dinico caracteristico, d a insuficidncia cer¬ 
vical uma das principal causas de abortamento tardio ou de 
parto prd-terrao habituais. A “dilatagao cervical € sem dor” e o 
concepto nasce vivo e morfologicamente normal. 

A insuficidneia cervical e usualmente precedida por histd¬ 
ria de traumatismo cervical causado por conizagao, laceragao 
cervical no parto ou dilatagao cervical exagerada em casos de 
terminagao da gravidez. Secregao mucoide vaginal e dilatagao 
de 4 a 5 cm sem desconforto aprecidvel ou per cep ^ao de contra- 
fdes uterinas dolorosas refon;am o diagnostico. 

A insuficiincia cervical aguda e definida como a dilatagao 
cervical de, no minimo, 2 cm, com herniagao das membranas 
visualizadas ao exame especular (Figura 27.12). 

As perdas gestacionais ocorrem tipicamente no 2° ou no ini¬ 
cio do 3" trimestre, com cada interrupijao ocorrendo mais cedo 
que a anterior. Usualmente, ha histdria de duas ou mais perdas 
gestacionais (Tabela 27.5). O diagndstico e feito pela histdria de 
rotura espont&nea das membranas e dilata^ao cervical sem dor. 

Nao hi nenhum teste diagndstico prd-concepcional que me- 
ser recomendado para confirmar a present de insuficifin- 
cia cervical. 



Figura 27,12 ■ Insuficfdncia cervical aguda com dilatagao do colo e 
herniagao das membranas. 
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Tabela 27.5 ■ Caracterfsticas da histdria de insufldencia cervical, 

■ Histdria d€ £ 2 abortamentos no 2° trimestre 

■ Histdria de perdas feta Is cad a vez mais precoces 

■ Histdria de dMalabo cervical IndoJor ate 4 a 6cm 

■ Histdria de Jesio cervical causada pori 

B^opsia do colo 

Laoerapdes cervlcais Intraparto ou par dilatec<so traumatica para 
abortamento provocado 


profiUtica (Figura 2743), A cirurgia deve ser realizada entre 12 
e 14 semanas da gravidez, apds a ultrassonografia mostrar feto 
vivo e sem anomalias, 

► Tecnica da drclagem* No curso da gravidez> os diversos pro- 
cedimentos tgm, em comtim, procurar o fechamento do colo 
deiscente. A opera^ao de Shirodkar 6 pioneira* e hd tendfrtcia 
recente ao seu ressurgimento (Figura 2744), 


■ Tratamento 



Podemos considers 3 eategorias de pacientes com insu- 
fteifincla cervical que preenchem a rubrica de abortamento ha¬ 
bitual. Primeiro aquelas com a histdria clissica de insufiddncia 
cervical com trds ou mais perdas no 2 U trimestre, sem sangra- 
mento ou sinais claros de parto precedendo a interrupqao, can- 
didatas k circlagem eletiva. A V categoria d de mulheres com 
dilatagao cervical > 2 cm ou prolapso das membranas (ver a 
Figura 27.12), mas sem contragoes dolorosas e regulares, possl- 
veis eandidatas i circlagem de emergincia. Hi ainda a conside- 
rar categoria nova, surgida do exame do colo com a ultrassono- 
grafia vaginal, candidata i circlagem terapiutica ou indicada. 


Circlagem eletiva 

A histdria de trds ou mais perdas gestacionais, associadas a 
dilatagao cervical indolor no 2® ou no 3® trimestre, compoe o 
grupo de mulheres que sebeneficiariam da circlagem eletiva ou 


Circlagem 

eletiva 

12 a 14 sem. 


Circlagem 

terapeulica 

16 a 23 sem. 


Circlagem de 
emergencla 

14 a 24 sem. 



Figura 27.13 ■ PrevengSoda insuficdncia cervical: circlagem do colo 
uterino. 



Figura 27.14- A operagaode Shirodkar paraoiratamento da insuficdncia cervical durante a gravidez AJndsaoancerior da mucosa vaginal naaltura 
do orificio interno da cdrvice. B. A bexiga descolada. C. Pequena ineisao posterior da mucosa vaginal. D. A agulha de Deschamps, ou de modeio 
semelhante,d introdua'da sob a mucosa, da porgao anterior para a posterior: pela extremidade fenestrada damarrada h fita cardiaca. E. A retirada da 
agulha ira z a fita cardiaca que contoma a metade da regiao cervical, F. ftepeie-se a manobra do outro iado, fixada a agulha a outra exiremldade da 
tira, G. Retirada a agulha, d coda a regiao cervical circundada pela fascia. H. Um ou 2 poncos fixam a tira,ahcorando-a na porgao posterior. 1.0 mesmo, 
ameriormence. A figura naomostrao ultimo tempo, a sinteseda mucosa. (Adapiadade Barter etal Am JObstGynec 1958,75:511.1 
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Mais utilizado, atualmente, 6 o procedimento de McDonald 
- sutura em bolsa no nivel da jungao cervicovaginal com fio 
Ethibond 5 (Figura 27.15). 

No pnj-operatbrlo e ap6s a intervengao, £ prudente o trata- 
mento ou a profilaxia de infecgoes loeais utilizando-se clinda- 
micina vaginal. 

► Complicates. Mesmo com a simplicidade da ticnica de 
McDonald, a circlagem eletiva nao estd isenta de complicagoes, 
Eis as principals: aumento da atividade ou irritabilidade uteri- 
na, rotura das membranas, eorioamnionite, deslocamento da 
sutura, cicatrizagao cervical que leva d “distocia cervical” 

Circlagem terapiutka 

O exame rotineiro pela ultrassonografia para avaliar a 
insuficiSncia cervical nao esti indicado no baixo risco. O exa¬ 
me seriado ultrassonografico serd oportuno na paciente com 
fator de risco para insuficiincia cervical (1 perda fetal), e ini- 
ciadoentre 16 e 24 semanas da gestagao. Q colo < 25 mm indica 
a circlagem. 

Circlagem de emergincia 

Essas pacientes apresentam dilatagao cervical avangada 
< 4 cm e herniagao das membranas (Figura 27.16) no inicio da 
gravidez, entre 14 e 24 semanas. 

Circlagem transabdominal 

Foi descrita inicialmente por Benson & Durfee em 1965. 
A principal indicagao £ a fal&ncia da circlagem transvaginal, 
mas tambem quando a cirurgia extensa do colo tenha deixado 
pouco tecido cervical para o procedimento baixo. O prognds- 
tico relatado tern sido excelente: 35 a 95% de bons resultados. 



Figura 27.16 • Circlagem de emergincia em caso de abortamenco 
(cortesia do Or. Ricardo Pereira). 


A circlagem transabdominal exige duas laparotomias - uma 
para a insergao e outra para a operagao cesariana. A melhor 
epoca para a realizagao da circlagem - antes da gravidez ou no 
l u trimestre (11 semanas) - nlo e conhecida (Figuras 27.17 e 
27.18). 



► Remogao da drclagem. A circlagem deve ser removida com 
36 semanas. Em mulheres com circlagem e rotura prematura 
das membranas, a sutura deve ser retirada imediatamente; ape- 
nas entre 24 e 32 semanas da gestagao deve-se esperar 48 h para 
o corticoide amadurecer o pulmao fetal. 

Apds circlagem transabdominal, a sutura s6 pode ser remo¬ 
vida por ocasilo da cesdrea; todavia, ela pode permanecer no 
local visando a uma nova gravidez. 



A 


B 




Figura 27.15 > A-D. A cicnica de McDonald para a cura cirurgica da insuficiincia cervical durante a gravidez, Sutura em bolsa, d altura dajungao 
cervicovaginal com fio Ethibond 5. 
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Figura 27.17 ■ Circlagem transabdominal tesquemStfco). A. Anatomia da regi^o. B. Flta cardiaca axrav^s da zona avasculada, e esbopado o n6 
de aproxi ma{5o, (Ada ptada d e O^rady J P & Gmovsky ML Operative 0 bstetrlcs. Baltimore^ WFlIiams & Wilkins. 1995.) 










Figure 27.1 B * Circlagern abdominal por via laparoscdplca com 11 semanas de gesta^ao, identificagSo da divisao da art£rfa uterina em ramos 
cervical e ascendents (corpo), ap6s a abertura do perltdnlo vesrcouterino, A fita cardiaca dever^ ser passada atraves desca dtvisao. Abertura da 
folha posterior do ligamento largo direito, segurda da passagem do guia e da Pica cardiaca, Confecpao do nb laparoscbpico infracorpbrea Visao 
do fundo de saco anterior; periconiza^ao da circlagem. Msao final do fundo de saco posterior, (Cortesia do Dr. Ricardo Pereira, 2008.} 
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A gravidez ectdpica (edodese) ocorre quando o ovo se im¬ 
plants fora do utero, e, nesse sen tide, £ sindnimo de gravidez 
extrauterina (tubaria, ovariana, abdominal). 

A incidfincia da gravidez ectdpica e de 1,5 a 2% das gesta- 
<;6es, e 6 uma patologia que ameaqa a vida da paciente, A fre¬ 
quence 6 maior cm mulheres que ji tenham concebido, A gra¬ 
videz tubaria represents > 95% das ectdpicas. 

Em grandes centros, a gravidez extrauterina pode ser con- 
siderada a causa mais frequente de decesso das gestantes e o 
maior problema de saiide publica, em alguns palses (Estados 
Unidos), 4 vista de sua incid&ncia ascensional e da carregada 
mortalidade matema (9% de todos os dbitos gestacionais). 

A gravidez cervical £, na verdade, um tipo de gravidez he- 
terotdpica, mas o seu quadro clinico e o tratamento guardam 
alguma analogia com a gravidez ectdpica e, por isso, £ aqui es- 
tudada. 

■ Notula historica 

Parece ter sido Albucasis, em 1693, quern pela vez primeira 
descreveu a gravidez ectdpica, Mauriceau, em 1694, no seu tra- 
tado de Obstetricia, discute as complicates da ectopia. 

Parry, Lea & Febiger, em 1876, propuseram a laparotomia 
como solu?ao definitiva para diminuir a mortalidade mater- 
na, que na dpoca atingia 70% dos casos. Lawson Tait, em 1884, 
consagrou a laparotomia seguida da salpingectomia como tra¬ 
tamento padrao para a gravidez ectdpica. 

Apenas em 1953, Stromme publicou relato da cirurgia con- 
servadora da tuba uterina, realizando incisao, retirada do teci- 
do trofoblastico e sutura da tuba (salpingostomia). 

Nas ultimas decadas, o diagndstico precoce da gravidez ec- 
tdpica por hCG-(J, ultrassom transvaginal e laparoscopia levou 
a uma notdvel revolugao no seu tratamento, com o objetivo de 
preservar o futuro obstetrico da mulher. 

■ Etiologia 

O principal fator para o desenvolvimento da gravidez ec- 
tbpica 6 a doen^a da tuba uterina, alem de ciruigia tubaria, 
doen^a inflamatdria pelvica (DIP), gravidez tubiria anterior 
e expo si <;ao in utero ao dietilestilbestrol. Cerca de 1/3 das ges- 
taqoes que ocorrem apds a esteriliza^ao tubiria sao ectdpicas 
e sao responsiveis por 10% de todas as ectdpicas (AGOG, 
2008). 

0 conhecimento dos fatores de risco para gravidez ectdpica 
faz parte da histdria obstitrica, e pacientes assintomiticas com 
esses antecedentes t&n direito a exame sonogrifico precoce no 
pre-natal (Murray cf al., 2005) (Tabela 28.1). Todavia, mais da 
metade das gestaqoes ectdpicas ocorre em mulheres sem fatores 
de risco conhecido. Em princlpio, tudo que embargue, mecani- 
camente, ou along ue o transito do ovo para a cavidade uterina 
pode causar gravidez ectdpica. As causas mais aventadas sao 
descritas a seguir. 

► Doenfa inflamatdria pelvica. a endossalpingite (gonocdcica, 
tuberculosa), que ocasiona fusao das pregas tubirias, sacula- 
(joes, diverticulos, e os processos inflamatdrios pblvicos ines- 
pecificos (perissalpingite), que determinam torqoes, acotove- 
lamentos e fixates tubirias, eis os fatores mais importantes. 
Apds a intro duqao dos antibidticos, a inciddncia de gravidez 
tubiria cresceu acentuadamente, pois, se o medicamento evita 
a oclusao total da tuba uterina, nao lhe restitui, integralmente, 
a estrutura anatdmica e funcional. 


Episddio ilnico de doenqa inflamatdria pdlvica determina 
acrdscimo de 6 vezes no risco de gravidez ectdpica, 

* Endometriose. Predispoe tambdm 4 ectopia na tuba uterina, 
no ovario e no peritdnio. 

► Operates anteriores. PMsticas, ligaduras tubirias, uterope- 
xias e abortamentos provocados. 

► Malforma0es tubarias. Determinam tubas uterinas acessd- 
rias (paratubas) e diverticulos, assim como drgaos hlpopMsl- 
cos. 


► Hipertransmigrapes. Perlongas do transito do ovo favorecem 
a implanta;ao antes da chegada 4 cavidade uterina. A hiper- 
transmigra$do externa £ suspeitada quando o corpo luteo gravl- 
dico se encontra no ovirio oposto ao da tuba uterina envolvida. 
A hipertransmigragdo interna parece incomestivel quando o 
ovo percorre a tuba, atravessa a cavidade uterina e fixa-se no 
coto amputado do oviduto oposto. 

► Dispositivo intrauterino (DIU). Tem-se atribuido ao uso dos 
dispositivos intrauterinos (DIU) o incremento verificado na 
incidSncia de gravidez ectdpica nos liltimos anos. O DIU, pro- 
vavelmente, nao £ fator causal direto, mas, como nao protege 
a paciente da ectopia, como o faz para a gravidez intrauterina, 
aumenta, de modo relativo, a incid&ncia da afeefao. Em pacien¬ 
tes que fazem uso de DIU, a proporpo de gravidez ectdpica/ 
intrauterina £ de 1:10, muito mais elevada do que na popukqao 
geral; igualmente, a relate gravidez ovariana/tubiria estd cres- 
cida, 1:10 (esperada, 1:200). 

A enorme expansao da fertilizagao in vitro, habitualmente 
combinada 4 ovulaqao induzida, aumenta o risco de ectociese 
em 2 a 5 vezes. 

Mulheres subferteis tdm risco aumentado para gravidez ec¬ 
tdpica devido 4 alterafao na integridade ou na fun^ao tubiria. 
A fertilizafao in vitro (FIV) tambem eleva o risco de ectopia, 
mesmo em mulheres livres de lesao tubiria. Assim, se o risco 
de gravidez ectdpica £ de 1:4.000 na populaqio geral, ele seri 
de 1:100 no grupo submetido 4 FIV. A gravidez ectdpica que 
envolve a implanta^ao na edrviee uterina, por^ao intersticial da 
tuba uterina, ovirio, abdome ou cicatriz de cesirea 6 responsi¬ 
ve! por menos de 10% de todas as gesta^oes ectdpicas. Esses ca¬ 
sos atlpicos e raros de ectopia sao de difieil diagndstieo e estao 
associados a elevada morbidade. 

O risco de recorrincia da gravidez ectdpica £ de cerca de 
10% em mulheres com ectopia anterior e ascende para, no 
minimo, 25% naquelas com 2 ou mais acidentes. Mulheres 
que tiveram uma das tubas uterinas removida apresentam ris¬ 
co aumentado para gravidez ectdpica na tuba remanescente. 
Aproximadamente 60% das mulheres que tiveram gravidez 
ectdpica sao capazes, subsequentemente, de apresentar uma 
gravidez intrauterina. 



Tabela 28.1 ■ Fatores de risco para gravidez ectdpica. 

Cirurgia tubaria previa 

Gravidez tubaria anterior 

Exposi^ao In utero ao dietilestilbestroi {DE5J 

HJat6ria de doen^a inflamatdria pelvica {DIP} 

Hiatdria de infertilidade 

Hlstdria de cerviclte para eiamfdia ou gonococo 
Anormalidade tubaria documentada 
Ligadura tubaria 
Uso atual de DIU 
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■ Patologia 

Do ponto de vista anatomopatoldgico, a gravidez ectdpica 
pode ser pritnitiva ou secundaria, £ primitiva quando a nidi- 
ficafio se fast e prossegue em zona tinica do aparelho genital, 
e secunddria quando o ovo, ap6s implantar-se em um local, 
dele se desprende e continua o desenvolvimento em outro sitio. 
Reclamam referenda as principals formas anatomopatoldgicas 
a seguir descritas. 

■ Gravidez tubaria 

As tubirias representam > 95% das gesta^des ectdpicas. 
O ovo fertilizado pode se locar em qualquer posifao da tuba 
uterina, dando origem as gestagoes tubirias ampular, istmica 
e Interstitial, raramente, o ovo fertilizado pode se implantar 
na extremidade fimbrial (gravidez fmbridria) (Figura 28.1). 
A ampola & o local mais frequente (80%) (Figura 28.2), depois 
o istmo (10%). A gravidez interstitial (ou cornual) represents 
apenas cerca de 1 a 2% de todas as gesta^oes tubirias. 


* Abortamento ou rupturatubaria. A ocordncia de abortamen- 
to tubirio depende, em parte, do local do sitio de implanta^ao. 
O abortamento & comum na gravidez tubiria ampular, enquan- 
to a ruptura i usual na gravidez (stmica (Figura 28.3). 

► Gravidez intraligamentar. Quando a ruptura ocorre na posi¬ 
fao da tuba uterina nao coberta pelo peritdnio, o saco gestacio- 
nal pode se desenvolver entre os folhetos do ligamento largo, 
constituindo z gravidez intraligamentar (Figura 28.3), 

• Gravidez interstitial. A implantafao dentro do segmento tu¬ 
birio que penetra a parede uterina results na gravidez intersti¬ 
tial ou cornual. A ruptura ocorre com sangramento massivo, e 
muitos casos sao fatais. 

► Gravidez heterotdpica. A gravidez tubiria, quando coexiste 
com gestafao intrauterina, 6 chamada de heterotdpica (ou com- 
binada). Ati recentemente era muito rara, com incidincia de 
1:30.000 gestafoes. Atualmente, com as ticnicas de fertilizado 
in vitro e de indufao da ovulafao, sua incidincia i de cerca de 
1:7.000 gestafoes ou tao elevada quanto 1:900. 


intersiicial a cornual Tubaria 



Figura 28.1 • As diversas possfbilldades da gravidez eetbpica. (Adaptada de Cunningham fGetal. Williams Obstetrics, 23 J ed. New York, McGraw- 
Hill, 2010.) 



Figura 28,2 * Gravidez tubiria Integra com 12 semanas - ultrassom 3D. (Montenegro, CAS, Rezende Filho, J„ Lima, M.L.A. Ultrassom tridimen¬ 
sional Atias Comentado. Rio de Janeiro, Guanabara Koogan, 2001.} 
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Figura 28 . 3 . Os principals acidencesda gravidez tubdria. (Adaptada de 
Parsons, L & Sommers, S, C Gynecology, Philadelphia, Saunders, 1962,1 


■ Gravidez abdominal 

Constitui cerca de 1,5% das ectocieses, Representa daco de 
mode materna 7>7 vezes superior ao da gravidez tuMria e 90 
vezes mais elevado do que na gestagao uterina. 

Classicamente, separa-s£ uma forma primitive, posta em 
dtivida por diversos autores, muito mais frequente a secundd- 
ria, Pode o ovo implant ar-se em qualquer ponto do abdome e 
nos diferentes 6rgaos que o peritdnio visceral reveste. 

A gravidez abdominal primitiva e rara; a maioria & secunda¬ 
ria i ruptura on ao abortamento tub^rio* Poucas sobrevivem na 
cavidade abdominal e a van gam al^m do 2® trimestre da gesta¬ 
gao. Qualquer que seja o sitio de implantagao da gravidez ab¬ 
dominal avangada, sao notaveis as dificuldades diagndsticas e 
terap&uticas (Workley et al , 2008), A pr£-ecl&mpsia ocorre em 
cerca de 1/3 das gestagoes abdominais e a sobrevida perinatal ^ 
excegao diante de 80 a 90% de mortalidade. 

A sobrevida fetal na gravidez abdominal & excegao, e nao a 
regra, e o feto que nasce vivo frequentemente £ mal for made, 

A retengao prolongada, com conservagao de certa quantida- 
de de liquido amnidtico, e conhecida como “cisto fetal”. Com o 
tempo, o feto se macera & conta da reabsorgao progressiva do 
liquido amnidtico, desseca-se por desidratagao (mumificagao) 
e pode sofrer saponificagao, isto e, transform agao dos mtisculos 
e partes moles em mass a constitulda por icidos graxos, sabdes 
(lipocere ou adipocere) . Sao processes finais a reabsorgao total 
das partes moles (e&quektiza$do) e a deposigao ealedria no feto 
(litopidio) e nas membranas {litoquSifo). 


■ Gravidez ovariana 

A primitiva d muito rara (Figura 28.4). Representa apenas 
0,15% das ectdpicas. Epilogospossfveis; 

* Ruptura com reabsorgao ovular; evolugao mais frequente 

* Ruptura que evolui para um tipo secund&rio: abdominal. 

As dtividas, as discussoes e a dificuldade de comprovagao da 
sede ovariana de uma gravidez fizeram com que Spiegelberg, 
em 1878, formulasse um conjunto de condigoes indispensaveis 
a sua aceitagao: 

* l a - a tuba uterina do mesmo lado, induindo a fimbria ova¬ 
riana, deve estar Integra 



Figura 28.4 - Gravidez ovariana primitiva. 


• 2 d - o saco fetal deve oeupar a posigao normal do ovirio 

• 3 d - o todo deve estar unido ao titero pelo ligamento uterova- 
riano 

• - deve ser identificado tecido do ovirio, perfeitamente di- 
ferengado, na parede do saco. 



Wiliams acrescentou a exig&ncia de ser identificado tecido 
ovariano nao em um sitio, mas em virias zonas da parede do 
saco, se possivel nos seus pontos cardinais. 


■ Gravidez cervical 

A gravidez cervical & forma rara de ectopia, constituindo 
apenas 0,1% dos casos. A sua incid^ncia oscila entre 1:2 500 e 
1:50.000 gestagoes. 

A ultrassonografia transvaginal (UST) evidencia dados que 
confirmam a gravidez cervical: ritero vazio com eco endome^ 
trial espesso em virtude da reagao decidual e 5G na cavidade 
cervical, mostrando embriao no seu interior, com ou sem BCE 

Na maioria dos casos (50 a 70%), o tratamento da gravidez 
cervical tern sido a histerectomia total, opgao trabalhosa, su- 
jeita a acidentes. Se o quadro cllnico for instivel, hemorragico, 
vale tamponar a vagina ou colocar sonda de Foley de 30 mi, 
insuflando para 100 ml, enquanto se aguarda a histerectomia, 
inico tratamento possivel (Figura 28.5). Se o quadro cllnico da 
paciente for estdvel, tern lugar o tratamento medicamentosa, 
que preserva a fertilidade da paciente. Duas possibilidades: o 
MTX, sist£mico IM, 1 mg/kg, na eventualidade de estar ausen- 
te o BCF, ou intraovular, na mesma dose, quando presente o 
BCF (ver a Figura 28.5). O acompanhamento sera feito com a 
dosagem do hCG-p no 4° e no 7° dias, depois semanalmente, 
atd a negativagao. O UST £ parimetro ruim de seguimento, vez 
que a imagem sonogrifica persiste por muito tempo depois da 
negativagao do hCG-fl 

Elito Jr. et al (1999) descreveram 4 casos de gravidez cervi¬ 
cal com o embriao vivo tratados local mente com a injegao in¬ 
traovular de MTX (1 mg/kg) guiadapelo UST. Todos os 4 casos 
evoluiram nor malm ente, com os nfveis do hCG-P regredindo 
ate a negativagao, no prazo de 10 a 74 dias. 

Novaes (dados nao publicados) acompanhou 3 casos de gra¬ 
videz cervical utilizando igualmente o tratamento medicamen- 
toso com o MTX. Em 2 casos, estando o embriao vivo, empre- 
gou o MTX intraovular, guiado pelo UST (Figura 28.6), e no 3 & , 
com o embriao morto, serviu-se do MTX sist^mico. 
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Figure 28.S ■ Tratamento da gravidez cervical (USTV = ulirassom 
transvaginai; SG = saco gestacionai; 6CF = batlmento cardiofecai; MTX 
= metotrexaco). 


Wang et al (2011) referem resultados excelentes em pacien- 
res com gravidez cervical por meio da embolizagao da artAria 
uterina e imediata aspiragao a vacuo do SG guiada por ultras- 
som. Nenhuma complicagao foi observada, e todas as pacientes 
voliaram a menstruar no tempo m&ilo de 3S dias. 


■ Gravidez ectopica em cicatriz de cesarea 

A gravidez ectdpica em cicatriz de cesarea e a forma mais 
rara de ectopia (Holland & Bienstock, 2008) (ver a Figura 28.1). 
Em mulheres com histdria de cesirea, o diagndstico ultrasso- 
nografico se impoe quando: 

■ a cavidade uterina e o canal cervical estiverem vazios 

• o desenvolvimento do saco gestacionai ocorrer na porgao an¬ 
terior do segmento inferior do titero 
. houver ausAncia de miomAtrio saudavel entre a bexiga e o 
saco gestacionai. 

As opgoes terapAuticas ciriirgicas ou medicas dependem 
do quadro dinico. A laparotomia com histerotomia ou histe- 
rectomia esta indicada para pacientes com hemorragia ativa. 



Figure 28.fi - Gravidez cervical de 9 semanas, com batlmento car- 
diofetaJ. 
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Alternativa endoscdpica, laparoscdpica ou histerascdpica po- 
dem ser utilizadas cm pacientes estaveis. Final mente, o tra- 
tamento medico com MTX intramuscular tambAm pode ser 
utilizado em pacientes estAveis, muito embora essa estratAgia 
requeira seguimento cuidadoso e possa estar associada a falha 
terapAutica, 

■ Quadro dinico. Diagnostic 

Muitas gestagdes ectdpicas sao diagnosticadas antes do Ini- 
cio dos sintomas, o que torna possivel o tratamento precoce. A 
triade sintomitica tlpica indui sangramento e dor pAlvica ap6s 
periodo de amenorreia. O quadro pode. todavia, se confundir 
com o de abortamento espont&neo. Cerca de 1/3 das mulheres 
nao apresenta sinais cllnicos e quase 10%, nenhum sintoma. 

Pacientes com gravidez tubAria rota exibem quadro dinico 
de choque, incluindo hipotensao, taquicardia e dor A palpagao, 
e devem ser tratadas em bases emergenciais. Todavia, a maioria 
das pacientes apresenta, antes da ruptura, manifestagoes ines- 
pecificas que podem mimetizar quadro de abortamento. Esses 
sinais e sintomas incluem hemorragia de 1“ trimestre (de san- 
gue escuro ou claro, que raramente excede o fluxo menstrual 
normal) e dor abdominal ou pAlvica, que pode ser leve a de- 
bilitante. Diante de mulheres com esse quadro dinico, deve-se 
suspeitar fortemente de gravidez ectdpica como diagndstico 
definitive. 

Mulheres com gravidez ectdpica devem ter o seu diagnds- 
tico firmado rapidamente pelo ultrassom transvaginai e pela 
dosagem do hCG, O diagnostic diferencial que se impoe deve 
incluir gestagao intrauterina viavel. abortamento e gravidez ec¬ 
tdpica. 

A introdugao da dosagem quantitativa da gonadotmfina co- 
ridnica humana beta (hCG-]3) e do ultrassom transvaginai re- 
volucionou o diagndstico da gravidez ectdpica, particular mente 
reservandoalaparoscopia paraconfirmar a ectopia em mulheres 
com sintomatologia mas com exame sonogrAfico inconclusivo. 

Em casos de mulheres com gravidez em local desconhecido, 
a dilatagao e curetagem (D & C) pode ser dtil para diferenciar 
a gravidez ectdpica da gestagao intrauterina inviAvel e, assim, 
evitar o uso desnecessario de metotrexato (Chung et al. , 2011 
- Medscape). 

Nivel de hCG < 2.000 mUI/mf aumenta o risco de gravidez 
ectdpica em 3,82 vezes, e o achado de liquido livre na pelve em 
3,78 vezes. O complexo endometrial ecogAnico tambem e mais 
fino na gravidez ectdpica do que na intrauterina inviAvel (7,20 
vs. 8,35 mm), 

O destino da gravidez ectdpica depende, principalmente, de 
sua localizagao. Embora as formas clinicas possam ser muito 
variadas, estas sao as principals: 

• subaguda 

• aguda 

• gravidez abdominal. 

• Subaguda 

£ a forma cifnlca mais comum (70% dos casos), na qual o 
ovo, habit ualmente, apresenta-se locada na amp ala lub&ria. 
Quando o saco ovular distende a porgao ampular da tuba uteri¬ 
na, ocorre separate parcial do trofoblasto e mais tarde da pla¬ 
centa, eausando um extravasamento sanguineo que atravessa o 
dstio e alcanna a cavidade abdominal, fen6meno que se prolon- 
ga, por vezes* durante muitos dias (abortamento tubdrio }, 

































0 hematoma formado na ampola tubiria pode determlnar o 
abortamento complete, com elimlnagao do ovo; mais comum, 
todavia, 6 a expulsao incompleta, porque o trofoblasto invade 
a camada muscular da tuba uterina e, entao, torna-se aderido. 
Nesses casos, a hemorragia intraperitoneal persiste. 

Ao se processar a coagula$ao do sangue intraperitoneal, 
substancia irritante, possivelmente ha lib era? ao de serotonina, 
o que provoca dor abdominal baixa (no hipogistrio), 

Constituem outros sinais de irritafao peritoneal niuseas e 
vdmitos, estado subfebril, distensao do ventre, leucocitose mo- 
derada (10 a 12 mil/mm') e abdome doloroso & palpatio. 

A paciente exibe quadro dinico compativel com discreta 
hemorragia interna: lipotimia, taquisfigmia moderada (atd 90 
bpm), mucosas descoradas, pressao arterial ainda normal, 

Em 1/3 das histdrias de mulheres com gravidez ectdpica, 
nao existe referenda & amemrreia. Esti o atraso menstrual en- 
coberto pela hemorragia vaginal, concomitante com a morte 
ovular e o inlcio de separagao da decidua. 

O exame ginecologico (toque combinado) revela ocupa^ao 
(sangue coletado) e dor 4 pressao do fundo de saco posterior 
(grito do Douglas), alem da dor e do desconforto decorrentes da 
manipulagao da cdrvice. Nao 4 constante a presen^a de tumor 
anexial, 

Aproximad am ente 95% das tumora^oes anexiais palpaveis, 
em mulheres jovens, estao representadas pelos cistos ovarianos 
fisioldgicos, Quase todos resolvem-se, espontaneamente, em 
prazo de 3 semanas a 3 meses e nao requerem terapia alguma 
nem qualquer investigate al4m do reexame. Pequena minoria 
determinari hemorragia ou sofrerd tor^ao do pedlculo, com 
sintomatologia aguda que obrigara a intervenfao cirurgica. Os 
5% restantes dos tumores anexiais sao consequdncias de gravi¬ 
dez ectdpica, inflamatjao, patologia ovariana e cistos embriold- 
gicos, e demandant opera^ao quase sempre conservadora. 

Nessas conduces, nlo 6 ficil o diagndstico da forma suba- 
guda. Mais de 20% das pacientes com indicapao para laparoto- 
mia, por gravidez ectdpica, sao operadas desnecessariamente, 

O diagndstico diferencial da gravidez tubdria dever4 ser fei- 
to diante de amea^a de abortamento topico, gravidez normal, 
ruptura de cisto ldteo ou folicular, tor^ao de tumor de ovirio, 
salpingite e patologia extragenital (apendicite, cilculo renal). 

A suspeita dinica de gravidez ectdpica caracterizada pelo 
atraso menstrual, dor pdvica e sangramento 4 indica^ao para 
fazer a dosagem serica do hCG-|3 e o ultrassom transvaginal 
(Han et a!., 2000). Enquanto exame dinico s6 revela massa ane¬ 
xial palpdvel em 50% dos casos, o ultrassom 4 diagndstico em 
85 a 95% das vezes (Soares et al„ 2003). 

O ultrassom estaria indicado tambem, precocemente, ainda 
no inicio do l u trimestre, para pacientes assintomiticas com fa- 
tores de risco para gravidez tubaria (Murray et ai, 2005) (ver a 
Tabela 28.1). 

■ HCG-p 

O hCG-{3 4 detectado no sangue e na urina 1 semana antes 
do periodo menstrual esperado. Os nlveis s4ricos sao rastrea- 
dos quando acima de 5 mUI/mi e, na urina, quando superiores 
a 20 a 50 mUI/m4. 

A dosagem seriada pode ser mais informative. Na gravidez 
normal de 1“ trimestre as concentrates de hCG-p aumentam 
rapid am ente, dobrando a cad a 2 dias. Um aumento de no mi- 
nimo 66%, ap6s 48 h, tern sido utilizado como ponto de corte 
de viabilidade. 

Considera-se valor discriminatdrio do hCG , habitualmente, 
1.500 a 2.000 mUI/mi. Trata-se do valor no qual o exame sono- 
graftco transvaginal e capaz de diagnosticar 100% das gestafoes 
intrauterinas, e, se nao encontrar ai o SG, aponta para o diagnds- 


tico de ectopia. Por oerto, o valor de 2.000 mUI/mf para o hCG-p 
hi que ser reformulado para a gravidez gemelar, muito comum 
nos casos de reprodu<jao assistida. Nessa eventualidade, o valor 
do hCG-(3 pode estar bem acima de 2.000 mUI/m( e o ultrassom 
pode ainda nao revelar o saco gestacional intrauterino. 

O hCG seriado pode auxiliar no diagndstico. Aproximada- 
mente 99% das gestafdes viiveis intrauterinas estao associa- 
das 4 eleva<;ao dos niveis de hCG > 53% no intervalo de 48 h 
(gesta<;6es unicas ou gemelares). Cerca de 50% das gesta<;6es 
ectopicas exibem niveis crescentes de hCG, e 50% descenden- 
tes. Todavia, 50% daquelas com niveis crescentes o fazem com 
aumentos do hCG < 53% em 48 h. 


■ Ultrassom 


A identificafao de SG intrauterino pelo ultrassom transvagi¬ 
nal praticamente afasta a gravidez ectdpica, exeeto em pacien¬ 
tes com ovulagao induzida e concepfao assistida, nas quais hi 
risco de gravidez heterotdpica’ (ovos dizigdticos, um intra- e 
outro extrauterino) (Figura 287). Esse fendmeno, muito raro 
na popula^ao geral (1:30.000 gesta^oes), 4 comum na reprodu 
fao assistida (1:100-500 gestates). 

Toda mulher em idade reprodutiva, com vida sexual ativa, 
que apresenta dor abdominal e sangramento vaginal deve ser 
investigada para gravidez. 

O ultrassom transvaginal 6 mandatdrio para a mulher com 
suspeita de gravidez anormal no l u trimestre. O ultrassom pode 
visualizargesta<;aQ intrauterina, extrauterina (ver a Figura 287) 
ou nao fazer diagndstico (ACOG, 2008). Mulheres com o ul¬ 
trassom nao diagndstico devem ser avaliadas pelo hCG-p. 

Em gesta^oes de > 5,5 semanas o ultrassom transvaginal 
deve diagnosticar 100% das gesta^oes intrauterinas. 

A gravidez tubaria pode exibir ao ultrassom diversos aspec- 
tos (Tabela 28.2): 



* massa eomplexa: 60% (Figura 28.8) 

- anel tubario: 20% (Figuras 28.9 e 28.10) 

- anel tubdrio com embriao e com ou sem BCF: 13%. 



Figura 28.7 • Massa eomplexa. 

* Nio confundir com heterotopia, eujo exemplo maior 6 a placenta previa, 

Muito melhor seria rotular de gravidez combinada a associate ovo intra 
t extrauterino. 
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Tabela 28.2 ■ Diagnostico da gravidez ettopica ao ultrassom. 

AchadoaoU/S Probabilldadede ectopia 

9. SG I ntra uteri no Vlrtualmente nentiuma (0%) 

2 . Ausinda de SG Intrauterine 

Exame normal/dsto simples anexlal Baixa(5%) 

- Massa complexa enexlel/liquido livre Alta (>90%) 

■ Aneltubirio Alta (>95%) 

• Ernbrl So vl vo extra uteri no (BC F) Certa(100%) 

SG - w« gestjelonafc BCF - batimenw cardiofewi. 

A sensibilidade do ultrassom transvaginal para o diagndsti- 
co da gravidez ectdpica varia de 73 a 93% e depends muito do 
tempo de gravidez e da experience do examinador. O diagnds- 
tieo pode ftcar prejudicado se a massa anexial que representa 
a gravidez tubiria nao for facilmente distinta do ovario ou de 
outras estruturas pfivieas, incluindo intestines, cistos simples 
adjacemes i tuba uterina ou do ovario (cisto paratubirio), en- 
dometriomas e corpo Mteo. Malformagoes uterinas, miomas e 
hidrossalpinge tamb^m podem eonturbar o diagndstico. 

Em 8 a 31% das mulheres com suspeita de gravidez ectdpi- 
ca, o exame sonogrifico inicial nao exibe gravidez intrauterina 
nem na tuba uterina (gravidez de localizafao desconhecida). 
A gesta^ao intrauterina pode nao ser localizada em virtude de 



ser o SG muito iodpiente, ter colapsado, ou a gravidez tubiria. 
muito precoce. sem hemorragia. pode ser diminuta para ser 
visualizada ao ultrassom. 

Se o ultrassom nao tiver sido definitivo para o diagnostico 
da gravidez ectdpica, a sua repetifao ap6s 7 dias identifica 90% 
das ectopias. 

As imagens anexiais de gravidez tubaria sao o SG com em- 
brido vivo, que 6 certeza de ectopia, mas s6 i encontrada em 
10 a 25% das vezes; o artel tubdrio com SG vazio, que d a mais 
frequente imagem, presente em 70% dos casos; e, finalmente, 
a massa complexa heterogSnea, que traduz hematoma e tecido 
trofoblistico. Em 15 a 35% dos casos, nenhuma imagem ane¬ 
xial e observada. 

O pseudossaco gestacional & encontrado em cerca de 5 a 10% 
das pacientes com gravidez ectdpica e representa reapao deci¬ 
dual exuberante circundando liquido de localizafao central no 
endometrio; o Doppler colorido e negativo nesses casos. 

Liquido livre na pelve & sinal de hemorragia por ruptura, 
aborto tubirio ou sangramento fimbrial, mas nao 6 patogno- 
mdnico de ruptura tubiria, pots foi encontrado em 30% das 
pacientes com gravidez tubiria Integra (Pellerito et al„ 1992). O 
reverse tamMm 6 verdadeiro - 20% dos casos de gravidez tu¬ 
biria rota nao exibem liquido livre na pelve (Frates et al. , 1994). 
O achado de liquido livre na pelve s6 e relevante quando inten¬ 
se e associado i instabilidade hemodinimica da paciente. 



Flgura 2B.8 ■ Gravidez tubiria (7 semanas) - ultrassom 30 (SG 5 saco Figura 28.9 . Anal: tubirio. 

gascadonaO. (Clinica de Ulcrassonografia Socafogo, RJ,), 
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0 Doppler colorido da massa anexial mostra fluxo modera- 
do/acentuado com R.I < 0,45 em 80 a 85% dos casos. O corpo 
liiteo gravldico que tambfSm exibe fluxo colorido 6 ipsilateral 
em 75% das vexes. 


■ Progesterona plasmatica 

O nlvel de progesterona plasm&tica pode ser litil ao diagnds- 
rico da gravidez ectdpica. O nlvel de progesterona plasmatica 
< 5 ng/mf confirma gravidez anormal em 100% dos casos; nlvel 
acima de 20 ng/m t esta geralmente associado & gesta<;ao nor¬ 
mal intrauterina, e valores entre 5 e 20 ng/mi sao equivocados. 
Infelizmente, a maioria das gestages ectdpicas apresenta nivel 
de progesterona plasmitica entre 10 e 20 ng/ml, o que limita a 
utilidade cllnlca do exame. 


• Diagnostics cirurgico 

► Laparoscopia. A visualiza<;ao direta das tubas uterinas e da pelve 
pela laparoscopia oferece o diagnbstico adequado da suspeita de 
gravidez eetopica, que e ineondusivo ao ultrassom (Figura 28.11). 

► Laparotomia. A cirurgia abdominal aberta 6 preferida quan- 
do a mulher esti hemodinamicamente instivel ou a laparosco¬ 
pia nao esta prontamente disponlvel. 



Figura 28.12 • Pun?ao do fundo de saco posterior. 



■ Aguda 

Ao se localizar o ovo, em geral, no istmo da tuba uterina , 
a ruptura ocorre com intensa hemorragia intrap eritoneal. 
Gorresponde a forma aguda, por via de regra, k ruptura tubdria 
(30% dos casos). 

A paciente relata dor violenta, em punhakda, na fossa Ufa- 
ca ou no hipog<Utrio. Ao deitar-se, o sangue intra-abdominal 
pode ascender ao diafragma, irritar o nervo frgnico e determi- 
nar dor escapular ; sinal expressivo e constante, geralmente no 
lado direito. 

A mulher est k, geralmente, em estado de choque e apresen¬ 
ta palidez, sudorese, extremidades frias, pulso fino e r&pido, e 
hipotensao. 



Figura 28*11 - Gravidez tubSrja; visao lapa rosed pica. 


Q sangue intra-abdominal se acumula no fundo de saco 
posterior (hematocele de Douglas), despertando sensa^ao de 
peso no reto e na bexiga e dor k defeca<;ao e k mlc^Io, 

A palpagao do abdome e dolorosa, mas nao existe defesa pe¬ 
ritoneal. O exame ginecolbgico revela aspectos semelhantes aos 
do abortamento tub&rio, embora mais intensos. 

Ante essas circunst&ncias, sao poucas as duvidas diagnds- 
ticas> 

A pun$ao do Douglas s 6 traz subsidies quando positiva, e 
perdeu valor ap6s o uso do ultrassom (Figura 28.12). 


Pelo fato de a ruptura ou o abortamento tubario ser antece- 
dente usual da gravidez abdominal, historia sugestiva pode ser 
obtida em retrospecto. O diagnbstico da gravidez abdominal 
6 difidl, A paciente se queixa de dor abdominal, niuseas e v6^ 
mitos; a palpa^ao revela apresentagao transversa, oligoidram- 
nia, colo desloeado, O diagndstico <§ confirm ado pelo exame 
de imagem. G ultrassom re vela litero vazio, separado do feto, 
e placenta ect6pica intra-abdominal. A resson&ncia nuclear 
magn£tica (RNM) e decisiva para confirmar o diagnostic© e 
identificar a implantagao placent&ria sobre grand es vasos, in- 
testinos ou outras visceras (Figura 28.13). Embora a placenta 
possa inscribe em qualquer lugar do abdome, geralmente estl 
confinad a is estruturas pelvic as. 

■ Tratamento 

■ Gravidez tubaria 

Q tratamento da gravidez tuMria pode sen 

- drdrgico (p. ex., salpingectomia ou salpingostomia, pratica- 
das por laparoscopia ou laparotomia) 

- clfnico, com o metotrexato (MTX) sist£mlco 
* expectante. 


■ Gravidez abdominal 
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■ Tratamento cirurgico 

O tratamento cirtirgico da gravidez ectdpica deve ser reser- 
vado a pacientes que se recusem on qua tenham contraindi- 
capao ao tratamento medico, iquelas nas quais o metotrexato 
(MTX) tenha falhado on para as hemodinamicamente instiveis 
(Murray et al , 2005) + Hi de ser feito por laparoiomia on vi- 
deolaparoscopia, e podera ser conservator (salpingostomia) on 
radical 

A cirurgia tubdria conservadora tern sido executada sob vi- 
deolaparoscopia. Qualquer que seja a forma de tratamento, o 
valor do reconhecimento precoce da ectopia, assegurado pela 
laparoscopia, £ inquestionivel, Ela confirma o diagndstico 
diante de sangramento ativo, identifica a ruptnra tnbiria, a 
normalidade on nao do resto da pelve e gnia o tratamento ci- 
rurgico* 

A sidpinjostomia Unear £ o mais singelo e expedito processo 
para conserva^ao da mb a uterina gestante, que, permanecendo 
na integra, atende em 90% das vezes a nidifica^ao efetuada na 
sua por^ao ampular. 

A salpingostomia esti indicada como primeira opgao para o 
tratamento da gravidez tuMria se a paciente apresentar a tuba 
uterina contralateral doente e tiver o desejo de fertilidade futu- 
ra. Esse procedimento 6 utilizado para remover gravidez tuba- 
ria pequena, usualmenie < 2 cm de comprimento, localizada no 
ter^o distal da tuba uterina (Figura 28.14). 

Uma incisao linear e realizada naborda antimes enter ica da 
tuba, na regiao de maior abaulamento, com eletro cantor io on 


laser. A infiltra^ao do local com solufao de vasopressina (20 U 
em 20 mi de salina) diminni o sangramento na serosa. Devido 
i contra<;ao miossalpingeal, apds a abertnra da tuba o tecido 
ovular e espontaneamente expelido* A hidrodissec^ao ajuda a 
remover o material remanescente. A retirada do tecido ovular 
deve ser rigorosa, e deve ser feita a revisao meticulosa de pom 
tos de sangramento tanto no local de incisao como no leito tu- 
bario da ectopia. A salpingostomia linear £ deixada aberta para 
que a sua cicatriza^ao ocorra por segunda intensao. 

A salpingostomia £ preferfvel k salpingectomia, pois £ me^ 
nos invasiva e apresenta taxas compariveis de fertilidade sub- 
sequente e de gravidez ectdpica, Todavia, 8% das pacientes 
confignram qnadro de gravidez ectdpica persistente, e, porisso, 
devem ser seguidas at£ ser atingido o valor de 5 mUI/mi do 
hCG-fJ. Qualqner que seja o tipo da cirurgia, a tuba uterina 
contralateral anormal predispde i gravidez ectdpica recorrente. 
A taxa de gravidez subsequente e de 89% apds a cirurgia con- 
servadora e de apenas 66% apds a cirurgia radical. A taxa de 
gravidez ectdpica recorrente £ similar, 18% apds salpingosto- 
mia e 16% apds salpingectomia. 

Em resumo, a salpingostomia £ escolhida particularmente 
para mulheres que desejam outra gravidez. A salpingectomia 
pode ser necessaria para mulheres com sangramento incontro- 
kvel, gravidez ectdpica recorrente na mesma tuba, tuba uterina 
muito lesada ou 5G > 5 cm de diimetro. 

Na forma aguda associada ao hemoperitdnio (1/3 dos ca* 
sos), afora a hemotransfusao e o eventual tratamento do cho- 
que, consiste a conduta cirtirgiea em exdrese da tuba uterina 
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Figura 28.14 ■ Salpingostomia linear. (Adaptada de Cunningham FG etai. Williams Obstetrics 22 L ed. New York, McGraw-Hill, 2005.) 




afetada (salpingectomia total), canservando-se a sua porgao in- 
tersticial, Condena-se a ressecgao dessa porgao lnterstidal, vest 
que presente, no mesmo sltio, a recidiva da ectopia, a loealiza- 
qlio intramural do ovo empiora o progndstico. Nao se retira o 
ovario homdlogo. 

Muito embora a salpingostomia laparosedpica seja menos 
eficaz do que a cirurgia a ceu aberto (para gravidez ectdpica 
persistente), o enfoque laparoscopico tem muito melhor custo- 
beneflcio (Hajenius et al , 2007), A longo prazo, ambos os pro- 
cedimentos apresentam taxas semelhantes de gravidez intrau- 
terina e de gravidez tubaria recorrente, 

A salpingostomia & uma opgao para as pacientes que dese- 
jam manter a sua capacidade reprodutora. Uma complicagao 
relativamente frequente da salpingostomia e a remogao incom- 
pleta do tecido trofobldstico, com nfveis ascendentes ou estabi- 
lizados de hCG, configurando o quadro de gravidez ectdpica 
persistente, Para detectar esse quadro, 6 mandatoria o monito- 
ramento com o hCG no pds-operatdrio, 

Desde que o diagndstico da gravidez tubaria seja nao inva¬ 
sive e prescinda da laparoscopia, o tratamento medico com o 
metotrexato (MTX), em pacientes selecionadas, com quadro 
cl (nice estdvel e niveis hormonais baixos, passou a ser uma al¬ 
ternative aceitivel. 

■ Tratamento clinico 

O tratamento clinico i feito com o MTX sist&mico e foi rea- 
lizado pela primeira vez por Tanaka et al em 1982, 


Eis os crit£rio$ de inclusao: quadro clinico estivel, SG 
< 3,5 cm e hCG-b estdvel ou em ascensao em 2 dosagens avalia- 
das no intervalo de 48 h (Elito Jr. et al, 2006). O MTX 6 admi- 
nistrado na dose linica intramuscular de 50 mg/m 2 . A eficicia 
do MTX e aferida por 2 dosagens do hCG-b nos 4* e 7° dias 
(Figure 28,15 e Tabela 28.3). 

Toda paciente que nao mostrar declinio do hCG-(5 > 15% 
entre o 4“ e o 7° dia recebera uma segunda dose do MTX 
(50 mg/nr) 1 semana apds a primeira. Apenas 1% das pacientes 
necessita de mais de duas doses do MTX (Murray et al, 2005). 
As pacientes sio monitoradas com dosagem de hCG-fi sema- 
nalmente atd valores < 5 mUI/mf, quando o tratamento & con- 
siderado exitoso. A necessidade de cirurgia (suspeitada devido 
a dor abdominal intensa e instabilidade hemodinimica) por 
suspeita de ruptura tubiria traduz o insucesso de tratamento 
medico. 

O ultrassom transvaginal mostra normalmente imagens 
persistentes por um periodo prolongado, que pode ser de ate 
3 meses apds a negativagao do hCG-P. 

As pacientes que querem engravidar e recomendada histe- 
rossalpingografia apds a remissao completa da massa tubdria 
ao ultrassom, via de regra, 3 a 6 meses depois do tratamento 
mddico. 

O MTX e diretamente tdxico ao hepatocito e e depurado pelo 
corpo na excregao renal, por isso nao deve ser utilizado por mu- 
lheres com doenga hepdtica ou do rim. Antes da administragao 
do MTX a mulber deve ter confirmado o nivel normal de creati- 
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Figura 28.15 • Diagndstico e tratamento da gravidez tubdria. 
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labels20.3 ■ Indicates para o tratamento clinico. 

Quadro clinico estavel 
DiagnOsticodeflnftivo 
hCG< 5.000 mUI/m< 

An me mode hCG < 50% em 48 h 
SG < 3,5 cm 

Atlvldade card fa ca fetal a u sente 

Uquldo livre no per i tin I o ausenie/moderado 


nina plasmitica, transaminase hepitica e aus8ncia de disfun^ao 
na mednla 6ssea referendada por anemia, leucopenia e trombo- 
citopenia significantes (ACOG, 2008); esses testes laboratoriais 
devem ser repetidos 1 semana ap6s a administrate do MTX. 

O MTX deve ser considerado para mulheres com gravi¬ 
dez tubiria Integra, hemodinamicamente estaveis. O MTX 
utilizado no esquema de dose tinica e deve ser reservado a 
mulheres com SG < 3,5 cm e ausSncia de atividade cardia- 
ca fetal (Tabela 28.4), O nlvel de hCG-£ > 5-000 mUI/mf 
torna mais apropriado o esquema de dose miiltipla (ACOG, 
2008). A incapacidade do nlvel de hCG de decrescer > 15% 
entre o 4 U e o 7“ dia apds a administrate do MTX sinaliza 
insucesso terapfeutico e 6 indicate para a 2 a dose do MTX 
(Tabela 28.4). 

Apos o tratamento com o MTX, os niveis de hCG-p devem 
ser monitorados at£ a sua normalizato {< 5 mUI/mf). 

O MTX tamb^m pode ser utilizado apds o tratamento cirur- 
gico da gravidez ectdpica. A falha terapfiutica (gravidez ectdpica 
persistente) varia de 2 a 11% apis a salpingostomia realizada 
por laparotomia e 5 a 20% ap6s a utilizat 0 da laparoscopia. A 
gravidez ectdpica persistente Integra diagnosticada pela moni- 
toramento seriada do hCG-p via de regra se resolve com tima 
dose de MTX. 

Nao d raro ap6s o tratamento com o MTX a paeiente referir 
dor abdominal, geralmente 2 a 3 dias apds a sua administra¬ 
te, presumidamente pelo efeito citotdxico da droga no tecido 
trofobldstico determinando abortamento tub&rio. Na ausfincia 
de qnadro clinico de ruptura tub&ria e hemoperitdnio signifi- 
cante, a dor pode ser avaliada expect an temente pelo hemogra- 
ma e pela quantidade de Hquido intraperitoneal ao ultrassom 
transvaginal. A taxa de sucesso terapdutico global com o MTX 
depende do esquema utilizado, idade gestacional e nlvel do 
hCG-|3 e varia de 71,2 a 94,2%. No esquema de dose liniea, a 
taxa de insucesso d de 14,3% se o nlvel do hCG-p pre-tratamen¬ 
to for > 5.000 mUI/mtf e de apenas 3,7% se < 5.000 mUl/mA 
Estudos randomizados comparand© o MTX sist&mico com 
a salpingostomia laparoscdpica mostraram nenhuma diferenija 
nas taxas de preservagao tubaria global, permeabilidade, gravi¬ 
dez ectdpica de repeti<;ao ou fertilidade future (ACOG, 2008). 

Tabela 28.4 ■ Protocol de tratamento com o metotrexato 
em dose untca. 

Dosednlca de MTX SO mg/m ? IM (<JJa 1) 

Mensuratjaodo hCG-fJ nosdias 4 e 7 pds-tratamento 

Conferlr a queda do hCG-0 ^ 1 S% entre os dlas 4 e 7 

Entao mediro hCG-fl aemanalmente ate a leaner o niveS nao graufdico 
£< 5 mUI/mfJ 

Se a qyeda do hCG-[i for <15%, administer a 2 a dose do MTX 
(50 mg/m" IM) e reaflzar o hCG-|3 nos dlas 4 e 7 apds a repetlgao do 
MTX. Isso pode ser repetido, se necessario 

Se, durante o segu imento semana I com o hCG-[J< r o nfvel se elevar ou 
estadonar, considere a repeti^ao do MTX 


Efeitos colaterais da terapia com o MTX sao usualmente le- 
ves e autolimitantes. Estomatite ou conjuntivite sao os mais co- 
muns, Pleurisia, dermatite, alopecia, gastrite, eleva?ao das enzi- 
mas hepiticas e supressao da mcdula 6ssea sao menos comuns. 
Cerca de 30% das pacientes apresentam efeitos colaterais com 
uma tinica dose de MTX e 40% com doses mtiltiplas. 

Durante o tratamento com o MTX o hCG-p deve ser medido 
seriadamente a cada semana at6 atingir o valor < 5 mUI/mA As 
pacientes podem experimentar dor abdominal por abortamen¬ 
to ou distensao tubiria devido ao hematoma. Todavia, a dor ab¬ 
dominal grave e o hemoperitbnio podem ser sinais de ruptura 
tubaria. At6 a resolufSo nao deve ser permitida a rela^ao sexual 
nem o exame pelvico. Qualquer gravidez deve ser evitada por, 
no mlnimo, 3 meses devido £ teratogenicidade do MTX. 

Na casulstica da Escola Paulista de Medicina (1994-1996), o 
fexito do tratamento apds a 1 J dose do MTX foi de quase 70% e, 
apds a 2‘ dose, proximo de 80%. 

■ Tratamento expectante 

Este tratamento, reservado a grupo seleto de pacientes (10 a 
15%), com quadro estdvel, hCG-p inicial < 1.000 a 1.500 mUIf 
ml e declinante, apresenta Sxito em torno de 85%. 

Os criterios de inclusao sao: quadro clinico estavel, nlvel 
baixo de hCG-p (< 3.000 mUI/mf), declinando em intervalo 
de 48 h e 5G de diimetro < 3,5 cm (Elito Jr et al, 2006). Para 
Murray et al (2005), os tltulos devem estar abaixo de 1.000 a 
1.500 mUI/mf. 

O seguimento dessas pacientes e o mesmo do tratamento 
mddico, dosagens semanais do hCG-p. Murray et al (2005) 
acreditam que basta segui-las atd o hCG-p atingir o valor de 
15 mUI/mi, pois abaixo desse nlvel nao hi perigo de ruptura 
tubaria. 

As candidatas ao tratamento expectante devem assumir o 
risco de ruptura tubiria e de hemorragia; devem ser assintomi- 
ticas e exibir hCG-p declinante. Aproximadamente 20 a 30% 
das gravidezes ectdpicas estao associadas a hCG-p declinante 
quando do diagnbstico, Se o hCG-p inicial for < 200 mUI/mf, 
88% das pacientes apresentarao resolufao espontinea (ACOG, 
2008). Razoes para abandonar o tratamento expectante incluem 
dor intrativel, incapacidade dos niveis de hCG-p diminuirem e 
ruptura tubaria com o hemoperitdnio. 

• Gravidez abdominal 

A despeito dos esdareeimentos propordonados pela uliras- 
sonografia e pela RNM, em mais de metade dos casos a gravi¬ 
dez abdominal nao ^ identificada com a aniecipa^ao desejada, 
o que possibilitaria planear a tatica cirdrgica. Ji se disse, a so- 
brevida perinatal ^ a exce^ao, Enquanto muitos aconselbam a 
eonduta expectante hospitalar para aguardar a maturidade fe¬ 
tal, Worley et al (2GQS) a desaconselham devido ao risco eleva- 
do de hemorragia que amea^a a vida da paeiente. 

Se, afortunadamente, o diagndstico antenatal da gravidez 
abdominal tiver sido obtido, eis cuidados pr^-operatbrios de 
valiai insert;ao de cateteres nreterais, prepara^ao do intestine 
reserva de sangue para transfusao e equipe cirdrgica mnltidis- 
riplinan Ao contrario, se o diagndstico tiver sido feito por oca- 
siao da cesarea, Worley et al (2008) aeons elham que o concepto 
seja extraido, seja fechado o abdome com a placenta deixada no 
lugar, se nao houver hemorr^ia, e que a paeiente seja trans- 
ferida para centro terciario. O grande objetivo do tratamento 
& o par to de feto vi^vel, e a avaliat;ao precis a da implant at;ao 
placentlria sem provocar hemorragia. 
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0 que fazer com a placenta, ds o ceme das controversial 
Desinseri-la? Abandona-la sem ensaiar qualquer tentativa de de- 
quitaqao? Se retira-la assegura morbidade p6s-operatdria baixa, 
as manobras cxtrativas fazem ascender a mortalidade materna. 
Ressuma da experigtida que, se o suprimento sangulneo puder 
ser dominado, escolha-se a dequitafao completa, tambAm pre- 
ferivel quando a morte fetal tenha gltrapassado 4 semanas. 

Worley et ai (2008) preferem que se tente, a todo custo, a 
remofao da placenta. A placenta retida no abdome e fonte de 
supura<;ao, especialmente se o MTX tiver sido administrado no 
pds-operatdrio, e predispoe ao acumulo de material necrosado 
e a infecqao. 

■ Prognostico 

A fertilidade subsequente A idAntica se compararmos os tra- 
tamentos videolaparoscdpicoconservador ou radical. Mulheres 
com histdria de infertilidade tern melhores resultados com o 
tratamento conservador. 

Nao hi diferenfa significativa com permeabilidade da tuba 
uterina homolateral em casos de MTX sistSmico ou salpingos- 
tomia por videolaparoscopia. 

Na casuistica da Escola Paulista de Medicina (1994-2002), a 
histerossalpingografia realizada 3 a 6 meses ap6s o tratamento 
bem-sucedido da gravidez ectdpica mostrou permeabilidade 
tubiria ipsilateral com o MTX em 84% dos casos; apds o trata¬ 
mento expectante, em 78%. A permeabilidade da tuba uterina 
contralateral foi de 97, 92 e 83% apds, respectivamente, trata¬ 
mento medico, expectante e salpingectomia. Nao houve dife- 
ren$a significativa entre os grupos (Elito Jr ef ai, 2006). 

Na gravidez abdominal, a mortalidade perinatal varia de 85 
a 95% e a materna 4 hoje de 3% (Stevens, 1993). HA malforma- 
<;ao em cerca de 1/3 a 1/4 dos fetos cuja viabilidade A possivel. 
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A doenpa tro/obldstica gestational ( DTG) 6 um even to pato- 
ldgico surgido em consequ£ncia de fertilizagao aberrame, re¬ 
present ado por formas clinicas distintas, geralmente evolutivas, 
sistematizadas por Ewing (1910) em; 

• mola hidatiforme 

• mola invasora 

• coriocarcittoma 

Consiste em blastomas origin irios do tecido de revestimen- 
to das vilosidades coriais (cito e sinciciotrofoblasto) caracte- 
rizados por aspectos degenerativos (hidropisia do estroma) e 
proliferativos (hiperplasia/anaplasia). 

Em 1931, Scully & Young individualizaram uma forma 
rara da doenga apelada tumor trofobldstico do sitio placentdrio 
(PSTT - placental site trophoblastic tumor), originirio do trofo- 
blasto intermediary. 

As formas malignas (mola invasora, coriocarcinoma e PSTT) 
sao denominadas neoplasia tro/obldstica gestational (NTG), 

■ Conceituagao 

Doenga trofoblistica gestacional (DTG) e o termo abran- 
gente utilizado para nomear os tumores do trofoblasto viloso 


placentirio, que englobam as virias formas da mola hidatifor- 
me, mola invasiva, coriocarcinoma e tumor trofoblastico do 
sitio placentirio (PSTT) (Bagshawe, 2004). 

Iddntica 6 a denominagao dada pela Organizagao Mundial 
de Saude (OMS, 1983) e pelo American College of Obstetricians 
and Gynecologists (ACOG) (Soper et al, 2004). O Colegio 
Americano cita ainda como sindnimos neoplasia trofoblastica 
gestacional (NTG) e tumor trofobUstico gestacional (TTG). O 
ACOG divide o estudo da DTG em 2 grandes tdpicos: mola 
hidatiforme e DTG maligna (mola invasiva, coriocarcinoma e 
PSTT). 

Nos Estados Unidos, a mola hidatiforme 6 observada em 
1:1.500 gestagoes. Aproximadamente 20% das pacientes com 
mola hidatiforme apds o esvaziamento desenvolvem NTG, que 
requer a administragao de quimioterapia (Lurian et al, 1983), 
A maioria das pacientes com NTG p6s-molar apresentaa forma 
nao metastitica ou mola invasora, mas o coriocarcinoma pode 
ocorrer nesse cenirio. O coriocarcinoma incide em 1:20.000 a 
1:40.000 gestagoes: 50% apds gravidez a termo, 25% de mola 
hidatiforme, 25% de abortamento e at£ de gravidez ectopica. 
DTG muito mais rara 6 o PSTT, que igualmente pode desen- 
volver-se apds qualquer tipo de gravidez (Feltmate et al, 2001; 
Papadopoulos et al„ 2002) (Figura 29,1). 




Inciddneia 
em gestagdes 


Abortamento 


Mola 

hidatiforme 


Gravidez 

normal 


Coriocarcinoma 


Evolucto benigna 
no seguimento: 
metade das pacientes 
subsequenlemente 
lomam-se gravidas 


Precodido por: 

Mola hidatiforme 50,0% 
Prenhez ectopica 2,5% 
Abortamento 25,0% 
Prenhez normal 22,5% 


Corioadenoma 

destruens 


t 

t 


Figura 29.1 • Inctdfinda de DTG. Note que a mola invasora provdm, exctusivamente, de mola hidatiforme, enquanto o coriocarcinoma pode 
originar-$e,aldm da mola, de gestagao normal, abortamento simples e degravidez ectopica. Quanto mais anormal a gestagao, maior a probabi- 
lidadede coriocarcinoma. (Adapcada de Herting, AT & Gore, HM. Tumors of the female sex organ. Part 2. Tumors of the vulva, vagina and uterus, 
fasc 33, In: Atlas ofTumor Pathology. Washington, DC, Armed forces Institute of Pathology, 1960.) 
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A neoplasia trofoblistica g tumor funcionante produtor de 
gonadotrofma coribnica humana (hCG). 

Atualmente, dependendo da utilizafao rotineira dos testes 
de grande sensibilidade de hCG e do emprego eficaz da qui- 
mioterapia introduzida por Li et al. em 1956, pode-se dizer que 
a neoplasia trofoblistica g a mais curivel de todos os cinceres 
humanos (Bags ha we, 2004). 


■ Epidemiologia 



A DTG pode resultar de multiplas cansas, e entre elas se ali- 
nham a deficiente informafao estatlstica prevalente na maior 
parte do mundo, quando se omite o registro de nascimento e 
de interrupfao de gravidez, quando hi possibilidade de sobre- 
vir abort amen to, quando g ignorada a existgncia de gestafao e 
quando falta declarafao compulsdria dos casos de mola. Erros 
diagnbsticos frequentes tornam o estudo epidemioldgieo das 
DTG imprecise, nao raro discordante. 

£ dificil estabelecer a verdadeira incidgncia da mola hidati- 
forme. Diversos fatores sancionam a afirmafao: diferenfas etni- 
cas, geogrificas, alimentares etc. Alem do mais, a interpretafao 
e a comparafao entre estudos sofre limitafoes i conta de in- 
cons is ten cias e de indefinifdes da populafao em risco. Diversos 
estudos nao definem a populate analisada, enquanto outros 
apontam a incidgncia por 1.000 nascimentos, assim como por 
1.000 gestafoes ou 1.000 nascidos vivos. 

Os dados citados na literature variam muito, tambim, em 
funfao da proveniencia do estudo: se hospitalar ou popula- 
cional. Assim, por exemplo, g a incidgncia no Paraguai (Rolgn 
& Lopez, 1977) baixa, 0,26, e elevada na Indonesia (Poen & 
Djojopranoto, 1965), 9,93 por 1.000 gestafoes. 

Boivin (1827) afirmava haver 1 caso de mola hidatiforme para 
20-000 partos; em nossos dias, Hertz (1978) admitiu a relafao 
de 1:2.000. A proporfao verificada em Formosa, na Indonesia, 
e nas maternidades publicas da Cidade do Mexico e de 1:200. 
Esses achados, e a diversidade das condifoes nutricionais entre 
os grupos, ressaltam sua importincia na patogenia doblastoma, 
a despeito da contestafao de Baggish & Lean (1974), 

Varia expressivamente tambgm a incidgncia dos corioear- 
cinomas: de 1:14.000 gestafoes, segundo Hooper (i960), a 
1:660.000, no cilculo de Hertig (1956), flutuafdes aceitiveis de- 
vido aos numerosos casos falsamente positivos, aos diferentes 
critirios para o diagndstico e, sobretudo, do condicionamento 
dosblastomas aos diversos fatores ambientais: estado nutricio- 
nal, clima, condifoes socioeconbmicas. 

Belfort & Viggiano (1988), analisando 596 casos de doenfa 
trofoblistica gestacional seguidos no Rio de Janeiro e 226 em 
Goiinia, eneontraram incidencia respectivade 1:53 e 1:120 ca¬ 
sos de mola (parcial e completa) no total de nascimentos. A 
frequgneia de coriocarcinoma nos 2 centros foi; Rio de Janeiro, 
1:514; Goiinia, 1:925 nascimentos. 

Estudos populacionais do Japao, China e Estados Unidos 
apresentam incidencia mais confiavel. £ a media, por 1.000 gra- 
videzes, na China 0,78, no Japao 2 e 1 nos Estados Unidos. 
Fredomina, na maior parte do mundo, a incidencia de 1 caso 
de mola em 1.000 gestafoes. Talvez a incidencia mais elevada 
no Japao esteja relacionada a efeitos ionizantes causados pela 
bomba atdmica durante a II Grande Guerra, assertiva nao eon- 
firmada. 

Steigrad (2003) afirma existir forte influencia das idades ex- 
tremas sobre a ocorrencia de mola. G risco de incidencia da 
doenfa em jovens 6 1,5 a 2 vezes maior do que na populafao 
feminina em idade reprodutiva convencional, sendo esse valor 
5 vezes maior entre mulheres acima de 35 anos e, mais ainda, 
entre aquelas com mais de 40 anos de idade. 
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Essa curva em forma de J aplica-se a diferentes rafas e a nu¬ 
merosos parses do mundo. 

Embora seja alto o risco de idosas desenvolvam doenfa tro- 
foblistica, g pequena sua influgneia sobre o numero total de 
molas, por estar a fecundidade reduzida nessa faixa etaria. Se 
o envelhecimento dos dvulos g responsive 1 pela gametoggnese 
e/ou fertilizafao anormal, assim explicando, pelo menos par- 
cialmente, a elevada frequgneia de mola nas idosas, tal argu¬ 
ment o nao justifica os achados entre as mulheres jovens. 

A paridade nao parece circunstincia saliente na ggnese 
da neoplasia. Ha numerosos casos de primiparas. Marquez- 
Monter et al. (1963) sinalam a incidgncia de 32,8% em V gesta¬ 
fao. Curry et al (1975) nao eneontraram, igualmente, correla- 
fao entre idade, paridade e incidgncia de mola. Revisao recente 
(2008) de casos de DTG tratados no Centro de Refergncia da 
33“ Enfermaria da Santa Casa do Rio de Janeiro revelou amplo 
predominio da incidgncia entre null paras, 78,7%. 

Hsu et al. (1964) acreditam que a incidgncia da neoplasia 
cresce com a paridade. Ratnam (1967) afirma ser maior a ocor- 
rgneia entre multiparas asiiticas, sendo mais observada entre 
elas a forma maligna. Argumenta que a paridade eondicione 
talvez maior Indice de coriocarcinoma ou que o elevado nu¬ 
mero de multiparas propicie frequgneia mais alta desses tumo- 
res. No seu estudo de 40 casos, feito em Cingapura, apenas 5 
(12,5%) acometeram primiparas. 

Kim (1997) relaciona como fatores de risco de desenvolver 
a doenfa trofoblistica gestacional, algm daqueles ja menciona- 
dos: fumo, contracepfao hormonal oral, dispositivo intraute¬ 
rine (DIU) e herbicidas (agente laranja, inclusive - de acordo 
com estudos asiaticos, do Vietna em especial). 

Kim et al (1998) revelam deergseimo da incidgncia de doen¬ 
fa trofoblistica e melhoria dos indices de remissao na Coreia 
em 2 perlodos analisados: 1971-75 e 1991-95, de 40,2 para 
2,05 por 1.000 nascimentos, atribuindo o feito i melhoria das 
condifoes socioeconflmicas do pals. 

Divergem ainda competentes pesquisadores sobre o relacio- 
namento dos coriocarcinomas com a idade: para Acosta-Sison 
(1960), Scott (1962) e outros, hi maior tendgneia is formas 
malignas nos grupos etarios avanfados. Bret, Legros, Coiffard 
e Brodi demonstram, entretanto, que a incidgncia e semelhan- 
te a da fecundidade feminina em funfao da idade. Para Scott 
(1962), a tendgneia preponderante nos grupos mais idosos, se 
existe, nao refletiria senao a maior frequgneia do cincer, em 
geral, nesse grupo. A mgdia de idade, na sgrie dos tiltimos au- 
tores, 6 de 29,8 anos. Smalbraalc (1957) encontrou 32, Huber 
& Horman, 36. Concordam todos, entretanto, que seja a ma- 
lignidade crescente com o avanfar dos anos. A paridade g ir- 
relevante. 

Em conclusao: os tinicos fatores de risco para DTG segura- 
mente estabelecidos sao a idade materna avanfada e anteceden- 
te de mola (Semer et al., 1995), 


■ Mola completa 

► MaCTDSGOpia. Feto, cordao e membranas sempre ausentes. As 
vllosidades de Ptrlmestre medem entre 1 e 38 mm de d 12metro 
e aquelas de 2 a trimestre, entre 1,5 e 20 mm, nao sendo jamais 
anotada a presents de vilosidades normals (Flgura 29.2). 

► Histopatologia. o trofoblasto - sindrio e dtotrofoblasto - 
moatra acentuada e aistemitica hlperplasla com anaplaaia ce- 
lular. Veem-ae, em certoa exemploa, vlloaidadea atrbficas e hi- 
perplasia trofoblastica discreta. Excepcionalmente consigna-se 
a preaenifa de capilarea e 5 nesaes raroa caaos, os vaaoa semelham 
oa existentea nas vilosldades prlmordiala de ovos muito jovena. 


Quando presentes vasos, neles nunca se visualizam gldbulos 
vermelhos fetais nucleados; se preservado, o estroma da vilo- 
sidade semelha mes&nquima imaturo. Nao 6 notada a present^ 
de firagmentos de imnio (Figura 29,3). 

» Gtogenetica. £ o earidtipo, invariavelmente, feminino: 46XX. 
Szulman & Surti (1982) pormenorizam a describe citogen£- 
tica da mola completa e parcial. Dizem que a mola completa 
origina-se de um equivoco da fertiliza<;aa. Por alguma razao 
desconhecida, o dvulo perde sua cargagen^tica haploide - “es- 
vazia-se” - e i fecundado por espermatozoide aparentemente 
normal, cromossomialmente 23X, 

Di-se, a seguir, duplicagao dos cromossomos paternos sem 
a coneomitante divisao celular, o que proporciona zigoto com o 
mdmero normal, diploide, 46XX de cromossomos (Figura 29.4). 
£ homozigoto o genoma originado, sendo sua constitute cro- 
mossdmica sexual obrigatoriamente 46XX, )& que a fertilizaifao 
por espermatozoide que contenha Y resultaria em c&ula YY, 
nao vital. As poucas molas completas de composigao masculi- 
na XY, cerca de 5 a 10%, sao produtos da fertilizagao de "dvulo 
vazio” por dois espermatozoides que contenham cromossomos 
X e Y, respectivamente (ver a Figura 29.4). 



Figura 29.2 ■ Macroscopia de mola hidatiforme completa. (Conesia 
do Prof. Antonio Braga. Diretor do Centro de Ooengas TroFobldscicas 
da 33 J Enfermaria da Santa Casa da Misericbrdia do Rio de Janeiro e 
do Centro de DoengasTrofodldsticas do Hospital Universitdrio Antonio 
Pedro da Universidade federal fluminense) 



Figura 29.3 » Microscopia de mola hidatiforme completa. Observe a 
present exdusivade vilosidadescoriais an6malas,que exibe cisternas 
centrals. (Cortesia da Profa. Nazard da Serra-FreFre.) 



Ovuto "vazio" 


Diploide (XX) 

0 ( 90 %) 


Diploide (XX ou XY) 



Figura 29.4 ■ Cltogen&lca da mola hidatiforme completa. H3 repre- 
sentado fendmeno da partenogdnese, caracteristica desta forma cll- 
nica da doen^a trofobldstica gestacional. 


Fisher (1997) cita a possibilidade, descrita na literatura, 
de molas hidatiformes que nao sejam diploides androgendti- 
cas ou triploides di&ndricas. Entre as molas completas ji foram 
identificados casos, raros, de tetraploidia e triploidia de origem 
androgenetica. 



■ Mola parcial 

As molas hidatiformes parciais apresentam degeneragao limi- 
tada da placenta, que exibe vilosidades anormais e distendidas, 
hidrdpicas. Existe feto, cuja presenga & caracterizada pelos ruidos 
cardlacos e certificada pela ultrassonografia. O caridtipo 6 tri- 
ploide, com o par adicional de cromossomos de origem paterna. 

► Macroscopia. Feto, cordao e membrana amnidtica frequente- 
mente presentes. Na maioria das vezes, os vilos dilatados nao 
medem mais de 5 mm de di&metro, porem, em alguns exem¬ 
pt, quando a gravidez evolui atd a sua metade, alcangam cerca 
de 20 mm. Nao deixa de ser documentada a presenga de vilosi¬ 
dades normals (Figura 29.5). 



Figura 29.5 - Macroscopia de mola hidatiforme parcial. Hi press n(a 
de feto mafformado, anexos (cordao e membrana), placenta com 4rea 
normal, entremeada por vesfculas, em geral, de menor dia metro do 
que as da mola hidatiforme completa. (Cortesia do Prof. Antonio Braga. 
Diretor do Centro de Doencas Trofobiascicas da 33“ Enfermaria da 
Santa Casa da MisericOrdia do Rio de Janeiro e do Centro de Doengas 
Trofoblasticasdo Hospital UniversWrio Antonio Pedro da Universidade 
Federal Fluminense) 
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► Histopatologia. As vilosidades hidrdpicas cxibem hiperplasia 
moderada, sem anaplasia celular. Sao, sistematicamente, evi- 
denciadas vilosidades normals nas quais, quando preservadas, 
esti eonsignada a present a de vasos. Nao faltam, de hibito, 
tambtim, fragmentos de membranas (Figura29.6). 

► Citogenetica.Predominam casos com anomaliacromossomial, 
induindo trissomias, triploidias e tetraploidias (Figura 29.7). 



Ftgura 29.6 - Microscopia de mola hidatiforme pareial, Note a exis- 
tencia de trofoblasio normal em melo a vesfeulas hidfopicas, sem a 
presenga de cistemascentrals, HI ainda vasos com cdlulas sangofneas, 
o quo nao d observado na mola hidaciforme compleca, (Cortesia da 
Profa. Nazard da Serra-PreireO 



Mola pareial 


Triploide (XXX, XXY} 

Digpermia 

-► 

Components paterno extra 



■ Mola hidatiforme 

- Classificagao. Smdromes 
da mola hidatiforme 

As molas hidatiformes, completa e partial, constituent 
2 doengas distintas, com caracteristicas prdprias dtogeneticas. 
histoldglcas e dlnicas (Tabela 29.1), embora o tratamento seja 
similar. 

O volume e a proliferagao trofoblistica da mola completa 
exeede no geral os da mola pareial, o que se reflete nas carac¬ 
teristicas clinicas. Os titulos iniciais do hCG sao usualmente 
mais elevados em pacientes com mola completa. O aumento 
uterino alem do esperado para a idade da gravidez ocorre em 
ate 50% dos cases de mola completa. Complicagoes medic as 
da gravidez molar, induindo pr£-edlmpsia, hipertireoidismo, 
anemia e hiperemese gravidica, sao mais frequentes nos casos 
de mola completa. Aproximadamente 15 a 25% das pacientes 
com mola completa apresentam cistos tecaluteinicos, com au¬ 
mento ovariano > 6 cm. Sequelas maligna s ocorrem em menos 
de 5% das pacientes com mola pareial, mas em cerca de 20% 
naquelas com mola completa. 

■ Diagnostic 

G diagndstieo de mola hidatiforme pode ser feito no 1“ 
trimestre da gravidez. O sinal mais comum I o sangramento, 
muitas vezes acompanhado da expulsao das vesiculas molares 
("eis a assinatura da mola”). Outros sinais e sintomas incluem o 
aumento do utero maior que o esperado para a idade da gravi¬ 
dez, ausSncia de batimentos cardlacos fetais (BCF), tumoragao 
dstica ovariana, hiperSmese gravidica e nivel anormalmente 
elevado de hCG. A prl-ecllmpsia na l 11 metade da gestagao, 
embora incomum, e sugestiva de mola hidatiforme. O diagnds- 
tico clinico da gravidez molar poderi ser suspeitado diante das 
alteragoes a seguir. 



Triploide 
(nao molar) 

Dupiicagaq 

-► 

Componente matemo 


(XXX qu XXY) 



Figura 29,7 • Cilogengticada mola hidatiforme pareial. Demonstrado 
o componente paterno extra na forma^So desta enf Idade elfnica. 


■ Sangramento vaginal 

£ quase constante, podendo acompanhar-se ou nao de dor 
tipo cdlica, sen do, entretanto, indolor na maioria das vezes. 
Esteve presente em 97% dos casos relatados por Goldstein & 
Berkowitz, em 89% dos 347 casos estudados por Curry et al 
(1975), em 94% dos 200 casos acompanhados por Kohorn 
(1982) e em 99% dos 124 casos estudados por Belfort et al. Na 


Tabela 29.1 ■ Caracteristicas das molas hidatiformes partial e completa. 


Caracter tat leas 

Mola pareial 

Mola completa 

Caridtfpo 

Mais comum 

Mais comum 


69,XXXou 69,XXT 

46,XX ou 46, XV 

Patologia 

Feto 

Frequente 

Au sente 

Amnia hem Sc las 

Usualmente 

Au sente 

Vilosidades fetais hidrppleas 

Variauel, focal 

Difusa 

Proliferagao trofoblSstlca 

Focal, leve a moderada 

Difusa, leveaaeentuada 

Clfrtica 

Diagndstico 

Aborto retldo 

Gestagao molar 

Tamanho uterine 

Pequeno para a Idade gestaeional 

50%grande para a idade gestaeional 

Cistos tecaluteinicos 

Raros 

15 a 25% 

Com pi 1 canoes midicas 

Raras 

<25% 

Sequelas mailgnas pds-molares 

<5% 

20% 

COG (3004}. 
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atualidade, na depen dgncia do diagndstico precoce feito pela 
ultrassonografia, sua frequ&ncia reduziu-se a 76,9%, consoante 
referem Belfort & Braga (2003), 

■ Aumento do volume do ventre 


casos de Goldstein & Berkowitz (1994) e em 20% daqueles de 
Kohorn (1982). Estudo comparative de dois perlodos - histd- 
rico e atual - realiaado por Belfort & Braga (2004) revelou mi- 
meros mais expressivos, embora em declinio no periodo atual: 
45% e 36,5%, respectivamente. 


Mostrou-se o utero grande para a idade gestacional, na mola 
completa, em 50% dos casos de Belfort et al. Na experienria de 
Goldstein & Berkowita (1994) b de 51%, e na de Curry et al 
(i975), de 46%. Para que o Otero seja considerado maior que o 
esperado para o perfodo de amenorreia, deve ter volume cor- 
respondente a mais 4 semanas de idade. 

Otero muito aumentado de tamanho b considerado fator de 
risco para DTG e constitui sinal de perigo para possivel embo- 
lizagao pulmonar. Tal circunstAnda deveria inibir o nao espe- 
cialista de realizar o esvaziamento uterino e motiv4-lo a enviar 
a paciente para centro especializado, com equipe treinada e 
equipamento para ressuscitapao cardiopulmonar. 

* Cistos tecaluteinicos dos ovarios 

Podem tamb6m contribuir para a distensSo abdominal cis¬ 
tos tecalutelnicos dos ovArios - uni ou bilaterais. Resultam da 
estimulaqao de hCG sobre a teca dos ovarios. Estiveram pre- 
sentes em 20% dos casos de Kohorn (1982), sendo, entretan- 
to, mais frequentes na experiAncia de Goldstein & Berkowitz 
(1994) e de outros. Sua incid&ncia b baixa nos casos de mola 
parcial, muito embora haja tendencia a encontra-la com maior 
frequfincia quando a propedeutica incorpora a ultrassonogra¬ 
fia. Devido a presenga mediana do litero volumoso, torna-se 
diflcil a identifica^ao dos cistos tanto com palpafao abdominal 
quanto com exame p&vico. Santos Ramos et al. conseguiram 
discernir ultrassonograficamente os cistos tecaluteinicos dos 
ovirios em aproximadamente 40% das pacientes com DTG, 
quando o exame clinico conseguiu identificd-los em apenas 
10% delas (Figura 29.8). 

■ Hiperemese 

Costuma ser descrita como urn dos sintomas mais frequen¬ 
tes da mola, embora tenha estado presente em apenas 26% dos 


■ Toxemia gravidica precoce 


£ tambem descrita como sinal cldssico de gravidez molar, 
Mostrou-se em 27% das pacientes de Goldstein & Berkowitz 
(1994), em 12% das de Curry et al (1975) e em 9,7% das pa¬ 
cientes de Belfort & Braga (2004). E frequente exibir-se a trfa¬ 
de sintomatica hipertensao, edema e proteinuria, devendo-se 
o fato, talvez, ao diagnostic© precoce da mola e ao surgimento 
tardio da manifestagao toxfimica. Nao obstante, quando pre¬ 
sente no inicio da gravidez, notadamente se acompanhada de 
perda sanguinea, deve suscitar, de imediato, o diagnbstico de 
mola. 

► Ultrassonografia. Superou todos os metodos nao invasivos 
para o diagndstico da mola. Nao obstante grande proponjao de 
molas seja diagnosticada como aborto retido a partir de um 
exame rotineiro de l u trimestre de ultrassom, muitas pacientes 
com mola completa exibem imagens tipicas (Figura 29.9); ute¬ 
ro cheio de material ecogfinlco, contendo multiples vesiculas 
anecoicas de diferentes tamanhos, sem fluxo intrauterine; nao 
hi feto nem BCE Na mola parcial, placenta grande de aspecto 
normal com lesoes intraplacentirias anecoicas difusas (Figura 
29.10). 

Com grande frequencia, o diagndstico da mola completa ou 
parcial vem sendo realizado em material de curetagem indica- 
do para abortamento incomplete. 



► Mola e feto coexistent?. A coexistfincia do feto com dege¬ 
nerate molar b relativamente rara, ocorrendo em 1:22.000 a 
100.000 gesta<;oes. O achado b mais frequente na mola parcial 
epode estar presente na gestapao gemelar (Figura 29.11A e B). 
Na maioria dessas gestaijoes gemelares molares o diagndstico 
e feito pelo ultrassom, que mostra massa cistica, complexa, 
distinta da unidade fetoplacentiria. As complicate ntdicas 
das molas com fetos sao maiores e ineluem hipertireoidismoi 
hemorragia e pre-ed&mpsia. Comparadas com as molas iso- 



Figura 29.8 - A. Cistos tecaluteinicos gigantes ao ultrassom. (Cortesia do Prof. Antonio Braga - Diretordo Centro de DoengasTrofoblSsticas do 
Hospital Universitirio Antonio Pedro, da Universldade federal Fluminense) B. Cistos tecaluteinicosgigantes com sinais de rotura que determi- 
naram hemoperiefinio e consequente laparotomia exploradora para sintese dos cistos rotos. (Cortesia do Prof. Antonio Braga. Diretor do Centro 
de Doengas TrofoblSsticas da 33“ Enfermaria da Santa Casa da Misericdrdia do Rio de Janeiro e do Centro de Doen;as TrofoblAsticas do Hospital 
UniversltArio Antonio Pedro da Universidade Federal Fluminense.) 
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■ Figura 29*9 » Ultrassonografia de mola hidatiforme completa, 

ausfincia de embrEio/feto ou anexos, Edencificando-se apenas vesfculas 
anecoieas avasculares ao Doppler. 




Figura 29*10 ■ Ultrassonografia de mola hidatiforme parciaL Nocar a 
presenga de embrEao e placenta com areas sonolucences que corres- 
pondem &s vesfculas. 




FI gura 29.11 - A. Gravidez gemelar com um ovo desenvolvendo-$e 
como mola hEdatEforme completa e outro coma embrHo normal. 
(Cortesia do Prof, Anconio Braga. DErecor do Centro de Doengas 
Trofbbl^strcas da 33 J Enfermaria da Santa Casa da MiserEcbrdia do 
Rio de Janeiro e do Centro de Doengas Trofoblisticas do Hospital 
University Antonio Pedro da Universidade federal FlumEnensej 
B. Gravldez gemelar com um ovo molar e embrEao normal, (CorcesEa 
da Profa, Nazar£ da Serra-FrelreO 


ladas, as gestagdes gemelar es com mola e feto carre gam risco 
elevado de NTG p6s molar e grande proporgao das pacien- 
tes apresentam a forma metastatica e requerem quimiotera- 
pia combinada. Para pacientes com mola e feto coexistente, 
o ultrassom deve ser repetido para qne sejam afastadas ou- 
tras patologias, como hematoma retroplacentdrio, anorma- 
lidades da placenta nao molar e degradagao miomatosa. Se 
a suspeita de mola e feto coexistente persistir, o ultrassom 
deve investigar a presenga de malformagoes cong£nitas, e o 
caridtipo fetal, a de anomalias cromossomiais (triploidia), as- 
sim como raios X do tdrax devem ser utilizados para afastar 
metdstases pulmonares, Ausentes anomalias fetais e metasta- 
ses, a gravid ez pode prossegulr, embora deva a paciente ser 
avisada da mat or incid£ncia de complicagoes (sangrament o, 
parto p re-ter mo, pr£-eclampsia), assim como do risco au- 
mentado de doenga trofoblastica pds-molar depots do esva¬ 
ziamento ou do parto. G seguimento molar, visto adiante, 6 
o mesmo da mola isolada e a placenta deve ser examinada 
histologicamente. 


■ Tratamento 

Para pacientes nas quais hd suspeita de gestagao molar, antes 
do esvaziamento, os seguintes exames sao recomendados: 

* hemo gram a complete 

* grupo sangufneo e fator Rh 

* determinagao do nfvel de hCG 

* Radiografia de tdrax. 

► Aspiragao a vacuo, £ o metodo de eleigao para o esvaziamento 
molar. Cuidados devem ser redobrados em titeros grand es (14 
a 16 semanas on mais). Q procedimento inclni a dilatagao cer- 
vical e e realizado habitualmente sob anestesia geral. Odtocina 
intravenosa deve ser infnndida ap6s a dilatagao do colo antes 
do esvaziamento e mantida por mnitas boras no p6s-operate 
rio. Pacientes com fator Rh negative devem ser tratadas com 
a imunoglobulina anti-D ap6s o esvaziamento, muito embora 
bemicias fetais nao estejam presentes na mola completa. 
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► Complicates c!micas. As complicates cllnicas da mola 
hidatiforme sao observadas em aproximadamente 25% das 
pacientes com utero maior do que 14 a 16 semanas e sao me- 
nos frequentes nas grividas com uteros menores. As compli¬ 
cates ntdicas mais encontradas induem anemia, infecgao, 
hipertireoidismo, pre-ecl&mpsia, eoagulopatia e pulmonares. 
Fala-se em sindrome de embolizagao trofoblastica ap6s o es¬ 
vaziamento molar, mas a etiologia da angustia respiratdria i 
multifdria; insufietencia cardlaca e sobrecarga congestiva de 
dtito alto por anemia, hipertireoidismo, pt-ecllmpsia e so¬ 
brecarga iatrogenica por flyidos. Essas complicates pulmo¬ 
nares devem ser tratadas agressivamente com monitoramento 
venoso central ou cateter de Swan Ganz e por ventilagao as- 
sistida, O hipertireoidismo e a pre-eclampsia sao combatidos 
rapidamente apds o esvaziamento e podem nao necessitar de 
tratamento especifico. Os cistos tecaluteinicos estao associa- 
dos 4 hiperestiraulaqao dos ovirios pelo hCG em niveis exa- 
gerados, Podem demorar varios meses para regredir ap6s o 
esvaziamento molar e nao devem ser removidos. A cirurgia 
esta reservada para acidentes de rotura e de torgao, que sao 
raros (Montz et ttl, 1988). 

► Histerectomia. A histerectomia com a conservagao dos ane- 
xos pode ser alternativa para a aspiragao a v4cuo em mulheres 
que nao queiram mais ter filhos (Figura 29.12). A histerectomia 
reduz o risco de NTG pds-molar quando comparada ao esva¬ 
ziamento por aspirate. Todavia, ainda hi risco de NTG pds- 
molar em torno de 3 a 5%, e essas pacientes nao estao isentas do 
monitoramento com o hCG apds a histerectomia. 



Figura 29.12 • Histerectomia com moia hidatiforme compieta in 
utero. (Cortesia do Prof. Antonio Braga, Direcor do Centro de Doengas 
TrofoOlisticas da 33“ Enfermaria da Santa Casa da Misericbrdia do 
Rio de Janeiro e do Centro de Doengas Trofoblisticas do Hospital 
Universitirio Antonio Pedro da Universidade Federal Fiuminense.) 


► Qui ml Ole rap la profilatica. A quimioterapia profilatica c pro- 
posta no sentido de reduzir o risco de malignizato apos o 
esvaziamento molar. Uberti 8c Fajardo (2009), do Centro de 
Doengas Trofoblisticas de Porto Alegre, 4 semelhanga do que 
fazem alguns centres mundiais de referenda, recomendam a 
adogao de quimioterapia profilatica com uma dose de actino- 
micina-D (1,25 mg/m 1 ) no momento do esvaziamento uterino, 
em pacientes com mola compieta que preencham os critdrios 
de alto risco para desenvolvimento de sequel as trofoblasticas. 
Todavia, em pacientes disciplinadas, as baixas morbidade e 


mortalidade conseguidas pelo monitoramento seriado com o 
hCG e a instituigao da quimioterapia ape nas naqudas com a 
NTG p6s-molar superam o risco potential e o pequeno benefi- 
cio da quimioterapia profilitica. Nao sao empregados com fre- 
quSncia. 

■ Seguimento pds-molar 

Depois do esvaziamento molar, e indispensavel monitorar 
cuidadosamente tod as as pacientes para diagnostics e tratar 
de imediato posslveis sequelas malignas* A maioria dos epi- 
sddios de maligniza^ao ocorre dentro de 6 meses do esvazia¬ 
mento* 

Apds o esvaziamento da mola hidatiforme, o diagndstico de 
NTG pds-molar inclui a e$tabitiza$&o on o aumento dos niveis 
do hGG, caracteriza^ao histoldgica da mola invasiva on de co^ 
riocardnoma no material de curetagem, A imagem sonognifi- 
ca de mola invasiva nao ^ indicate para recuretagem porque 
nao indnz k remissao da doen<;a on influencia o tratamento e 
pode resultar em hemorragia e perfuragao uterina* Uma nova 
gravidez deve ser afastada por meio do nltrassom e do hCG> 
especial mente apds Ion go seguimento em pacientes nao coope¬ 
ratives. 

► h£6« Determina<jao quantitativa de hGG no soro materno 
deve ser realizada at & 48 h apds o esvaziamento molar com tes¬ 
te comercial que apresente sensibilidade de 5 mUI fmt Apos 
3 dosagens consecutivas normals* dosa-se o horm6nio em 
15 dias e depois mensalmente atfi completar 1 ano* qnando as 
pacientes sao liberadas para engravidar. Enquanto os niveis de 
hCG estiverem decrescentes apds o esvaziamento molar, nao hi 
necessidade de quimioterapia. Todavia* se os niveis de hCG se 
estabilizarem ou se elevarem por algumas semanas, a avalia^ao 
imediata e o tratamento de NTG pds-molar se impoem. Eis o 
crit£rio da FIGO para o diagndstico da NTG molar por meio 
da dosagem de hCG: 

• estabiliza<;ao de 4 valores (± 10%) de hCG* dosados no perio- 
do de 3 semanas (dias 1, 7,14 e 21) 

■ aumento do nivel de hCG > 10% a partir de 3 valores obtidos 
no periodo de 2 semanas (dias 1, 7 e 14) 

* persistence de hCG detective! por mais de 6 meses apds o 
esvaziamento molar* 

► "hCG fantasma" Ocasionalmente* os niveis persistentes ele- 
vados de hCG sao consequentes de resnltado laboratorial 
falso-positivo conhecido coma “hCG fantasma** cans ado por 
anticorpos heterofSicos que cruzam com o teste do hCG {Cole, 

1998). Esse hCG falso-positivo e raro* apresenta niveis baixos 
- embora por vezes possam ser superiores a 300 mUI/m^ e$- 
tabilizam em niveis reiativamente baixos e nao resp ond em aos 
esfor^os terap^uticos* tais como a quimioterapia administrada 
para a mola persistente ou a gravidez ectdpica presum Idas. A 
estrategia nesses casos 4 utilizar varias tdcnicas de exame do 
hCG com diferentes dilutes do soro da paciente, combinadas 
com um teste urindrio* desde que o nivel plasmitico seja supe¬ 
rior a 50 a 60 mUI/ml, sensibilidade usual do teste urinario* 

Os testes falso-positivos serao afastados pel a diluit;ao do soro 
materno e mostrarao grande variabilidade com as diferentes 
tecnicas, muitas del as exibindo niveis nao detects veis de hCG* 

Os anticorpos heterofflicos nao sao exeretados na urina e> por 
isso, o teste urinirio seri negativo. 

En quanto o hCG estiver sendo monitorado, sao recomend a- 
dos exames pilvicos e ultrassonograficos para ajudar na iden- 
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tiflca^o de metlstases vaginais e acompanhar a involugao das 
cistos tecalutdnicos. 

► Ultrassonografia. Se continuar persistente a lesao molar ule¬ 
ma apds o esvaziamento, o que sugere malignizaqlo, o ultras- 
som transvaginal pode mostrar tecido ecogdnico na cavidade 
uterina que se estende ao miomdtrio com fluxo exuberante ao 
mapeamemo colorido, de baixa resistdncia (RI < 0,40 a 0,50). 
Na ultrassonografia pdlvica sao mostrados tambdm os cistos 
tecaluteinicos. 

► Histeroscopia. Valorosa no acompanhamento pos-molar, 
possibilita monitorar a resposta da lesao uterina 4 quimiote- 
rapia. Tornou-se habitual inspecionar a cavidade uterina apds 
seu esvaziamento inicial, o que assegura, visualmente, o fexito 
da opera^ao (Figura 29.13). 

Suas indie a<;6es estao em expansao. 

■ ► Aflticoncep^ao, Durante o monitoramento pelo hCG sao ha- 
bitualmente utilizados os anticoncepcionais orais. Embora as 
gestaqoes apds mola hidatiforme sejam normais, sua ocorrfin- 
cia tumultua o seguimento pds-molar, pois prejudica a anali- 
se do marcador tumoral - hCG. Os anticoncepcionais orais 
nao aumentam a incidSneia de NTG pds-molar nem afetam 
o padrao de regressao do hCG. Apds remissao documentada 
por 6 a 12 meses, a anticoncepi;ao poderi ser descontinuada 
(Tabela 29.2), 



Ffgura 29.T3 - Hisceroscopia diagnosticando mola hidatiforme. Note 
a apreensSo pela pin?a de Beiocchi de uma vesicula. 


Tabela 29.2 ■ Protocolo de seguimento pds-molar. 

5. Obtenha dosagens semanals do hCG-fl apbso esvaziamento da 
mola, 

2. Quando o nlvel de hCG-f! for negatlvo por 3 semanas consecLitlvas, 
dose-o men sal men te por 6 meses, 

3. Evlte a gravidez com anticoncepcionais orals durante o seguimento. 

A. Descon11nue o seguimento apds 6 meses consecutive* de 
negativacao do hCG-|i A gravidez pode set permltlda agora. 

5. Utilize a qulmioterapia se a nivel de hCG-p estacionar por 3 semanas 
consecutivas, aumentar ou aparecerem metSslases. 
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■ Neoplasia trofoblastica 
gestacional 

■ Classificagao histologies 

A apresentaqao clinica da NTG 6 mais importante do ponto 
de vista do tratamento e do progndstico do que o diagndstico 
histoldgico precise. 

A NTG pode ser dividida em mola invasora , coriocarcinoma 
e tumor trojoblAstico do sftio placentArio ( PSTT ). 

* Mola invasora. Outrora tambdm denominada corioadenoma 
destruens, 6 doen^a confmada ao utero, caracterizada pela pre¬ 
sent de vilosidades coridnicas hidrdpicas, com prolifera<;ao 
trofoblastica que invadem diretamente o miometrio (Figura 
29.14). Raramente alcanfam locais extrauterinos. A mola inva¬ 
sora d sempre sequela da mola hidatiforme. Pacientes com mola 
invasora podem apresentar resolufao espont&nea em 40% dos 
casos. O diagndstico da mola invasora 6 habitualmente clinico 
(NTG nao metastatica) e nao histoldgico. A ultrassonografia 
fornece subsidios de valor ao mapear. pelo Doppler colorido, a 
invasao do miometrio pelo trofoblasto (Figura 29.15). A dilata- 
fao e curetagem (D&C) diagndstica devem ser evitadas devido 
4 possibilidade de perfusao uterina. 

► Coriocarcinoma. A constituiqao celular do coriocarcinoma d 
dimdrfica, com a presents de sinclcio e ciiotrofoblasto, mas 
nao forma estrutura vilosa (Figura 29.16). £ muito invasivo e 
metastatico. Precede de qualquer tipo de gravidez: 50% de ges- 
ta<;ao normal, 25% de mola hidatiforme, 25% de abortamento e 
ate de gravidez ectdpica. 

► Morfologia. Localizam-se os coriocarcinomas em qualquer 
parte do Otero. Eles tdm superficie vermelho-escura (devido 4s 
hemorragias frequentes, repetidas, e 4 destrui^ao de vasos). As 
dimensoes variant de exlguas a volumosas massas, que defor- 
mam o drgao, e podem ser linicas ou multiples, irrorapendo ou 
nlo para o peritdnio (Figura 29.16). Algumas vezes mant^m 
relate com a cavidade do drgao; noutras oportunidades isso 
n|o ocorre, e e irapossivel o diagndstico pela curetagem. 

A consistdncia e diminulda (h4 necrose em graus variados), 
podendo os tumores desagregar-se 4 realiza^ao do estudo ana- 
tomopatologico. 



Figura 29.14 • Mola invasora. Notar a natureza invasiva desca entl- 
dade na Intimidade miometrfal. (Cortesla do Prof. Antonio Braga, 
Diretor do Centro de Doen^as TrofobUsticas da 33 J Enfermaria da 
Santa Casa da Misericdrdia do Rio de Janeiro e do Centro de Doencas 
Trofoblasticas do Hospital Universitdrio Antonio Pedroda Universidade 
Federal Fluminense.) 







Figura 29.15 - Otero de aspecto heierogdneo, apresentando exube¬ 
rance vascularizagao no nniom^crio, de baixa resistantia, caracterfstfca 
de mola invasora,(Cortesia do Prof, Antonio Braga. Dlrecor do Centro de 
DoenpasTrofoblSsticas da 33 d Enfermaria da Santa Casa da Miserfcdrdia 
do Rio de Janeiro e do Centro de Doengas TrofobISsticas do Hospital 
Universitario Antonio Pedro da Universidade Federal FluminenseJ 



Figura 29.16 ■ Coriocarcinoma. Note a presenga de multiples lesoes 
no miomgtrio, (Cortesia da Profa. Nazarg da Serra-Freire.) 


O exame microscdpico, de hdbito, nao revel a vilosidades, 
e o trofoblasto e acentuadamente anaplAsieo. Entremeiam-se 
coagulos e Areas de necrose com zonas de trofoblasto acen¬ 
tuadamente atlpico e, de regra, em disposipao plexiforme; a 
mesma configura<;ao e observada nos locais de metAstase; g, 
nesses, comum a proliferagao no interior de vasos sangulneos, 
via transitada pelo tecido corial. 

As lesoes uterinas costumam ficar volumosas e maiores que 
as metastiticas; excepcionalmente, invertem-se os termos e nao 
£ possivel afianpar a existfincia da lesao primitiva. 

► Diagndstico. Afirma Smalbraak que nada, em patologia hu- 
mana, oferece sintomas tao variados e discordantes quanto o 
coriocarcinoma. Poucos elementos tfim valor para o seu reco- 
nhecimento, que se torna ainda mais dificil quando o blastoma 
nao tiver sido precedido por mola hidatiforme. Surgem perdas 
de sangue per vaginam, hemoptises, hematiiria, sinais de derra- 
me cerebral ou de hemorragia interna abdominal. 

O quadro clinico e diverse consoante a localizaqao do tumor. 
O coriocarcinoma intracavitario pouco difere, na sua sintoma- 
tologia, da mola: apresenta hemorragia, aumento de volume e 
amolecimento do litero, dor, anemia, anorexia, vdmitos, subic- 
tericia. As curetagens repetidas nao fazem cessar as metrorragias. 
Nas localiza<;6es cervicais, raras, o colo se apresenta, em geral, 
ulcerado ou poliposo, e a biopsia pode levar ao diagndstico. 


HA cases de implantagao tubAria, com sindrome clfnica em 
tudo assemelhada A da gravidez ectdpica. Nos ovarios, o pro- 
cesso pode ser originArio de gravidez ai desenvolvida, de ges- 
tapao tubAria, de metAstase de coriocarcinoma cavitArio ou de 
teratomas. 

Sememe a interpretapao sagaz dos dados clinicos e endocri- 
nolbgicos subsequentes A gravidez molar levarA ao diagndstico 
exato. A ausgncia de tecido tumoral, apds sucessivas cureta¬ 
gens, e a persistgneia de altos teores de gonadotrofinas, ou seu 
aumento, apontarao a diagnose, 

A titula<;ao elevada de gonadotrofinas coridnicas apds 
100 dias de gesta^ao aparentemente normal tern significado 
patoldgico. HA casos em que, embora a concent rat o hormonal 
mostre-se suficiente apenas para produzir reagao bioldgica ou 
imunoldgica positiva de gravidez, jA existem metAstases. 

Hertig & Sheldom afirmam que, com estudo meticuloso 
dos multiples cortes seriados de um caso de mola hidatiforme, 
pode ser estabelecida correlagao com o desenvolvimento sub- 
sequente de coriocarcinoma. Novak et al. duvidam, porgm, que 
a apargneia macro ou microscdpica do tecido molar tenha va¬ 
lor na previsao de suas consequgncias clinic as. A despeito das 
diverggneias entre essas autoridades, a maioria dos patologistas 
e ginecologistas estA acorde em que o diagndstico de suspeigao 
do coriocarcinoma pode ser feito atravgs das dosagens hormo- 
nais seriadas. Radiografias do tdrax, a intervalos frequentes, 
contribuem para confirmar a exatidao do diagndstico, j A que 
2/3 das pacientes com coriocarcinoma apresentam infiltrates 
pulmonares. 

► Tumor trofoblastico do sitio placentario (PSTT). Kurman et ai. 
(1976) introduziram o termo "pseudotumor trofoblAstico” para 
designar uma lesao trofoblAstica invasiva que se comportava 
benignamente e que surgia apds gesta^ao tdpica normal. Mais, 
Scully & Young (1981) denominaram esse blastoma como tu¬ 
mor trofobldstico do s{tio placentdrio (placental site trophoblastic 
tumor - PSTT), caracterizado essenclaimente por um trofo¬ 
blasto intermediArio (citotrofoblasto extravilositArio) que infil- 
trava o utero e os vasos; raramente estao presentes vilos, Ma- 
croscopicamente o PSTT forma uma massa branco-amarelada 
que invade o miometrio, podendo projetar-se para a cavidade 
uterina, assumindo aspecto polipoide. Forma rara de NTG, 
pode originar-se de qualquer tipo de gestai;ao. £ caracterizada 
pela ausAncia de vilosidades, com proliferate de trofoblasto 
intermediArio (extraviloso). O numero de cdlulas de sincicio- 
trofoblasto estA diminuido no PSTT, o que se reflete nos baixos 
niveis de hCG usualmente encontrados. Via de regra, o PSTT 
nao g sensivel A quimioterapia como as outras formas de NTG, 
por isso A importante a sua distingao histologica. MaestA et al. 
acreditam ser valiosa a sua caracterizafao imunoistoquimica 
com positividade para o lactoginio placentdrio humano (hPL) 
(Figura 29.17). A cirurgia assume papel critico nesses casos e, 
felizmente, na maioria das pacientes a doenga estA confinada ao 
litero e g curada pela histerectomia. 



■ Diagndstico dmico 

A NTG p6s-molar i diagnosticada habitualmente pelos nf- 
veis de hCG, que permanecem estabilizados on ascendentes, 

Mulheres com NTG apds gesta^oes nao molares apresentam 
quadro cllnico de diflril diagndstico. Sangramento anormal por 
mais de 6 semanas apds uma gravidez deve ser avaliado pela 
dosagem do hCG e pelo ultrassom para excluir nova gesta^ao 
ou NTG. Metastases origin^rias do coriocarcinoma estao rela- 
tadas em qualquer lugar do organismo, embora as mais cornuns 
sejam as de vagina, pnlmao, figado e cdrebro; tod avia, a biopsia 
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e que, pela imunoiscoqufmica, foi provado ser PSTT ao se detectar o lactogfinio placentSrlo humane - hPL (DJ. (Foio gentflmente cedida peia 
Profa. Dra. izildinha Maesii, da Faculdade de Medicina de Botucacu, da Universidade Estadual Paulista.) 


nesses locals raramente esti indicada e sao causa de sangra- 
mento copioso. Metastases no SNC podem produzir sintomas 
neuroldgicos, hemorragias intracranianas oulesoes expansivas. 
O coriocarcinoma deve ser considerado em qualquer mulher 
em idade reprodutiva com doen^a metastitiea cujo sitio pri- 
mirio seja desconhecido. Nessas circunstindas, a dosagem do 
hCG e a exclnsao da gravidez sao tudo o que se precisa para o 
diagndstico da NTG metastatica. 

■ Estadiamento 

A classifica^ao da FiGQ para a NTG foi criada em 2Q00 3 
partir da combina^ao do estadiamento anatdmico com o siste- 
ma de contagem de fator de risco da QMS (1983) modiflcado 
(Kohorn et al , 2000; Kohorn, 2001), Espera-se que a combi- 
na^ao do sistema estadiamento/escore forne^a descri^ao mais 
precisa da extensao da doenga e dos fatores de risco presentes 
na DTG* 

► Estadiamento anatomico FIG0 2000, o PSTT deve ser classifi- 
cado como entidade separada de outras neoplasias trofoblisti- 
cas gestacionais. O termo neoplasia trofobldstica deve ser usa- 
do para o tumor trofoblastico maligno. £, portanto 3 apropriado 
considerar DTG como o nome geral para a mola hidatiforme e 
a neoplasia trofoblistica. Em resumo, o estadiamento anatdmi- 
co (I, II, III e IV) (Figures 29.13 a 29.23) refere se apenas k neo¬ 
plasia trofobMstica gestacional (Tabela 29.3). As pacientes que 
requerem quimioterapia ou cimrgia em virtude da persist^ncia 
do hCG ap6s o esvaziamento da mola e aquelas que apresentam 
metastases tfan neoplasia trofoblastica. 

► Escore de risco da FIG0 2000. Os escores progndsticos dos fa- 
tores de risco de cada categoria sao 0, 1, 2 e 4 (Tabela 29.4). As 
pacientes sao divididas em 2 grupos: baixo risco (0 a 6) e alto 
risco (> 7). 

► Estadiamento: escore FIG0 2000. £ expresso por numeral em 
romano para o estadiamento e numeral em arabico para o esco- 
re de risco, separados por dois-pontos. Ex.: 11:7. 


Tabela 29 J ■ Estadiamento anatomico da neoplasia trofoblastica 
gestational (FIGQ, 2000). 

Estddlo Caracterhtkas 

I Tumor co nfinad o ao utero 

II Tumor esten de-se a o utras estr utu ra s genl ta is: ^agi na, ov^ rio, 

ligamento largo e tuba uteri na (por met^tase ou extensSo 
direta) 

III MetSstase para pulmao, com ou sem envolvimento do trato 

genital 

IV Qutra % meta stases a d I stand* (cfrebro, ffgado), co m ou sem 

envoMmenlo pulmonar 


► Diagnostico da NTG apds o esvaziamento molar. Requer os se- 
guintes parSmetros: 

• 4 valores on mais de estabiliza^ao (plat6) de hCG em nm pra- 
zo de 3 no mfnimo, 3 semanas (dias 1, 7,14 e 21) 

• anmento do hCG > 10% para tr£s valores on mais em nm 
prazo mlnimo de 2 semanas (dias 1, 7 e 14) 

- diagndstico de coriocarcinoma na anatomia patoldgica 
persistence do hGG por 6 meses ap6s o esvaziamento da mola. 

► Diagnostico das metdstases. Eis os prk requisites: 

# para metastases do pulmao o raios X do tdrax & adequado, e a 
tomografia computadorizada (TG) i aceitavel. Para contar o 
ntimero de metastases para definir o escore de risco deve ser 
ntilizada a radiografia 

* para o diagndstico das metistases abdominais a TC deve ser 
preferida; muitos utilizam a nltrassonografia para diagnosti- 
car metastases no figado 

* para o diagndstico das metastases cerebrals, a ressonincia 
magnetica (RM) & o procedimento superior. 

► Metodo de avalia^ao da hCG. Q metodo laboratorial deve re- 
conbecer todos os aspectos da molecula do hCG, o qne inclui o 
nicked hCG clivado e o hCG hiperglicosilado, mas nao o hCG 
fantasma (Cole, 2000). 
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Tabela 29.4 ■ Sistema de contagem revisado da FIGQ 2000. 


Fatores de rlsco 

0 

1 

2 

4 

Idade (an os) 

<39 

>39 

- 

- 

Gestapo antecedents 

Mola 

Ahorto 

Gestapo a termo 

- 

Intervalo da gravldez antecedente (meses) 

< 4 

4a 6 

7 a 12 

>12 

Nivel de hCG prg-tratamento [mUI/mfl 

<1,000 

1.000 a 10.000 

> 10.000 a 100,000 

> 100.000 

Taman ho do maior tumor Indulndoofltwo (cm) 

- 

3a 4 

5 

- 

Local das me testa ses 

PuinteOr vagina 

rim 

Ga strictest! nal 

C^rebro, fig ado 

Niimero de metestases 

0 

1 a 4 

4a8 

>8 

Falha na quimloterapia 

- 

- 

Agente Onico 

a 2 agentes 


indice total D a 6 - baixo risco;2 7 -alto rlsco. 




Ftgura 29.18 . Estadio I, NTG confinada ao Otero. (Cortesfa da Profa. 
Nazars da Serra-Freire.) 


Figura29.20aEsE3diollLRXdeNTGcomiriet5stasepulmcinar.(Cortesia 
do Prof. Antonio Braga. Diretor do Centro de DoencasTrofoblisticas da 
33* Enfermaria da Santa Casa da Misericbrdia do Rio de Janeiro e do 
Centro de Doen^as Trofobl&cicas do Hospital UniversitSrio Antonio 
Pedro da Universidade federal Fluminense.) 
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Tabela 29.5 ■ Esquema de MIX para o tratamento 
da NTG de baixo risen. 

Dial MTX SOtng IM Js12 h 

Dia 2 Acldofolfnico 15 mg VO12 h 

□la a MTX 50 mg IM Js 12 h 

Dla 4 Acldo folinlco 15 mg VO is 12 h 

DlaS MTX 50 mg f M a s 12 ti 

Dla 6 Acldo folinlco 15 mg VO$$12h 

Dla 7 MTX 50 mg IM Js12 h 

Dla 8 Acldo folfnico 15 mg VO as 1 2 h 

I Mi - intramuscular; VO = via oral. 

Os cidos slo repetldos apds lnt«rvoJo de 6 dia5 ani a norm a Hat Ao do hCG- 


■ Ftgura 29.22 - EstSdio IV, NTG com metSstase para outros drgios, 
notadamenre flgado e edrebro. (Cortesia da Profa, Nazard da Serra- 
Frelre.) 



Ftgura 29.23 ■ Estadio IV. NTG com met3stase para outros drgSos, 
notadamente flgado e c£rebro. (Conesia da Profa. Nazard da Serra- 
Freire.) 


■ Tratamento 

■ Neoplasia trofoblastica gestadonal de baixo risco 

As pacientes de baixo risco sao traiadas por agente tinico. 
Em virtude de sua eficAcia e segnran^a, o tratamento com o 
metotrexato (MTX) e o resgate com o kido folfnico cons- 
tituem o esquema mais utilizado (Tabela 29,5). A histerec- 
tomia & complementar k qnimioterapia para mulheres mais 
idosas> qne tenham completado a sua familia e se sittiem no 
estadio L 

Em pacientes de baixo risco resistentes ao MTX, a medi¬ 
care de 2* linha ^ a actinomicina D (0,5 mg/dia IV, repetida 
por 5 vezes a cada 2 semanas) on o esquema EMA-CO (hCG 

> 100mUI/m^). 

► Prognostico* A taxa de recidiva 6 < 5% em pacientes tratadas 
com £xito na NTG de baixo risco. 
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■ Neoplasia trofoblastica gestadonal de alto risco 

O esquema EMA-CO 6 mostrado na Tabela 29.6. Os ciclos 
sao alterados dentro do menor intervalo possivel, normalmen- 
te definido pela mielossupressao. Para se avaliar a resposta ao 
tratamento quimioteripico, a melhor orienta^ao & a dosagem 
do hCG. A resposta ideal & a queda do hCG serico de 10 vezes 
a cada cido complete. Os ciclos serao administrados at^ a nor- 
maliza^ao do hCG J sendo ainda recomend ado o emprego de 2 a 
3 ciclos adicionais, de acordo com o risco da paciente (quimio- 
ierapia de consolida^ao). Devem ser consideradas resistentes 
ao regime descrito as mulheres que apresentem nlveis estdveis 
de hCG ap6s a realizable de 3 ciclos, assim como as que exi- 
bem eleva^ao durante a administrate de 1 cldo + Nesses casos, 
muda-se o esquema para outre mais agressivo (Tabela 29.7), 
As metistases cerebrais (intramenlngeas) podem ser tratadas 
com a administra^ao intratecal do MTX (12,5 mg/delo) em 
substitul^ao k radioterapia, esquema preconizado pelo grnpo 
Charing Cross Hospital, de iondres. Nessas condi^oes, o MTX 
e recomendado em altas doses no regime EMA-CO. Apds o 
termino do tratamento quimioteripico, as pacientes sao em 
caminhadas ao seguimento, como nos casos nao metastdticos, 
pordm com a durable ampliada para 2 anos. Na verdade, essas 
pacientes deverao ter aten^ao por toda a vida com dosagens 
periidicas de hCG* 

► Metastases hepaticas. o tratamento preferential das me- 
ta stases hepdticas e em outros iocais nao estd estabelecido. 
Pode ser feita qnimioterapia pelo sistema porta, emboliza^ao 
dos tumores on mesmo hepatectomia, Q progndstico 6 des- 
favordvel. 


Tabela 29.6 ■ Esquema EMA-CO para tratamento da NTG de alto risco. 

Serna na i 

Dia 1 EtoposkJe 100 mg/m J em 30 min 

Metotrexato 100 mg/nv IV em bolus 200 mg/m ? IV em 12 h 
Actlnomidna-D 0,5 mg IV em bolus 

Dia 2 Etoposlde 100 mg/rn^ em 30 min 
Acttnomlclna-D 0,5 mg IV em bolus 
Addo fdlnieo, 15 mg VO ou IM a cada 12 h, por 4 doses, 
inlclando-se 24 h apfis o comedo do metotrexato 

Serna na 2 

Dla 1 CIdofosfamIda 6DQ mg/m ? IV em 30 mIn 

Oncovin 1,0 mg/m ? em bolus {maximo de 2 r 0 mg) 

Semana 3 

Dia 1 Inlde novo cido 

IV ■ Intravenoso; VO - via oral; IM - Intramuscular. 

Repete’se o esquema ati a negatlvacao do hCG. 






Tabela 29.7 ■ Esquema EP-EftAA para pacientes resistentes ao EMA-C& 

Semana 1 

Dia 1 Etoposid * 150 mg fm 2 em 30 m! n 
(EP) Gspi at J na 25 mg fm ? I 1 V e m 4 h 

CSspJatJria 25 mg/m ? IV em 4 Ji 
CfspJatJria 25 mqfrt) 7 IV em 4 h 

5emana2 

Dia l Etoposid e 100 mg /m ? em 3 D m l n 
(E MA) Metotrexato 300 mg/m 1 em 1 2 h 

Aciinomklna-D 0,5 mg IV em bolus 

Dia 2 AddoMnko 15 mg VO ou IM a cada 12 h, total de 4 doses, 
InieJando-se 24 h apds o comedo de metotrexato 

Semana 3 

Dial Inidarnovo oldo 

IV « Iniravenow; JM - Intramuscular; VO - via oral 
ftcpete-w o esgue-ma at<i a negatlvafflo do h£G 

► Cirurgia complementar. Mesmo com a quimioterapia agressi- 
va, cirurgia complementar pode ser necessaria para controlar 
hemorragias de metistases, remover focos quimiorresistentes 
ou tratar outras complicates. 

► PSTT. A doen^a localizada no utero deve ser tratada pela his- 
terectomia. O PSTT metastitico d conduzido pelo esquema 
EP-EMA, embora os resultados sejam incertos. A sobrevida 
das pacientes depende muito do intervalo entre o tratamento e 
a gestaijao de origem. 

O esquema GEK2 de tratamento da DTG encontra-se suma- 
rizado na Figura 25.24, 

► Prognostko. A despeito de testes sensiveis de hCG e da qui- 
mioterapia combinada, atd 13% das pacientes com doen^a de 
alto riseo desenvolvem recidiva apds alcanfarem a remissao. As 
taxas de sobrevida reportadas pelos centros de doen^a trofo- 
bldstlca podem atingir 34% na doenfa de alto risco. 

A quimioterapia combinada determina risco aumentado 
de tumores secondirios: leucemia mieloide, cancer de colo e 


mama. A grande maioria das gestaqoes subsequentes d normal. 
Tanto o esquema de agente unico coroo de agentes raultiplos 
antecipam a menopausa. 

■ Remissao 

Apds a remissao da DTG avaliada pelo hCG, essas pacien¬ 
tes deverao ter seus exames repetidos a cada 2 semanas duran¬ 
te os 3 primeiros meses e depois l/m£s ate completarem 1 ano 
de hCG normal. A taxa de recidiva apds 1 ano de remissao i 
< 1%, mas raramente recorrgncias tardias podem ser obser- 
vadas. 


■ Aconselhamento 

As pacientes sao aconselhadas a usar anticoncepeionais hor- 
monais durante o l u ano de remissao. 

Pacientes com mola completa ou partial tSm chance 10 vezes 
maior de uma nova mola em gravidez subsequente. Em virtude 
do risco de segunda gravidez molar ser em torno de 1 a 2%, em 
cada nova gravidez deve ser realizado exame ultrassonogrifico 
no inicio do prAnatal (Belfort & Braga, 2003). Parece nao ha¬ 
ver risco aumentado de malformagdes congSnitas ou de outras 
complicates relacionadas & gravidez. Esquemas que incorpo¬ 
real etoposide com ou sem cisplatina podem elevar o risco de 
leucemia nas sobreviventes. 

Braga (2008) estudou a gravidez apds a quimioterapia para 
a NTG por agente unico ou multiple. Afora o indice de abor- 
tamento 11 vezes maior naquelas que engravidaram nos pri¬ 
meiros 6 meses apds a quimioterapia, nenhuma outra compli¬ 
cate foi citada. Conclui-se que se deve postergar a concep^ao 
por no minimo 6 meses apds a quimioterapia, ainda que seja 
desejavel engravidar apenas apds 12 meses do ultimo ciclo de 
quimioterapia, 
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Figura 29.24 ■ SumSrio de tratamento da DIG. 
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Apendice 


► MaltbrmagaoaiteriDvefmsa uterina, Belfort etai (2006) eitam mal- 
formagao arteriovenosa uterlna (MAVU} como complicagao da NTG. 
Essas padentes, geralmente ap6s a cura da NTG, apresentam hemor- 
ragia vaginal que pode ser copiosa, e o ultrassom transvaglnal revela 
3reas anecoicas no miomfrrio, com turbulencia vascular ao Doppler 
colorido e fndice de resist&ncia (IR) m£dio de 036 (Flguras 29.25 e 
29,26}. Se nao houver hCG-b, a present de lagos vasculare* no Ote¬ 
ro apds NTG sela o d1agn6stlco de MAVU. As op goes terap&utlcas 
vao desde embolizagao uterina, passando por tratamento medica- 
mentoso hormonal, at6 a histerectomfa, A curetagem uterina deve 
ser vedada, pois causa graves hemorragias. 



Fig ura 29.25 - Mai form agio arteriovenosa uterina ao Doppler 
colorido. 



Fig ura 29,26 - MalformagSo arteriovenosa uterina a ressonSncia 
nuclear magn&ica* 


hCG hjperglkosilado (hCG-H). 0 bCG e molecula heterogenea, corn 
variantes detective is no soro e na urina na gravidez normal e na 
DTG.O hCG constituido por radicals laterals deagu car mais comple- 
xos £ denominado hCG htperglicosilado (hCG‘H) [USA hCG Reference 
Service, 2008). O hCG produzido no coriocarcinoma £ basicamente 
o hCG-H, que pode ser medido por teste comercial especifico a ele 
[Cole era/., 2006a). O hCG~H £ marcador tumoral absolute (100% de 
sensibilidade e de especificidade) e discrimina o coriocarcinoma., 
que necessita de quimioterapia, da doenga pr£-maligna (DTG quies 
cente). G hCG-H nao £ apenas a principal forma do hormOnio produ* 
zido pelo coriocarcinoma, mastamblm o hormonio elaborado no 
infcioda gravidez durante a implantagaoe as 2 semanas posteriores. 
0 citotrofoblasto I a principal c^lula do coriocarcinoma e do blas- 
tocisto ao tempo da implantagao. As c£lulas citotrofoblasticas pro- 
duzem o hCG-H e as sinciciotrofobllsticas diferenciadas sec retain o 
hCG regular. A fungao blsica do hCG regular na gravidez I manter 
a produgao de progesterona pelo corpo luteo atuando no recep¬ 


tor LH/hCG e o hCG-H - antfgeno de invasaa trofobldstica - estando 
associado a pen as a fen 6m en os Invasivos, vale dizer, implantagao 
do ovo e invasao do coriocarcinoma; ele 6 produzido pelo citotro¬ 
foblasto Invasive e nao pelo sindciotrofoblasto, O hCG-H £ agente 
promotor de crescimentoe de Invasao (tumorigenico); ele £ hormo¬ 
nio autdcrlno produzido pelo citotrofoblasto e age em si mesmo. 

h£G clivado. O hCG intacto, quando partido entre os reslduos 47 e 
48 da subunidade-b, £denominado hCG divado (USA hCG Reference 
Service 2008). O hCG cllvado 6 instlvel e se dlssocia no hCG-a-Wvre 
e no hCG-b-tlvre. O hCG-b-livre £ degradado, rapidamente removl- 
do da drculagao, e excretado na urina como fragmento ^ core, Q 
fragmento-|3-core pode ser o unico hCG encontrado no P5TT, no 
soro ou na urina. 

► Testes rfehCG. Os testes de hCG bislcos comerciais sao; 

hCG total: mede todas as formas da mol^cula (calibrado em mUI/ 
mi pelo 3 s Padrao Internacional) 
hCG-H [resultado em % do hGG-total) 
hCG-b livre (referldo em % do HCG-total) 

hCG-total tratado com agente bloqueador de antlcorpo heteroffli- 
co (para exclufr resultados falso-positfvos), 

DTG quiescente. Por deflnlgao, pacientes com DTG quiescente 
apresentam nfvels baixos perststentes de hCG (< 1.000 mUI/mfl por 
3 meses ou mais, sem nenhuma doenga detectSvel pela clinicae por 
exame de imagem [Cole ef a/., 2006bK Esses casos nao respondem 
a quimioterapia ou A cirurgia (histerectomia).Trata-se pacientes que 
apresentam c^lulassfnckiotrofobldstlcas residuals, at£ 100.000 c£lu- 
las com nenhuma ou minima presenga de c^lulas citotrofoblasticas 
fnvasJvas, e por Esso preenchem o quadro de doenga ativa (pr^-ma¬ 
ligna), Em 10 a 25% desses casos, a concentragao baixa persistente 
de hCG se eleva em tempo vartfvel. Na maioria dessas pacientes ^ 
identificado tumor e a patologia revela geralmente coriocarcinoma, 
denunciando que a DTG quiescente £ sindrome pr^-maligna, com a 
transformagao maligna ocorrendo em certo numero de casos. 

No material de Cole et at, [20O6b} r os casos de DTG quiescente 
mostraram hCG-total < 100 mUI/mfe hCG-H de 0%. Zero por cento 
parece sero ponto de corte de separagao do coriocarcinoma, 

O numero de c^lulas citotrofoblasticas presentes na DTG quies¬ 
cente 6 insuficiente para determinar niveis detective is de hCG-H, 
embora o sincidotrofoblasto seja suficiente para produzir niveis 
baixos de hCG, Por certo, quando a DTG quiescente se torna ativa, 
o numero de c^lulas citotrofoblasticas aumenta o necessirio para 
produzir hCG-H detectavel. Vale dizer, o percentuaI de hCG-H ^ re- 
pre se nta ti vo da raza o e ntre a s c41 u I a s c i totrofo b \& stica s e as si nclci o - 
trofobl^sticas.Em pacientes com quadro de DTG quiescente, apenas 
7,6% provaram ser malignas, 

► Tumor trofoblistico do sftio placentirio (PSTT). O P5TT geralmente 
apresenta quadro clinico de amenorreia ou de sangramento vaginal 
2 a 5 anos ap6s uma gestagao normal, abortamento ou mola hida- 
tiforme [Cole eta/., 20D6c). O P5TT est^ associado a baixos nfveis de 
hCG (< 200 mUI/mi} e nao cresce com o tempo, o que pode leva-lo 
a serconfundido com a DTG quiescente. Embora o hPL possa ser util' 
para diagnosticar o PSTT, seu uso estS limitado a imunoistoqufmica 
e nao como mareader tumoral plasmatico. 

No PSTT, ao contririo do que ocorre no coriocarcinoma, nao ha 
te nd encia a i n vasa o va scu I a r preco ce e g en era I i za da. O co rioca re i n o ■ 
ma compreende celulas trofobl^sticas de origem vilosa, produtoras 
de hCG-H, com concentragao variavel de celulas sinciciotrofobl^sti- 
cas multinucleadas secretoras de hCG-regular. O PSTT, ao contririo, 
A neoplasia maligna do trofoblasto nao viloso (intermedi^rio), ted- 
do morfol6gico e funcionalmente distinto, com citoplasma difuso 
den so. O PSTT £ produtor de hCG-b-livre, o que se traduz na urina 
pela elevada concentragao do frag men to b-core nessas pacien¬ 
tes. O hCG-b-livre > 35% ^ diagnbstico de PSTT [associado a nfveis 
imunoistoquimicos elevados de hPL (> +++)], o que o diferencia da 
DTG quiescente e do coriocarcinoma. 


416 




■ Bibliografia suplementar 

Bagshawe* KD, Introduction- In; Hancock BW* NewlandsES, Berkowitz, 
RS, Cole, LA, editors, Gestational Trophoblastic Disease, 2 v4 ed. 
Chapman & Hall Medical, London, 2004, p, L 
Belfort, P Sc Braga, A, Doen^a ErofoblSstica gestational recorrente, Rev 
Bras Ginecol Obstet 2003; 25:61-6, 

Belfort, P Sc Braga, A, Mudan^as nos parlmetros climcos da gravidez 
molar, Rev Bras Ginecol Obstet 2004; 26;483, 

Belfort, P, Braga* A & Ere ire* NS, Malformagao arteriovenosa uteri'¬ 
ll a apos doenqa trofoblistica gestational. Rev Bras Ginecol Obstet 
2006; 28; 112, 

Braga, A, Gravidez ap6s quimioterapia para neoplasia trofobldstica 
gestational. Rio de Janeiro, 2Q0S. Memdria laureada com o premio 
Madame Durocher da Academia Nacional de Medieina, 2008. 
Braga A, Groudon WB, Bernstein M* Maestd I, Rudge MV> Goldstein 
DP, Berkowitz RS. Molar pregnancy in adolescents. J Reprod Med 
2012:57:225. 

Braga, A* Maestd, I, Michelin, O et al. Maternal and perinatal outcomes 
of first pregnancy after chemotherapy for gestational trophoblastic 
neoplasia in Brazilian women, Gynecol Oncol 2009; 568, 

Chang, TC, Yen, TC* Li, YT et al The role of 18 F-fluorodeoxy glucose 
positron emission tomography in gestational trophoblastic tumors; 
a pilot study. Bur J Nucl Med Biol lmag 2006; 55:156, 

Cole* LA, Phantom hCG and phantom choriocarcinoma, Gynecol 
Oncol 1998; 7J431. 

Cole* LA, Dai, D, Butler, SA, Leslie, KK> Kohorn, BL Gestational tro- 
phoblast diseases; 1, Pathophysiology of hyperglycosylated hCG, 
Gynecol Oncol 2006a; i 02:145. 

Cole* LA, Butler, SA, Khanlian, SA et aL Gestational trophoblastic dis¬ 
eases: 2, Hyperglycosylated hCG as a reliable marker of active neo¬ 
plasia- Gynecol Oncol 2006b; 102:151. 

Cole* LA, Khanlian* SA, Muller, CY, G iddings. A, Kohorn* B & 
Berkowitz, R, Gestational trophoblastic diseases: 3- Human cho¬ 
rionic gonadotropina-free b-subunit, a reliable marker of placental 
site trophoblastic tumors, Gynecol Oncol 2006c; 102:160,, 

Cole, LA, Khanlian, SA, Giddings, A, et al Gestational trophoblastic 
diseases: 4. Presentation persistent low positive human chronic go- 
nadotropina test results, Gynecol Oncol 20Q6d; i 02:165, 

Cole* L Types of hCG, http://www.hCGlab.com 
Curry, SL, Hammond, CB, Tyrey L* Creasman, WT, Parker, RT. 
Hydati diform mole; diagnosis, management and long-term follow 
up of 347 patients, Obstet Gynecol 1975; 45; L 
Dantas PR, Maestd I, Cortes-Charry R, Groudon WB, Braga A, Ber- 
kowits RS. Influence of hydatidiform mole folow-up setting on 
postmolar gestational trophoblastic neoplasia outcomes; a cohort 
stud. J reprod Med 2012; 57:305. 

Feltmate, CM, Genest, DR, Wise, L, Bernstein, MR, GoLstein, DP & 
Berkowitz, R, Placental site trophoblastic tumor: a 17-year experi¬ 
ence at the New England Trophoblastic Disease Center, Gynecol 
Oncol 2001; 82:415. 

Gawer, El, Garret, A, Goldstein, DP, Berkowitz, RS, Significance of 
chest computed tomography findings in the evaluation and treat¬ 
ment of persistent gestational trophoblastic neoplasia. J Reprod 
Med 2004; 49:411, 

Goldstein, DP Sr Berkowitz, RS. Current management of complete and 
partial molar pregnancy, J Reprod Med 1994; 59:139, 

Hammond, CB, Weed Jr, JC Sr Currie, JL. The role of operation in the 
current therapy of gestational trophoblastic disease. Am J Obstet 
Gynecol 1980; 156:844, 

Homesley, HD, Blessing, JA, Schlaerth, J, Rettenmaier, M Sr Major, 
FJ. Rapid escalation of weekly intramuscular methotrexate for 


nonmetastatic gestational trophoblastic disease. A Gmecologic 
Oncology Group Study Gynecol Oncol 1990; 59;305. 

Kendall, A* Gilmore, R Sc Newlands* B. Chemotherapy for trophoblastic 
disease; current standards, Curr Opin Obstet Gynecol 2002; 14;33, 
Kim, SJ, Epidemiology' of Gestational Trophoblastic Disease, In: Han¬ 
cock, BW, Newland* BS 8c Berkowitz, RS, editors. Gestational Tro¬ 
phoblastic Disease, Chapman Sr Hall Medical* London* 1997* p, 27. 
Kim* SJ* Bae, SN, Kim* JH. et al Epidemiology and time trends of ges¬ 
tational trophoblastic disease in Korea. Int J Gynecol Obstet 1998; 
S33. 

Kohorn, BL Goldstein, DP & Hancock* BW, Combining the staging sys¬ 
tem of the International Federation of Gynecology' and Obstetrics 
with the scoring system of the World Health Organization for 
Trophoblastic Neoplasia, Report of the Working Committee of the 
International Society' for the Study ofTrophoblastic disease and the 
International Gynecologic Cancer Society. Int J Gynecol Cancer 
2000; 10:84 , 

Kohorn, BL The new FIGO 2000 staging and risk factor scoring sys¬ 
tem for gestational trophoblastic disease: description and critical 
assessment. Int J Gynecol Cancer 2001; 11:73, 

Kurman, RJ, Scully, RE & Norris* NJ, Trophoblastic pseudotumor of 
the uterus: an exaggerated form of "syncytial endometrites" simu¬ 
lating a malignant tumor. Cancer 1976; 38:1214, 

Li, MC, Hertz, R, Spencer* DB. Effect of methotrexate upon chorioear’ 
cinorna, Proc Soe Exp Biol Med 1956; 95:361, 

Lurian* RJ* Brewer, JI, Torok, BE & Halpern, B, Natural history of hy- 
datidiform mole after primary evacuation. Am J Obstet Gynecol 
1983; J45:591. 

Maestd 1* Braga A. Challenges of the tratment of patients with gesta¬ 
tional trophoblastic disease. Rev Bras Ginecol Obstet 2012; 54:143, 
Montz* FJ, Schlaerth, JB, Morrow, CP. The natural history of the¬ 
calutein cysts. Obstet Gynecol 1988; 72:247, 

Papadopoulos* AJ* Foskett* M* Seeki, M, McNeish* I, Paradinas, EJ 
Rees, H et al Twenty-five years clinical experience with placental 
site trophoblastic tumors, J Reprod Med 2002; 47:460, 

Poen* HR Djojopranoto, M. The possible etiologie factors of hydatidi¬ 
form mole and choriocarcinoma: preliminary report. Am j Obstet 
Gynecol 1965; 92:510, 

Rauh-Main JA, Growdon WB, Braga A, Goldstein DP, Berkowitz RS, 
Gestational trophoblastic neoplasia in adolescents, J Reprod Med 
2012; 57:237. 

Scully* R, Young, RH. Trophoblastic pseudotumor: a reappraisal. Am j 
Surg Pathol 1981; 5:75-76. 

Semer, DA & Mac Fee, MS. Gestational trophoblastic disease: epidemi¬ 
ology, Semin Oncol 1995; 22 ;95 H 

Soper, JR xMuth, DG„ Schink, JC. Diagnosis and treatment of ges¬ 
tational trophoblastic disease, AGOG Practice Bulletin no. 53. 
Gynecol, Oncol, 2004; 95:575. 

Steigrad, SJ. Epidemiology of gestational trophoblastic diseases. Best 
Pract Res Clin Obstet Gynaecol 2003; 17:837. 

Suzuka* K, Matsui, H* litsuka, Y, Yamazawa, K, Seki, K & Sekiya, S. 
Adjuvant hysterectomy in low-risk gestation trophoblastic disease. 
Obstet, Gynecol, 2001; 97:431, 

Szulman* AE St Surti, U, The clinicopathologic profile of the partial 
hydatidiform mole, Obstet Gynecol 1982; 59:597. 

Ur an, JR, Brewer, JI, Tor ok, EE Sr Halpern* B. Natural history of hydat- 
iform moel after primary evacuation. Am J Obstet Gynecol 1983; 
145 : 59 1, 

USA hCG Reference Service, Synthesis and Degradation of hCG* 2008. 
WHO Scientific Group Report, Gestational trophoblastic diseases. 

WHO Tech Rep Ser 692, Genebra* 1983. 

WHO. World Health Organization Scientific Group on Gestational 
Trophoblastic Diseases, Technical Report Series N y 692. Genebra: 
WHO, 1983. 



417 


] p uc j 3 ei ss g oitspj qapji eki a oq 





lacenta Previa 

Mdrio Dias Correa Junior e Mdrio Dias Correa 


■ lmportancia,479 

■ Incidentia efatores de risco, 419 

■ Etiologia,479 

■ Fisiopatologia, 420 

■ Diagnostico, 420 

■ Acompanhamento da gesta^ao, 421 

■ Viadeparto,422 

■ Pmfiiaxia da isoimunlza^ao Rh, 423 

■ Complicates, 423 

■ Editorial, 424 

■ Bibiiografiasuplementar,42£ 



Placenta previa 6 aquela que se insere total ou parcialmen- 
te no segment© inferior do Otero, loealizando-se prdxima ou 
sobre o oriflcio interno do colo uterino, & a principal causa de 
sangramento no terceiro trimestre da gestafao, podendo levar 
tambiSm a hemorragia no p6s-parto (Corrfea Jr., 2011). 

Tradicionalmente, a placenta previa tem sido classificada 
em quatro tipos; 

■ Placenta previa central: quando a placenta recobre totalmen- 
te o orificio interno do colo (Figura 30, l A) 

■ Placenta previa parcial: quando a placenta obstrui parcial- 
mente o orificio interno do colo uterino (Figura 30.1 B) 

- Placenta previa marginal: quando a borda inferior da placen¬ 
ta atinge o orificio interno do colo uterino, sem ultrapassi-lo 
(Figura 30.1 C) 

. Placenta de implantai;ao baixa: quando a borda da placenta 
se encontra prbxima do oriflcio interno do colo, por£m sem 
atingi-lo. 



mia, tromboflebite e necessidade de transfusao sanguinea e his- 
terectomia foram associadas £ placenta previa (Tabela 30.1), 
que tamWm estd relacionada com o parto pr^-termo e a morbi- 
mortalidade perinatal aumentada, Segundo a literatura, a mor- 
talidade perinatal em pacientes com placenta previa varia de 
2,3 at£ 37% (Crane, 1990). 

Crane e colaboradores, em 1999, mostraram que os filhos de 
mulheres com placenta previa tinham chance maior de nascer 
com menos de 37 semanas (46,6% vs. 7,3%) e de desenvolver 
sin drome da angustia respiratdria (OR: 4,94; IC a 95%: 3,45 a 
7,0S) e anemia neonatal (OR: 2,65; 1C a 95%: 1,70 a 4,15). Nesse 
estudo retrospective, que avaliou 92.983 gestantes (305 com 
placenta previa), tamb6m fbi detectado risco aumentado de 
anomalias fetais no grupo da placenta previa (OR: 2,48; 1C a 
95%: 1,50 a 4,11), embora as causas nao tenham ficado bem 
estabelecidas. 


Tabela 30.1 ■ Morbidade materna assodada a placenta pievia. 


Complicate 

Risco relative 

Interval ode 
conflan;a a 95% 

Hemorragia Anteparto 

9, SI 

8,92 a 10,79 

Hemorragia Intraparto 

2,48 

155 a 3,98 

Hemorragia Pds-parto 

1.86 

1,46 a 236 

Septicemia 

5,5 

1j31 a 23,45 

Tromboflebite 

4,85 

1,50 a 15,69 

Necessidade de Transfused 

10,05 

7,45 a 13,55 

Neces$ldade de HJsterectomia 

33,26 

18,19 a 60,89 


Adapiada de Dane JM, 2000. 


■ Incidencia e fatores de risco 

A placenta previa complica aproximadamente de 0,28 a 
1,96% das gestagoes (Ananth, 1997). 

Dentre os fatores de risco podemos citar; tabagismo, mu]- 
tiparidade, uso de cocaina, curetagem ou cirurgia uterina pre¬ 
via, gravidez miiltipla e cesariana anterior (Oyelese & Smulian, 
2006). 

A cesariana anterior & o fator de risco mais importante, com 
o risco de implantaqao anomala da placenta aumentando pro- 
gressivamente com o numero de procedimentos (Tabela 30.2). 

Tabela 30.2 ■ Associate entre placenta previa e o numero de 



tesarianas anted ores. 


Numero de cesarian as 

Razao de chances 

Intervale de 

prtvias 

[odds ratio) 

confian^a a 95% 

1 

4,5 

3,6 a 5,5 

2 

7,4 

7,1 a 7,7 





Figura 30.1 • Tipos de placenta prdvia, A. Placenta previa central ou 2 

total. B. Placenta previa parcial. C. Placenta previa marginal. c 4 


6,5 3,6 a 11,6 

44,9 13,5 a 149,5 


Ad apiada de Ananth, 1997, 


■ Importancia 

A placenta previa esti relacionada com a morbimort&lidade 
materna e fetal aumentada e, nos EUA, a mortalidade mater¬ 
na chega a 0,03% (em compara^ao com 0,011% na popnla^ao 
obstetrics) (Oyelese & Smulian, 2006). Diversas complicates 
como hemorragia ante* a intra- e p6s-parto, acretismo > septice- 


■ Etiologia 

O motive pelo qual algumas placentas se implantam no seg- 
mento inferior em vez de no fundo do utero nao e$i& claro. 

Alguns autores acreditam que a hipoatividade do ovo possa 
ser responsivel, que na matura^ao tardia o ovo alcanna a fase 
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de implantaijao (blastocisto) apenas quando esti proximo ao 
segmento inferior do utero. 

DefidSneias na vascularizaijao endometrial no fundo do 
utero, provocadas por processes infecdosos, euretagens ou 
gesta^oes anteriores, tambtSm podem levar a placenta a crescer 
para 4reas de vaseularizafao mais preservada. 

Hofmeier (1904) acreditava que a implanta(;ao baixa da pla¬ 
centa devia-sc tao somente k nao reabsortjao do edrio frondoso, 
que na fase inicial da gesta^ao cresce de maneira uniforme ao 
redor do saco gestadonal, posteriormente localizando-se ape¬ 
nas na regiao da placenta (Figura 30.2). 

Atualmente sabe-se que a present de dcatrlz anterior pre- 
dispoe 4 implanta;ao da placenta no segmento inferior, talvez 
devido 4 neovascularizagao naquele local. 

Com a progressao da gravidez, mais de 90% das placentas 
com implanta<jao baixa, identificadas no inicio da gesta<;ao, vio 
se distanciar do colo. Embora o termo “migra^ao” seja usado, 
nao se acredita que a placenta realmente se mova. O que parece 
ocorrer 6 o crescimento do tecido trofoblistieo em dire^ao a 
4reas mais vascularizadas, com atrofia e reabsorgao do trofo- 
blasto iroplantado sobre o colo, habitualmente menos vascu- 
larizado. Em alguns casos, essa atrofia pode deixar apenas os 
vasos livres sobre a membrana, ocasionando a insergao vela- 
mentosa do cordao e a vasa previa (Oyelese & Smulian, 2006). 

O movimento aparente da placenta tamb4m pode ser devido 
4 expansao do segmento uterino, com deslocamento caudal do 
tecido trofob!4stico. 




Ffgura 30.2 ■ tmplanta<;ao baixa do ovo com crescimento do tecido 
trofobl4stieo sobre o oriffcio cervical. 

■ Fisiopatologia 

A hemorragia, sinal mais comum da implanta^ao baixa da 
placenta, ocorre em virtu de de pequenos descolamentos da pla¬ 
centa ocas ion ados pelo crescimento do titero, pelas contra^oes 
uterinas e pelo apagamento do colo. Qualquer dessas situates 
pode levar a rompimentos dos lagos venosos placentarios, que 
vao acarretar pequenas hemorragias, e a proximidade com o 
orificio de saida (o colo uterino) permite a exterioriza^ao desse 
sangramento. 

Durante a gesta^ao, os sangramentos sao habitualmente de 
pequenas proposes e autolimit ados. As contra^oes uterinas e 
o apagamento do colo no inicio do trabalho de parto favorecem 
o descolamento de Areas maiores da placenta, acentuando o vo¬ 
lume do sangramento. 
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■ Diagnostic 

Q quadro cllnico tipico da placenta previa cursa com san- 
gramento vermedho vivo, rutilante e indolor, com tdnus uterino 
normal e sem sofrimento fetal, o que o diferenda do descola- 
mento prematuro de placenta, outra importante causa de he- 
morragia na segunda metade da gravidez, 

O sangramento genital 6 o sintoma marcante da placenta 
previa e, em geral, manifesta-se na segunda metade da gesta^ao, 
com mais frequAncia no terceiro trimestre. Apresenta inicio e 
cessar sfibltos, A repetitive e, em geral progressive. Um ter^o 
das paciente s relata o primeiro cpisddio de sangramento antes 
da 30“ sem ana, um ter^o entre 30 e 36 semanas e o restante so¬ 
mente ap6s a 36“ semana, Em aproximadamente 10% dos casos, 
a gestante nao apresentari nenhum tipo de sangramento at A a 
bora do parto (Clark, 2004), mas, frequentemente, a paciente 
relata sangramento ap6s a rela^ao sexual. 

Q exame especular permite avaliar a intensidade do sangra¬ 
mento e as conduces do colo. Na suspeita de placenta prAvia, 
o toque vaginal nao deve ser realizado, pois ele pode provocar 
o descolamento de Areas maiores da placenta e o desencadea- 
mento de hemorragia vultosa. 

A ultrassonografia endovaginal A atualmente o "padrao ouro” 
no diagndstico da placenta previa, pois avalia com grande preci- 
sao as relates entre o colo uterino t a placenta (Figura 30.3), 

Embora a ultrassonografia por via abdominal seja frequen¬ 
temente utilizada para descrever a localiza^ao da placenta, essa 
t&nlca carece de precisao no diagndstico da placenta previa, 
Numerosos estudos demonstraram que, nessa situa^ao, a aturA- 
cia da ultrassonografia transvaginal A superior A da transabdomi¬ 
nal Em um estudo realizado por Smith e colaboradores (1997), 
26% dos casos inicialmente diagnosticados como placenta prA- 
via pela ultrassonografia transabdominal tiveram seu diagndsti- 
co modlficado ap6s a complementa^ao do exame transvaginal. 

O dnico estudo randomizado que comparou o diagnostico da 
placenta previa pelas ultrassonografias transvaginal e transabdo¬ 
minal conflrmou a superioridade da primeira (Sherman, 1992). 

Na ultrassonografia transabdominal, a visualiza^ao da pla¬ 
centa posterior A dlflcultada, o polo cefAlico do feto pode in- 
terferir na visualiza^ao do segmento inferior e a obesidade e o 
enchimento incompleto da bexiga tambAm podem impedir o 
diagndstico, dificuldades essas afastadas com a realizado do 
exame por via transvaginal (Qppenheimer, 2007). 

Outro aspecto ressaltado sobre a ultrassonografia endo¬ 
vaginal no diagndstico da placenta prAvia A a sua seguran^a, 
Nenhum estudo mostrou risco aumentado de sangramento 
com a via transvaginal. Isso porque a sonda transvaginal A co- 
locada em um Angulo sobre o colo uterino e nao diretamente 
no orificio, como o dedo durante o toque (Figura 30.4). AlAm 
disso, a distAncia ideal para a visualiza<;ao do orificio do colo e 
da placenta A cerca de 2 a 3 cm do colo, de maneira que a sonda 
nao faz contato com a placenta (Oyelese & Smulian, 2006). 

Com a populariza^ao da ultrassonografia, a maioria das pla¬ 
centas previas A diagnosticada, atualmente, em exame de rotina 
em paciente assintomatica. 

Vale ressaltar que placentas previas parciais ou de implanta- 
^ao baixa diagnosticadas no inicio da gesta^ao podem “migrar” 
nao sendo mais encontradas no 3 fl trimestre. Lauria e colabora¬ 
dores (1996) mostraram, em estudo que acompanhou 2.910 mu- 
Iheres entre 15 e 20 semanas de gesta^ao, que apenas 14% das 
placentas prAvias diagnosticadas no 2* trimestre persistiram ate 
o parto. Ainda segundo os autores, as placentas que ultrapassa- 
vam o orificio interno do colo em mais de 10mm tinham maior 
possibilidade de permanecer como previas ate o final da gesta- 
$ao, com sensibilidade de 100% e especificidade de 85%. 
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Figura 30.4 ■ Desenho moscrando as relates entre o transdutor da 
ultrassonografia transvaginal, o colo uterino, a placenta e o feto. 0 
transdutor flea a aproximadamente 2 cm do ISbio anterior do colo. 0 
angulo entre o transducer e o canal cervical d de aproximadamente 
35“ demonstrando que a sonda nao entra no colo. T, transdutor; A, 
tebio anterior do colo; P? ISbio posterior do colo. 


Uma boa politics de rastreamento da placenta previa i ofe- 
recer a ultrassonografia endovaginal a todas as gestantes nas 
quais se suspeite de implant agio baixa de placenta na ultrasso¬ 
nografia entre 20 e 24 semanas (RCOG Guideline, 2005). Essas 
pacientes seriam divididas em trfis grupos: 

. Pacientes com placenta distando mais de 2,0 cm do orificio 
interno do colo: afastada a placenta previa; acompanbamento 
habitual 

• Pacientes com placenta distando entre 2,0 cm do orificio 
interno do colo e 2,0 cm atem do colo (recobrindo o colo): 
caso permanegam assintomiticas, uma nova ultrassonografia 
transvaginal deve ser realiaada entre 32 e 36 semanas para 
reclassificagao. Pacientes com sangramento devem ter a con- 
duta individualizada 

■ Pacientes com a placenta ultrapassando o orificio interno do 
colo em mais de 2,0 cm: provivel persistfincia da placenta 
previa ate o parto; programar parto por via abdominal. 


O diagndstico diferencial deve ser feito com outras causas 
de sangramento da segunda metade da gestagao, como descola- 
mento prematura de placenta (DPP), ruptura de seio marginal 
e ruptura uterina. A Tabela 30.3 mostra as caracteristicas que 
facilitam o diagndstico diferencial entre placenta previa, DPP, 
ruptura de seio marginal e ruptura uterina. 


■ Diagnostico diferencial 


. Acompanhamento da gesta?ao 


Quando o diagndstico £ feito com a gesta^ao mais avan^ada, 
a possibilidade de “migra^ao” £ menor. Becker e colabor adores 
(2001) mostraram que 28% das pacientes com o diagndstico 
ultrassonogrifico de placenta previa entre 20 e 23 semanas per- 
maneceram com a placenta recobrindo o orificio interno do 
colo at£ o termo, 

A ultrassonografia endovaginal tambem & um bom m^todo 
para afastar o risco de placenta previa. Mulheres que com 20 se¬ 
manas de gesta^ao nao tiverem a placenta recobrindo o orificio 
interno do colo nao terao placenta previa a termo (Oyelese & 
Smulian, 2006). 


Gest antes assintomiticas, com o diagnbstico nltrassonogri- 
fico de placenta previa, devem ser acompanhadas com repeti- 
$ao da ultrassonografia, conforme sugerido na se^ao anterior. 

As pacientes que apresentam sangramento devem ser acorn“ 
panhadas segundo a import&ncia do mesmo; 

* Na paciente sem diagndstico previo de placenta previa, o to* 
que vaginal deve ser evitado, pois ele poderia provocar san- 
gramento de grandes proposes 
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Tabela 30.3 ■ Dlagndstico, conduta e complicates da placenta previa, descolamento prematura de placenta, 

ruptura de seio marginal e ruptura uterina. 

Descolamento prematurn 



Placenta previa 

de placenta 

Ruptura de seio marginal 

Ruptura uterina 

Sangramento genital 

S0bito,abundante f 
verm el ho vivo, qua cessa 
espontanea mente 

Pequ ena quant Ida de r 
continue com sangue 
escuroou sangramento 
intrauterine 

Periparto em pequena 
quant idade, contfnuo 

Subito, abundante, 
continue 

Dor abdominal 

Sem dor abdominal 

S Obits forte, contfnua, 
persistente 

Dlscreta 

Forte esdbltaquecessa 
abrupta mente 

Tbnus ufcertno 

Normal 

Hipertonja uterina 
persistente 

Prdpriodotrabalhode 

parto 

Parada de contra?6es apds 
hipertonla 

Condl;6es fetals 

Sem alteragdes 

SofrJmentoou dblto 

Sem a Iterates 

5ofrimento ou dbito 

Ultrassonografia 

Placenta no segmento 
inferior do Otero 

Area de descolamento, 
hematoma 
retroplacenUrio 

Diagndstico definitivo apds 
a saida da placenta 

Partes fetais fora do Otero 

Conduta 

Gestapo pr4-termo: 
expectants Gestapo a 
ter mo; rejolutiva 

Sempra resolutiva 

Conduce do parto 

Sempre resolutlva 

Com plicae a grave 

Sangramento persistent* 

Otero deCou vela ire, 
dlscrasla sangufnea 

Nenhum a relacionada com 
o quadro 

Discrasia sanguinea, 
histerectomia 


A avalia^o inicial deve ser feita pelo exame especular para 
estimar o volume do sangramento, a dilaia^ao do colo e> se 
posslvel, a present^ da placenta sobre o orificio do colo 

■ A ultrassonografia trans vaginal con fir ma o diagndstico de 
placenta previa 

■ Pacientes com diagndstico anterior de placenta previa e san- 
gramento de pequena monta, ou contra^oes uterinas, devem 
ser hospital izadas atfi a estabdiza^ao & 0 quadro. 

No pre-natal de pacientes assintomaticas, ou com sangra- 
mentos de pequena monta, os nfveis hematimetricos devem ser 
monitorados regularmente e prescrita suplementagao de ferro. 
As recomendagoes de repouso e abstin&ncia sexual sao uteis, 
embora nao exist a nenhum estudo qua tenha avaliado a eflc4- 
cia de tais medidas, 

Nas pacientes com hemorragia mais important, a hospi- 
taliza<;ao & nece ssiria e as trans fu so es sanguineas devem ser 
realizadas, caso necessario, para assegurar o prolongamento da 
gesta^ao at^ a viabilidade fetal. Nas pacientes estaveis, ap6s 48 h 
sem sangramento, o acompanhamento pode ser ambulatorial, 
desde que algumas normas sejam cumpridas. A paciente deve 
permanecer proxima do hospital de referenda* com acesso a 
meios de transpose que permitam a sua chegada rapidamente 
em caso de hemorragia. O banco de sangue do hospital deve ser 
alertado e manter em es toque pelo m enos quatro unidades de 
concentrado de hemadas reservadas para esta paciente (RCGG 
Guideline, 2005), 

Alguns autores recomendam que pacientes com sangramen- 
to importante ou placenta previa total sejam hospitalizadas a 
partir de 32 a 34 semanas, para diminuir o risco de hemorragia 
aguda nao assistida. 

Ape nas um pequeno estudo randomizado com 53 pacientes 
avaliou o acompanhamento domiciliar versus hospitalar de pa¬ 
cientes com placenta previa. As pacientes foram hospitalizadas 
entre 26 e 34 semanas com sangramento e diagnbstico de pla¬ 
centa previa e nao houve diferen^as significativas nos resulta- 
dos mater nos e perinatais entre os dois grupos, confirmando a 
alternativa de acompanhamento ambulatorial, desde que res- 
peitadas as normas basicas de seguran^a (Wing, 1996), 


Medidas complemeniares como o uso de tocoliticos e a cir¬ 
clagem foram propostas por alguns autores. 

Alguns estudos avaliaram o uso de tocohticos durante as 
contra^oes uterinas, que podem levar a pequenos descolamen- 
tos da placenta prdvia por estimularem o apagamento e a dila- 
taqao do colo. 

Dois pequenos estudos que avaliaram a tocdlise com be^ 
tamim^ticos mostraram prolongamento da gesta^ao (cerca 
de 10 a 14 dias) e aumento no peso de nascimento (cerca de 
300 a 400 g) no grupo que utdizou a tocdlise (Bessinger, 1995; 
Sharma, 2004). 

Gutro estudo nao mostrou beneficios no uso profilatico de 
tocoliticos em pacientes com placenta previa (Magann, 1993), 

Acredita-se que os tocoliticos possam ser utilizados, como 
medida complementar, nas pacientes com hemorragia e com 
traces uterinas, em idade gestacional precoce, na tentativa de 
prolongar a gesta^ao. No entanto, eles nao devem ser utilizados 
em pacientes assintomaticas, pois seu uso esti associado a efeh 
tos colaterais e os beneficios nao foram comprovados. 

Gs beneficios da circlagem, nos casos de placenta previa, fo^ 
ram avaliados em uma metandlise (Nelson, 2003). Dois estudos 
foram Induidos, com um total de 64 pacientes randomizadas. 
O grupo que recebeu a circlagem teve menor chance de ter o 
parto abaixo de 34 semanas (RR: 0,45; IC a 95%: 0,23 a 0,87) e 
de ter peso ao nascimento inferior a 2 kg (RR: 0,34; 1C a 95%: 
0,14 a 0,83). No entanto, o autor ressalta que os estudos foram 
pequenos (114 pacientes no total) e a anilise nao foi por in¬ 
tention to treat\ concluindo que mais investigates devam ser 
realizadas para melhor avaliaqao. 

Portanto, a circlagem nao deve ser utilizada, de modo roth 
neiro, em pacientes com placenta previa. 

Uma op£ao atualmente utilizada para diminuir o risco de 
parto pr^-termo & a progesterona, 100 mg/dia durante via va* 
ginal (Fonseca, 2003). Apesar de nao haver estudos especificos 
sobre seu uso em pacientes com placenta previa, ela diminui as 
modifica^oes cervicais e poderia consequentemente diminuir 
o risco de sangramento, al£m de apresentar baixa incid^ncia de 
efeitos colaterais. 
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■ Via de parto 

Nos casos em que a placenta recobre totalmente o oriflcio 
interno do colo, a op<;ao £ pel a cesariana, por causa do risco 
de hemorragia e descolamento de placenta. Nas pacientes bem 
controladas, a cesariana pode ser agendada para 38 semanas. 
Cuidados especiais devem ser tornados nas placentas anterio- 
res, principalmente em pacientes com cesirea previa, devido ao 
risco de acretismo na cicatriz da histerotomia. 

Em pacientes com sangramento qne necessitam de hospita- 
lizafao e transfusao, a cesariana pode ser realizada, se possivel, 
ap6s 34 semanas de gesta^ao. Em casos de hemorragias maci- 
(as, em idade gestacional inferior, a mae deve ser estabilizada 
por pelo menos 48 h antes da cirurgia, tempo snfieiente para 
a realiza^ao da corticoterapia e amadurecimento do pulmao 
fetal 

Nos casos de placenta previa marginal, diversos estudos ten- 
taram estabelecer qnal a disrfncia segura entre a placenta e o 
colo para que o parto vaginal pudesse ser tentado. Qnando a 
placenta distava mais de 20 mm do oriflcio interno do colo, 
a taxa de sucesso no parto vaginal variou de 83 a 100%. Para 
distlncias inferiores, as taxas ficaram em torno dos 40 a 60%, 
e a cesariana indicada, na maioria das vezcs, por hemorragia 
intraparto (Qppenheimer, 2007). 

Na avaliaqao pela ultrassonografia transvaginal com 36 se¬ 
manas, o parto vaginal pode ser tentado com seguramps sempre 
que a borda da placenta estiver a mais de 2,0 cm do oriflcio 
interno do colo. Para distlncias inferiores, a cesariana estaria 
indicada. 

■ Profilaxia da isoimuniza^ao Rh 

£ importante lembrar que as pacientes RhD-negativo, nao 
sensibilizadas, que apresentarem sangramentos durante a ges- 
ta^ao, deverao receber imunoglobulina para prevenir a sensi- 
bilizaqao. 

A dose utilizada no Brasil 6 de 300 microgramas IM. A mes- 
ma dose deve ser aplicada na vig£ncia de sangramentos, a cada 
12 semanas, at£ o parto, sendo esperado um teste de Coombs fra- 
camente positive ap6s a aplicafao da imunoglobulina anti-RhD. 

■ Complicates 

■ Acretismo placentario 

Uma das complicates mais serias da placenta previa 6 o 
acretismo placentirio. Nessa condigao, a placenta adere de for¬ 
ma anormal ao ijtero em virtude de uma invasao mais pronun- 
ciada do trofoblasto. Na. placenta acreta , a invasao trofoblastica 
se estende, na decidua, al£m da fronteira normal, estabelecida 
pela camada fibrinoide de Nitabuch. Uma invasao mais pro¬ 
funda, no miom£trio, c chamada de placenta increta; a invasao 
que vai alem do mionrrftrio, atingindo a serosa do Otero e, al- 
gumas vezes, orgaos adjacentes como a bexiga e os intestines, 
e chamada de placenta percreta. A placenta acreta pode levar 
a hemorragia obstetrica maci(a, necessitando muitas vezes de 
histerectomia. 

A placenta previa 6 um dos principals fatores de risco para 
o acretismo placentario, com a incidfincia passando de 1 em 
20.000 (0,005%) nas mulheres sem placenta previa e chegando 
a quase 1 em 10 (9,3%), quandohavia placenta de implanta^ao 
baixa, com um risco relative superior a 2.000 (Miller, 1997). 


A coexistencia de cesariana anterior com placenta prfvia 
6 particularmente perigosa, sendo associada a major risco de 
acretismo, principalmente se a placenta estiver situada sobre 
a cicatriz da cesariana. No estudo de Clark e colaboradores 
(1985), 10% das pacientes com cesirea anterior e placenta pre¬ 
via apresentavam algum grau de acretismo placentario, com o 
mimero chegando a impressionantes 67% se a paciente apre- 
sentasse quatro ou mais cesarianas anteriores. 

Deve-se suspeitar de acretismo placentario sempre que se 
deparar com placenta de implanta^ao baixa, localizada exata- 
mente sobre a cicatriz de uma cesariana anterior. A ultrasso¬ 
nografia (Figura 30-5) permite observar alguns sinais indiretos 
de acretismo placentario (Qyelese, 2006) (Tabela 30,4), e, na 
suspeita dessa conditio, a ressoninria magnthicapode comple- 
mentar a ultrassonografia. 

O tratamento depende do grau de invasao do utero. Na 
maioria das vezes, a histerectomia se faz necessiria. 

Com a suspeita de acretismo placentario, a equipe m£dica 
deve estar pronta para realizar a histerectomia, logo ap6s a ce¬ 
sariana. O cirurgiao geral deve estar presente ou de sobreaviso, 
para o risco de invasao de outros drgaos. O cordao deve ser 
cortado bem prbximo i placenta, que serf deixada in situ. A 
tentativa de extrair a placenta pode levar a hemorragia maci(a. 
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Figura 30.5* imagemde ultrassonografia transvaginal demonscrando 
placenta prfvia increta. A.Qbserva-se aus£ncia de miorrrftrio entre a 
placenta e a parede da bexiga, com a presents de lago placentario 
atlpico. B. Mesma imagem com o auxflio do power Doppler demons- 
trando vascularizagao anbmala entre a placenta e a bexiga. 
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Tabela 30.4 ■ Sinais ultrassonograficos de acretismo placentario. 

Adelga^amento do mlom&rio 

Perda do "espafo ciara' retroplacentSrlo 

"Lagos pi acent arias" de aspecto Irregular 

ProtfosSo de teddo placentSrlo para demro da bexiga 

Vaseuldrlzstfo aumeotada tie interface entre serosa uterina e bexiga 

Fluxo turbulento ao Doppler nos"lagosplacentarios" 


Tabela 30.5 ■ Classifica(ao da placenta previa. 

Me nor - quando nSo alcanna o 01 do colo 
Baixa - margem da placenta a < 4 cm do 01 
Maior 

Marginal - margem da placenta alcanca o 01 mas nao o ultra pa ssa 
Pardal - placenta recobre pardalmente o 01 
Total - placenta recobre totalmente oOl 
Com base nas dl retries do RCOG. 3011. 



Caso o diagnistico seja feito no peroperatdrio. a remofao da 
placenta pode ser deixada para um segundo momento. Mats uma 
vez, a placenta deveri ser deixada in situ. Posteriormente, com a 
equipe preparada. pode-se proceder & histerectomia eletiva, 

Atualmente alguns relatos tfim mostrado sucesso na con- 
duta conservadora, sobretudo se hi invasio de estruturas ad- 
jacentes. Nesse caso, a hemorragia pode ser controlada com a 
emboliza<;ao de vasos uterinos. Mussalli et ai (2000) relataram 
tres casos de conduta conservadora na placenta acreta, com su¬ 
cesso em dois. 

Um estudo multic£ntrico francos relatou os resnltados de 
167 mulheres submetidas a tratamento conservador apis o 
diagndstico de placenta acreta. O tratamento conservador 
obteve sucesso em 78,4% das vezes, mas em 6% das pacien- 
tes ocorreram complicates graves, inclusive com um dbito 
(Sentilhes, 2010). 

Em outro estudo que acompanhou 67 gestantcs com pla¬ 
centa acreta, houve 59% de complicacies graves e os autores 
concluiram que a menor ocorrgncia de complicates se deu na- 
quelas pacientes que tiveram o parto agendado e foi realizada a 
histerectomia com a placenta in situ, sem ser tentada a remofao 
da mesma (Eller, 2009). 

A conduta conservadora na placenta acreta deve ser restrita a 
casos especiais, nao podendo ser recomend ada rotineiramente. 


■ Vasa previa 

A condigao con he rid a como vasa previa se re fere aos vasos 
que correm livres sobre as membranas (sem aposifao de teddo 
placentario), na frente da apresenta<;ao fetal Essa situa^&o pode 
ocorrer na insergao velamentosa da placenta, com o cordao pas- 
sando sobre o colo, ou quando os vasos que interligam a placen¬ 
ta com os lobos acess dries atravessam sobre o canal cervical. 

Na placenta de implantagao baixa, a reabsorgao do tecido 
placentario proximo k regiao cervical menos vascularizada 
pode propiciar o surgimento da vasa previa, 

Essa condigao, quando nao diagnosticada, pode levar k 
ruptura desses grandes vasos durante o trabalho de parto ou k 
amniotomia, ocasionando a exsanguinate e morte do feto. A 
mortal idade fetal nos casos de vasa previa nao diagnosticada 
aproxima-se de 60% (Oyelese, 2004). 

O diagndstico deve ser realizado k ul trass onografia, por in- 
sonagao com Doppler, sempre que for observada placenta com 
implantagao baixa, pois a via transvaginal favorece a observa- 
g&o de vasos sobre o colo e na frente da apresentagao fetal. 

A realizagao de cesarians eletiva, antes do inicio do trabalho 
de parto e da ruptura de membranas, evita o rompimento da 
vasa previa. 

■ Editorial 

£ placenta previa aquela situada total ou pardalmente no 
segmento inferior do litero. 
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Modernamente a placenta previa £ dassificada em me- 
nor (baixa) e maior (marginal, pardal e total) (RCOG, 2011) 
(Tabela 30*5), 

O diagndstico deve ser realizado por ultrassom abdomi¬ 
nal (USA) de 20 a 24 semanas e nao mais apds a presenga de 
hemorragia no 2° ou no 3 U trimestre da gravidez (Oyelese, 
20Q9) + 

A segunda grande conquista no diagndstico da placenta pre¬ 
via foi a utilizagao defmitiva do ultrassom transvaginal (USX), 
muito mais preciso do que o abdominal, hern aceito pela pa- 
ciente e seguro, porque nao causa sangramento* 

Estima-se que cerca de 90% das mulheres com placenta pr6^ 
via diagnosticada no ultrassom de 2 U trimestre resolvam-se no 
termo, quando da oportunidade do UST de 36 semanas, fenO- 
meno de desenvolvimento do segmento inferior ("migragao 
placentiria”)* 

A despeito de 2/3 das mulheres com placenta previa san- 
grarem no periodo anteparto, raramente sao episddios graves 
a ponto de exigirem a interrupt ao da gravidez. Acredita-se que 
as mulheres com placenta previa sintomatica, que permanecem 
hemodinamicamente estiveis, possam ser conduzidas ambula- 
torialmente. Nesse caso, o comprimento do colo avaliado pelo 
ultrassom £ fator de risco relevante, o colo £ 3 cm no 3* tri¬ 
mestre indica possibilidade elevada de cesirea de emerg£ncia, 
antes de 34 semanas, por sangramento importante (Stafford 
et al, 2010) + 

Do mesmo modo, o achado de Area sonolucente na margem 
placentaria que recobre o orificio inter no (OI) do colo (seio 
marginal) eleva em 10 vezes o risco de hemorragia grave. 

Mulheres que apresentam distincia entre aborda da placen¬ 
ta e o orificio interno do colo > 2 cm podem ser candidatas ao 
parto vaginal (Figura 30.6)* Por outro lado, aquelas com ess a 
dist^ncia < 4 cm (placenta baixa) terao sangramento de monta 
no pds-parto. 

Duas conduces estao intimamente associadas k placenta 
previa: placenta acreta e vasa previa. Elas elevam sobremaneira 
a morbidade e a mortalidade materna e fetal; a acreta da mae e 
a vasa previa do feto, 

O fator de risco mais importante para o acretismo & a pi a- 
centa previa em mulheres cesareadas (placenta previa cesirea); 
o risco aumenta com o mlmero de cesareas. A placenta previa- 
acreta-cesdrea ocorre pela defici£ncia da decidua na zona da 
cicatriz uterina. 

A incid^ncia de placenta acreta aumentou 10 vezes nos nil- 
timos 50 anos, ocorrendo atualmente em uma frequ£ncia de 
1:2.500 partos. Mulheres com 2 ou mais cesareas e placenta 
previa na face anterior do titero apresentam risco de acretismo 
de 40%, 

Mulheres com diagndstico sonogr^fico de placenta acreta 
devem ser operadas eletivamente e submetidas k histerectomia, 
sem a tentativa de remover a placenta; a cesarea sera cldssica 
corporal. 




Figure 30*6 ■ Histbria natural da placenta previa diagnosticada ao ultrassom abdominal (USAJ, 


A vasa previa esti associada k placenta baixa de 2* trimes¬ 
tre em 2/3 dos casos. Assim, mulheres com placenta previa no 
2^ trimestre deverao fazer sonografia no infcio do 3* trimestre 
para afastar essa condigao. Enquanto o diagnostico de vasa pre¬ 
via no pre-natal assegura 100% de sobrevida fetal, no parto o 
diagnbstico k de apenas 50%. O USA de 2“ trimestre k adequa- 
do para o rastreamento de vasa previa ao localizar a insergao 
do cordao, 

• Diretrizes do RCOG (2011) 

Const atado, atualmente, um aumento crescente na inddfin- 
cia de placenta previa e acreta em deeorr£nda da frequ£nria 
cad a vez maior de cesireas e da idade mater na. 

■ Diagnostico e rastreamento da placenta previa 

Hi suspeita clinica de placenta previa quando a gravida 
apresenta sangramento apbs 20 semanas da gestagao e a apre- 
sentagao fetal esta elevada. A situa^ao pode ser transversa e o 
sangramento in dolor on provocado, como, por exemplo, pela 
relagao sexual. 

Q USA de 20 semanas deve obrigatoriamente incluir a lo- 
calizagao da placenta. O UST melhora a acuricia da localiza- 
<;ao da borda placentaria inferior e de snas relates com o OI 
do colo, k seguro, e deve obrigatoriamente ser utilizado para 


confirmar suspeita de placenta previa snscitada pelo USA de 
20 semanas. 

Em virtu de do fendmeno da migragao placentaria, conse- 
quente i expansao do segmento inferior no 2 U e no 3 Q trimestre, 
todas as mulheres com o diagndstico de placenta previa com 
20 semanas devem ter acompanhamento sonografico no decor- 
rer da gravidez. 

Mulheres com cesirea anterior constituem class e especial, 
pois apresentam dois problemas a serem excluidos: placenta pre¬ 
via e placenta acreta. Se a placenta 6 previa e anterior, implanta- 
da na cicatriz uterina, constitui a placenta previa-cesirea, com 
elevado risco de ser tambim acreta: placenta acreta-cesirea. 

As mulheres que sangram devem ter conduta individualizada 
e nao hi regras para examinidas. 

Mulheres assintomaticas com placenta privia menor se- 
rao examinadas pelo USX apenas com 36 semanas de gesta^ao. 
Aquelas assintomiticas, com placenta privia maior on suspeita de 
placenta acreta, terao exame sonografico com 32 semanas, para 
que o planejamento no 3* trimestre seja mais bem conduzido. 

As grividas com cesirea anterior e placenta recobrindo a 
cicatriz uterina no ultrassom de 32 semanas devem ser con¬ 
sider adas fortes candid atas k placenta acreta, com apropria- 
da prepara^ao para a cirurgia. A resson&ncia magn£tica pode 
complementar o diagndstico sonografico nao conclusive. Os 
achados sonogrificos sugestivos de acretismo induem per da 
da zona sonolucente retroplacentiria, lagos placentirios an 6- 
malos, com fluxo exuberante ao Doppler colorido. 
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As mulhercs com placenta previa definitiva, no 3" trimestre, 
devem ser informadas de qne apresentam risco elevado de par- 
to pr6-termo e de sangramento. As sintomiticas, com placenta 
previa maior, devem ser hospitalizadas com 34 semanas, e as 
assintomiticas ou com placenta previa menor podem ser con- 
duzidas ambulatorialmente. 

A circlagem cervical nos casos de placenta previa pode re- 
duzir o risco de prematuridade extrema, antes de 34 semanas, 
apresentando risco relativo de 0,45, embora as evidSncias ainda 
nao sejam fortes. 

• Tipodeparto 

Mulheres com placenta previa cuja margem place nt&ria esta 
a < 2 cm do OI do colo no 3° trimestre devem ser operadas por 
cesirea. A cesirea eletiva seri realizada com 38 a 39 semanas 
nas assintomiticas e com 36 a 37 semanas nas suspeitas de pla¬ 
centa acreta. 


Na present de placenta acreta-cesdrea, abre-se o dtero Ion- 
ge da placenta (cesdrea classica) e extrai-se o feto sem tentar 
descolar a placenta; ato eontinuo procede-se & histerectomia- 
cesarea. 

A incislo da placenta esti associada a maior sangramento, e 
a conduta conservadora na placenta acreta nao 6 aconselhada, 
por ser considerada perda de tempo. 

A placenta que nao descola ap6s os procedimentos usuais 
deve ser conservada no local, o utero suturado, e realizada a 
histerectomia, 

Na conduta conservadora, com toda a placenta retida ou 
apenas parte dela, o p6s-operat6rio seri conduzido com anti- 
bidtico profilitico e o risco de sangramento e de infec^ao e 
muito elevado. O acompanhamento, nesses casos, seri sono- 
grifico e com a dosagem do hCG-beta. 

A Figura 30.7 pretende sintetizar o tratamento da placenta 
previa. 
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Flgura 30.7 * Tratamento da placenta previa. (Stafford era/,, 2010; RCOG, 2011J 




































































• Vasa previa 

Vasa previa define vasos quc cursam atraves das membra¬ 
nas, sobre o 01 e abaixo da apresentafao fetal, desprotegidos do 
teeido placentario e do cordao umbilical. Sua incidfencia oscila 
emre 1:2.000 e 1:6.000 gestaqoes. Ao contririo da placenta pre¬ 
via, a vasa previa nao acarreta risco materno, mas sim fetal. 

Viade regra, vasa previa apresenta-se no parto exibindo san- 
grame nto vagi nal apds ruptu ra d as membranas e an ormal ida de s 
na frequ&icia cardfaca fetal (fcf). tais como bradicardia, desa- 
celera(ao tardia, trafado sinusoide e morte fetal. A mortalidade 
fetal nessas condiqoes e de 60%; afora o diagndstico pre-natal, 
a sobrevida seria de quase 100%. Fatores de risco para a vasa 
previa induem anormalidades na placenta, como a bilobada e a 
sucenturiada, inserqao velamentosa do cordao, placenta baixa, 
gesta^ao multipla ou ap6s fertiliaa^ao in vitro. 

Embora nao adotada pelo RCOG (2011), a vasa prdvia deve 
ser rotineiramente pesquisada no USA de 2® trimestre (SOGC, 
2009). 

Em casos de vasa prfivia identificados no 2“ trimestre, o exa- 
me transvaginal com Doppler colorido deve confirmar o diag- 
ndstieo no 3 U trimestre. 

Diagnosticada no parto pelo quadro dlnlco ji descrito, a in- 
dicaqao 6 pela cesarea de emergfincia. 


Confirmada a vasa previa no 3 U trimestre, a paciente deve 
ser internada com 28 a 32 semanas e administrado corticoide 
para amadurecer o pulmao fetal. A cesdrea deveri ser eletiva, 
por volta de 35 a 37 semanas. 

A Eigura 30.8 procura sintetizar o relate sobre vasa previa. 

• Diretrizes da SOGC (2009) 

Vasa prdvia e uma anomalia na qual os vasos umbilicais, 
sem o suporte do cordao umbilical ou do teeido placentario, 
atravessam as membranas fetais no segment© inferior do utero, 
recobrindo o OI do colo, na frente da apresenta^ao fetal. Sua 
incidSncia varia de 1:1.275 a 1:5.000 gesta^oes. A vasa pnSvia 
esta geralmente associada it inser^ao velamentosa do cordao e 
4s anomalias da placenta, como, por exemplo, placenta bipar- 
tida ou sucenturiada. Na present de inser^ao velamentosa do 
cordao, com a placenta no segmento inferior do Utero (baixa), 
a inciddncia pode ser tao elevada quanto 1:90. 

Constituem fatores de risco para vasa previa: fertilizaqao in 
vitro (7,75), placenta previa (22,86), placenta bilobada/sucen- 
turiada (22,11). 

Desafortunadamente, mesmo apds a possibilidade do diag- 
ndstico antenatal, o quadro clinico de vasa prdvia 6 o de sangra- 
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Figura 30.8 • Tratamento de vasa prdvia. [SOGC, 2009: RCOG, 2011-1 
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mento ap6$ a ruptura das membranas. A exsanguina^ao fetal, 
de apenas 100 mf, 6 suficiente para determinar o cheque e a 
morte do concepto. O trafado sinusoidal da fcf pode ser evento 
terminal durante a hemorragia do feto. 

£ possivel identificar a inserfao do cordao umbilical na pla¬ 
centa em 99% dos exames sonogrificos de 18 a 20 semanas, 
O diagnistico antenatal de vasa previa pelo Doppler colorido 
transvaginal assegura sobrevida fetal de 97%, enquanto o diag- 
ndstico no parto, de apenas 44%. 
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O descolamentoprematura da placenta normalmente insert- 
da (DPP) 6 a separagao in temp estiva da placenta implantada no 
corpo do utero, antes do nascimento do feto, em gestagio de 20 
ou mais semanas completas (Organizagao Mondial da Saude, 
Federagao International de Qbstetricia e Ginecologia).* Nao e, 
portanto, o descolamento pds-parto, como na dequitagao nor¬ 
mal, nem se confunde com a placenta previa, cuja insergao se 
faz na regiao do segmento inferior. 

O DPP e causa imporiante de sangramento vaginal na se- 
gunda metade da gravidez e estd associado a significantes mor- 
bidade e mortalidade perinatais (Oylese & Ananth, 2006). O 
risco para o feto depende da area do descolamento e da idade 
da gestagao na qual ocorreu o acidente, enqnanto para a mae 
importa apenas a gravidade do DPP. 

O DPP incide em 1% das gestagdes, especialmente entre 24 
e 26 semanas. O DPP esti implicado em 10% dos partos Pa¬ 
lermo espontineos e indicados, morte fetal e complicates nos 
bebes que sobrevivem; o descolamento envolvendo > 50% da 
placenta geralmente determina o 6bito fetal. O risco mater- 
no esti relacionado a coagulagao intravascular disseminada 
(C1D). hemorragia, choque, histerectomia e, menos comumen- 
te, morte. 

IntercorrSncia, por si s6, altamente pejorativa, i mae e ao 
concepto, tern ainda a complici-la, habitualmente, entidades 
nosoldgicas outras, como a toxemia tardia {gestose hemorrdgi- 
ca ) e os disttirbios da hemocoagulagao (CID). 

■ Notula historica e 
evolugao dos conceitos 

£ provivel que tenha sido Mauriceau, em 1668, o primeiro a 
fazer clara mengao k$ hemorragias originirias do descolamento 
premature da placenta normalmente inserida. Na versao lati- 
na do seu tratado (1681), 6 o tema ferido mais inrisivamen- 
te* Portal, logo depois (1685), distingue os sangramentos da 
placenta^ ao baixa dos proven ientes da separate intemp esti¬ 
va. Rigby (1776) propds a divisao das hemorragias obst^tri- 
cas em accidental e unavoidable , encontrada, em dias de hoje, 
nos textos ingleses, devendo-se, todavia, a Baudeloche (1781) 
a descri^o clissica dos que chamou, sucessivamente, de “he¬ 
morragia oailta” (hemorragie cach&e), “descolamento da pla¬ 
centa normalmente inserida” e "hemorragia ret replace nt At ia” 
Lachapelle (1826) nao deu import^ncia ao DPP, e stia autorida- 
de retardou-lhe a individtializai^ao at£ as provas fornecidas por 
Winter (1885) e por Pinard & Varnier (1892). 

Middas notldas rastreiam-se, desde entao, na bibliografia, 
e o descolamento premamro da placenta vai ganhando iden- 
t idade. O episddio hemorragico, embora temeroso, nao ultra- 
passava os lindes da Tocologia de antigamente 3 arte extrativa, 
preocupada com os aspectos mec&nicos do parto. 

Os trabalhos de A, Couvelaire (1911) renovam aten^oespara 
o problema, esquadrinhando sens prismas anatomopatoldgi- 
cos, subordinando a sin drome k toxemia. Mais recentemente, 
as coagulopatias sao lhe conota^ao obrigatdria. 

A terap^utica, oscilando da cimrgia radical ao abstencionis- 
mo, da interfer^ncia o us ad a, sistematica, k modera^ao dos pro- 
cedimentos genuinamente obstetricos, desandando, nao raro, o 
terreno conquistado, tern contribuido para a perplexidade das 
escolas. 

*Mclhor scria situar o limilc cm 22 aemarsas, que 6 o criteria atual dc abur- 
tamento. 


Ademais, nomenclature imprdpria, sinonlmia, i conta disso, 
numerosa, entravaram a conceituagao das hemorragias retro- 
placentirias. 

Nao nos deteremos, acintemente, nas vantagens ou deme- 
ritos dessa ou daquela rubrica, eonvindo, talvez, retomar os 
idosos tftulos. Sinale-se, a propdsito, que A. Couvelaire, nos 
estudos fundamentals de 1911 e 1912 e por meio das teses de 
seus discipulos Levy-Solal (1911) e Fortes (1912), ressuscitou 
a antiga expressao ''apoplexia sanguinea”, para caracterizar o 
que chamou uma "sindrome anatomoclinica merecendo indi- 
vidualizagio” e correspondendo nao apenas k separagao ou de- 
suniao acidental de parte da placenta, com hematoma retropla- 
centirio e possibilidade de hemorragia pelas vias naturais, mas 
a conjunto de e pish dies hemorrigicos que se podem estender a 
todo o aparelho genital. Para tudo isso era proposta a denomi- 
nagao apoplexia uteroplacentdria. 

Nao escondemos, entretanto, nossas simpatias pela termi- 
nologia que distingue, sob as epigrafes de ablaptio placentae 
(Holmes) e de abruptio placentae (DeLee), o descolamento me- 
cinico do toxgmico. O termo apoplexia, carreando a ideia de 
incursao sdbita, repentina, da infiltragao sanguinea, sera em- 
bolia ou trombose vascular, ao contririo do que sucede com 
os enfartes viscerais, nao se furta a confusao com a palavra 
hemorragia, empregada indiferentemente por alguns classicos 
(Rochoux, Laennec). Gregoire & R. Couvelaire (1937) revive- 
ram a impropriedade para condeni-la. A apoplexia significa 
evento real, a eomprovagao da incursao repentina. % fenfime- 
no puramente cllnico. A hemorragia infere-se da observagao 
anatomopatoldgica. O unicismo etioldgico impoe-se a muitos, 
assim pela similitude dos sintomas primordiais como pela pa- 
tologia comum das apoplexias viscerais. 

Metger et al. (1962) alinham-se nesse pensamento e prefe- 
rem ver em todas as manifestagoes do DPP - das formas mui 
discretas, assintomaticas ou com sinais clinicos pouco expres- 
sivos (a morte fetal, inexplicada at6 a dequitagao, pode ser a 
indicagao solitiria) - grad agoes diferentes da mesma doenga. 

Reeditam, ainda, o ensinamento de A, & R. Couvelaire 
(1937), ilidindo o acordo ticito existente entre os obstetras 
que, ao falarem de apoplexia uteroplacentaria, referem-se, sem 
duvida, unicamente is formas graves de DPP, com infiltragao 
mais ou menos extensa do aparelho genital. Exprimem que tal 
convengao verbal nao se justifica, pois podem agrupar-se, sob 
a designagao de apoplexia uteroplaeentiria, nao importa sua 
localizagao ou intensidade, sfndromes diversas, com patologia 
idfintica; 

* Apoplexias limitadas, topograficamente, a um cotil^done 
placentirio, ou a zonas restritas da caduca serotina, e que se 
nao reconhecem antes do exame da placenta delivrada, isto 6, 
completado o secundamento 

* Apoplexias intemteroplaeentarias, com reagoes cllnicas ma- 
ternas de pequena gravidade 

» Apoplexias que comprometem as paredes uterinas e tod a a 
esfera genital exibindo, clinicamente, reagoes importantes 

* Apoplexias que atingem, simultaneamente, o figado, os rins, 
o estdmago, os centros nervosos etc., e sao de extrema gravi¬ 
dade. 

Nao podem ser esquecidos, na rememoragao histdrica, os 
nomes de DeLee (1901), Wilson (1922) e Kellog (1928), reco- 
nhecendo o quadra de incoagulabilidade sanguinea que fre- 
quentemente acompanha o acidente, e os de Dieckmann (1936) 
e de Moloney et al. (1949), a quem se devem o esclarecimento 
da causa da discrasia (hipofibrinogenemia) e a instituigao do 
tratamento pela administragao de fibrinogenio, 
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Numerosa sinonimia identifica o DPP: descolamento prema¬ 
tura deplacenta normalmenteimplantada,descolamentonormo- 
placentdrio, descolamento placenidrio precote ou intempestivo, 
hemorragia acidental, hemorragia oculta, hemorragia retropla- 
centdria (Pinard), hemorragia interuteroplacentdria, acidente de 
Baudelocque, apoplexia uteroplacentdria (Couvelaire), abruptio 
placentae (DeLee), ablatio placentae (Holmes), eddmpsia he- 
morraglpara, gestose hemorrdgica (Valenzuela, Rezende). 

■ Etiologia 

Os fatores de risco para o DPP incluem a historia do aci¬ 
dente em gravidez anterior, trauma, tabagismo, uso de cocai- 
na, gravidez mtiltipla, hipertensao, prA-eclAmpsia, trombofilia, 
idade materna avangada, ruptura prematura das membranas, 
infeegao intrauterina (corioamnionite), polidramnia, Doppler 
de uterina anormal. A associagao entre as trombofilias e o DPP 
ainda e conflitante. A hipertensao (toxAmica ou nao) esti rela- 
cionada a 20 a 30% dos casos de DPP; presente o 6bito fetal o 
percentual eleva-se para 50%. 

0 DPP tem sido associado ao uso de cocalna, que A co- 
nhecida por possuir efeitos hipertensivos e vasoconstritivos 
(Townsend et al, 1988). 

■ Patologia 

■ A Iterates uteroplacentarias 

Nao importa a etiologia do DPP, o sangue termina por atin- 
gir a zona de clivagem deciduoplacentAria e inicia a separagao. 
Vasos maternos se abrem e o espago retroplacentirio A invadi- 
do. O ritero, que reage com hipertonia, assim aumenta a tensao 
no sftio da colegao sanguinea, provocando o descolamento de 
novas Areas. 

Parte do sangue coagula, fica aprisionada atras da placenta 
e sera eliminada somente ap6s o parto, constituindo o hema¬ 
toma retroplacentdrio-, outra parte descola as membranas e flui 
para o exterior, configurando a hemorragia externa, presen¬ 
te em 80% dos casos (Figura 31.1); nos 20% restantes, o san¬ 
gue fica totalmente retido, determinando a hemorragia oculta 
(Figura 31.1) 


Ocasionalmente, pode o sangue atingir a cavidade ovular 
atravAs de solugoes de continuidade da membrana e causar o 
hemodmnio (Figura 31.2A). Quando as membranas se rompem 
tardiamente e se encontram totalmente descoladas pelo sangue, 
o peso do hematoma retroplacentirio e o da prdpria placenta 
podem determinar a rotagao intrauterina do ovo, constituindo 
a eventualidade rara do prolapso da placenta (Figura 31.2B). 

Em 10 a 20% dos casos de DPP, com grande hemorragia 
oculta, as hemacias e o soro, provenientes do coagulo retropla- 
centArio, sao impulsionados atravAs do miomAtrio, onde dis- 
sociam o sistema de miofibrilas. £ o quadro da apoplexia ute¬ 
roplacentdria ou tltero de Couvelaire (Figura 31.3). A matriz, 
e tambem tubas uterinas, ovArios, ligamentos largos, peritbnio 
pdlvico, A conta das efusoes sanguineas ou equimoses que se 
assestam sob a serosa, mostram coloragao azulada-marmdrea 
caracterfstica, A atonia uterina que se observa no p6s-parto A, 
em parte, proveniente desse acometimento e dessa desorgani- 
zagao da estrutura miometrial. 

O DPP, em ultima analise, decorre da hemorragia na inter¬ 
face decidua-placentAria. 


Figura 31.2 • Modalidades anatomoclfnicas do descolamento pre- 
maturo da placenta. A. Havendo solugao de continuidade nas mem¬ 
branas, o sangue matemo pode derramar-se na cavidade amnidtica, o 
queconRgura hemodmnio. B.0 hematoma recropiacenUrio descotou 
as membranas. Prolapsoda placenta. 






4 


4 
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Figura 31.1- Tipos de descolamento prematura da placenta (DPP). A 
esquetda, hemorragia oculta e, A direita, hemorragia externa. 



Figura 31.3 ■ Utero de Couvelaire. 
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A maioria dos casos parece ser consequfcncia de processo 
duradouro que talvez tenha comegado no 1“ trimestre da gravi- 
dez. Carrera fala da sindrome de md-adaptafdo circulat6ria tar- 
dia (MACH )para explicar a etiopatogenia do DPP, crescimen- 
to intrauterino restrito (C1R) e pre-eclampsia. O substrato 6 a 
deficiente invaslo trofoblastica, com remodelagao incompleta 
das arterias espiraladas, como mostram as biopsias de leito pla- 
centirio e o Doppler de uterina anormal no exame realizado 
entre 20 e 23 semanas da gestagao, Vale dizer que a insufici£n- 
cia uteroplacentiria seria o fator causador da necrose decidual 
e da hemorragia. 

Sem duvida, em alguns casos, o DPP £ processo agudo, 
como s6i ocorrer no trauma e na descompressao uterina subita 
que rcsulta da ruptura das membranas no polidr&mnio ou apds 
oparto do Fgemelar, 

A separagao aguda da placenta corta o suprimento fetal de 
oxiggnio e de nutrientes, e o concepto geralmente morre quan- 
do o descolamento 6 maior que 50%. 

Havida a separagao placentiria nas partes mais baixas do 6r- 
gao, como ocorre na ruptura do seio marginal (espago intervi- 
loso perifirico) (Fish, 1955; Rezende & Bareellos, I95S, 1959), 
o sangramento d principal mente externo e os efeitos sist^micos 
associados 4 hemorragia oculta nao slo observados. 

O exame da placenta, em casos de DPP recente, revela coa- 
gulo fresco aderido i sua face materna (Pigura 31.4). Nos casos 
antigos, no local do descolamento, depbsitos de fibrina, infar- 
tos e depressao caracteristica conhecida como cratera. 

Como referido, e elevada a incidgneia de placenta circunva- 
lada (Figure 31.5). 


■ Altera^oes renais 

O DPP £ a causa mais comum de necrose corticorrenal bila¬ 
teral aguda na gravidez, Graus incompletos da afec^io ou, para 
outros, apenas a necrose tubular aguda levam a oliguria tempo- 
riria com eventual recuperate* Formas graves, responsaveis 
pel a anuria completa, sao raras. 


■ Alterafdes da hemocoagula^ao 

A cascata da eoagulagao 6 ativada pela liberagao de trom- 
boplastina (fator tecidual), com o consume dos fatores de coa¬ 
gulate e, consequentemente, CID. 



Figure 31 A - Coagulo fresco aderido & face materna da placenta. 
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Figure 31. s « Placenta circunvalada. v4-se orla do 6rgao, recoberca 
por lamina de decidua, e as membranas inserindo-se longs da borda; 
cria-seassim pargSo de placenta perfferica £ placa corial (porto extra- 
placa corial), 


A CID esta presente em 10% dos casos de DPP, especial - 
mente naqueles graves, suficientes para determinar o dbito fe¬ 
tal, associados £ toxemia gravidica. 

Por sua importincia e career sindrdmico, os disturbios da 
hemocoagulagao constituem tema relevante em Obstetricia, a 
ser descrito no Capitulo 32. 

■ Quadra dinico 

O quadro dinico do DPP £ extremamente variavel, desde 
casos totalmente assintomiticos ate aqueles nos quais hi morte 
fetal e grave morbidade materna. Os sintomas dassicos do DPP 
sao o sangramento vaginal e a dor abdominal. A quantidade 
da hemorragia vaginal guard a pouca correla^ao com o grau do 
DPP* Por outro lado, a extensao do descolamento esta associada 
ao dbito fetal: separagao >50% frequentemente leva k natimor- 
talidade. 

A hipertonia uterina £ pontual, acompanhada de contragoes 
de elevada frequ£ncia e de baixa intensidade. O titero £ duro k 
palpagao e doloroso, 

A convergence de tantos fatores adversos k vitabilida- 
de fetal - diminui<;ao da superficie de trocas placentirias, hi* 
pertonia uterina, hipotensao arterial, eventualmente toxemia 
associada - deflagra sinais de sofrimento agudo no concepto 
ou> quando de seu decesso, a ausSncia dos batimentos car- 
dfacos. 

A cardiotocografia anteparto, em 50% dos casos, revela tra- 
^ados tipicos do sofrimento fetal: desacelera^ao tardia, variabh 
lidade reduzida, bradicardia* 

Com menor frequfincia, principalmente nos casos de DPP 
com hemorragia oculta e morte fetal, o primeiro sinal dinico £ 
a coagulopatia. Nesses casos, £ habitual o cheque hipovol£mico 
mater no. A necrose tubular ou a necrose cortical, consequentes 
k hipovolemia e k CID, conduzem k oliguria e k insufici^ncia 
renal aguda. Est^gios iniciais de isquemia renal determinant a 
necrose tubular, que £ reversfvel; a necrose cortical, por sua vez, 
£ irreversiveL 

O toque no inicio do DPP mostra, geralmente, colo imaturo, 
longo e com dilata^ao minima. A bolsa das £guas esta tensa. 




pela hipertonia uterina, e apenas rota despeja, em jato forte, 
o llquido amnidtico, em ura ou outro caso hemorrigico (he- 
mo&mnio). A cervicodilataflo pode completar-se com rapidez 
surpreendente, e a expulsao fetal costuma fazer-se com a mes- 
ma celeridade. A placenta, ]i descolada, £ expelida logo a se- 
guir, juntamente com o hematoma retroplacentdrio, e mostra, 
na face materna, a cratera caracteristica. Na oportunidade, e de 
obaervafao correntia o parto em alude : feto, placenta e pireas, 
expulsos em turbilhao, com coigulo apegado. 

No pos-parto, especialmente nas formas apopldticas, fre- 
quentes as hemorragias incoerciveis, atribuidas outrora ape¬ 
nas h atonia uterina, mas filiadas realmente aos disturbios da 
hemocoagulaqao, que nao sao privativos de 4 tf perlodo e do 
puerpdrio. }i nas primeiras horas de evolu;ao do descolamen- 
to, sobretudo quando a sintomatologia £ mais ostensiva e grave, 
podem manifestar-se os primeiros sinais da discrasia (sangue 
vaginal incoagulavel, hematomas nos locals de pungao, gengi- 
vorragias etc.), cujo diagndstico se pode confirmarpor meio de 
testes especificos (Capitulo 32), 

O desenvolvimento da sintomatologia do DPP e gradual e 
se faz em algumas horas, acompanhando, parelhamente, o au- 
mento da zona placemans descolada e a intensidade da hemor- 
ragia oculta. 

O DPP pode ser classificado em 4 graus: 

■ Grau 0: Assintorndtico. O diagndstico £ retrospective pelo 
exarae da placenta 

■ Grau I: Levs . Hi sangramento vaginal, mas a padente nao 
refere dor 

■ Grau II; Intermedidrio. Caracterizado por sangramento vagi¬ 
nal, dor abdominal, hipertonia uterina. O feto em sofrimen- 
to, mas vivo 

■ Grau 111: Grave. Associado ao dbito fetal. Esse tipo pode ser 
subdividido em grau 1I1A, sem coagulopatia, e grau II1B, pre¬ 
sente o distiirbio. 


■ Diagnostico 

O diagnbstico pode ser clfnico ou ultrassonogrdfico. 

► Omico. O diagndstico do DPP £ eminentementecHnico. San¬ 
gramento vaginal e dor abdominal com histdria de trauma ou 
de parto pri-termo espontineo. 

A sintomatologia, inconfundlvel, torna o diagndstico, mui- 
tas vezes, incontroverso. Deve ser afastada, porim, a placen¬ 
ta pr&via cujo discrime, comparative com o DPP, £ visto na 
Tabela 31.1. 

Quando o descolamento se limita a pequena ponjao da pla¬ 
centa, pode confundir-se, uma vez afastadas possiveis lesoes do 
colo uterino (pdlipos, varizes, clncer etc.), com a ruptura de 
vasa praevia ou do seio marginal da placenta. As duvidas se 
dirimem somente pelo exame p6s-parto dos anexos, que mos¬ 
tra, no primeiro caso, o vase roto serpeando nas membranas e, 
no segundo, consoante Pish e Rezende & Barcellos, a presen^a 
de trombo patoldgico escuro, firme, organizado e aderente ao 
lumen do seio marginal. 

Ultrassonografia. sholl (i987) s6 identificou coagulo em 25% 
dos casos de DPP, e Jaffe et al. (1981), em 50%. Todavia, quando 
a ultrassonografia £ positiva, a probabilidade de DPP £ muito 
elevada, ou seja, a sonografia negativa nao exclui a possibilidade 
de DPP. A imagem sonografica no DPP depende da extensao 
e da localiza^ao do coigulo (retroplacentirio ou subcoridnico) 
(Figura 31.6), assim como da dura^ao do acidente. Na fase agu- 
da, o hematoma £ hiper/isoecoico comparado com a placenta; 
nesses casos, o ultrassom pode exibir apenas placenta hetero- 
g&nea e espessada (> 5 cm). Mais tarde, o hematoma torna-se 
hipoecoico dentro de 1 semana e sonolucente apos 2 semanas 
(Figura 31,7). O papel mais importante do ultrassom no DPP 
£ afastar na segunda metade da gestaqao o diagndstico de pla¬ 
centa previa. 



Placenta previa 


Tabela 31.1 ■ Diagnostico dtferenctal entre a placenta previa e o descolamento premature 
da placenta normatmente tnserida (DPP). 

Descolamento premature da placenta 


1, I nsta I aca o In sld losa, g ra vidade progressiva 1, 

2, Hemorragla In dolor, exceto durante as contracts uteri nas do 2, 

trabalho 

3, Hemorrag la externa, sangue vermelho- rutl la rite 3, 

4, Primeira hemorragla geralmente moderada 4, 

5, Hemorragla derepetlgSo 5, 

6, Hemorragla de surglmento Inesperado, sem causa aparente 6. 

7, Sin al s de a nem ia proporclona dos k s perdas sa ng uln eas extern as 7, 

S, A hemorragla cessa apds a amniotomia e aumenta com as 

metrosstetoles 

9, Cite ro mol e, tfin u s n orm al 

10. Contom o uterino con serva do du ra nte o tra ba I ho 


11, ApresemagSo frequentemente nao Inslnuada. Situates andmalas 

cornu ns 10j 

1 2. Batimentos cardiofetais presenter e cardiotocografia, por via de 
regra, normal 

13, A ultrassonografia ebona o dlagndstlco 

14. Exame de urina normal 

13, 

14 , 


Comedo tempestuoso, Instala^o frequentemente subltfnea 

Dor forte, no sftio placentirlo, usuaimente de conslst^ncla menor 
queadorestodo titero 

Hemorragla Inlclalmente lnterna f depoisexteriorlzada, sangue escuro 
Hemorragla primeira habltualmente grave 
Hemorragla tinka, por via de regra 

Hemorragla comumente vlnculada k toxemia ou a traumatlsmo 

Os sinais de anemia grave nao mantem rela^ao com as perdas 
sanguineas externas 

A hemorragla contlnua aptia a amnlotomia detendo-se r nao raro H 
durante as metrossistoles 

Otero hlpertpnlco, lenhoso H exceto eocaslonalmente no sftio 
placent^rlo 

Otero engrandecido, contorno mod if i cad o na depend end a do grau 
da hemorragla oculta, retroplacenteria 

Mao tern signiflcado, no quadra cllnico, a altura da apresenta^ao e as 
situates anfimalas 

Batlmentos cardiofetais presentes ou ausentes e cardiotocografia, 
por via de regra, anormal 

A ultrassonografia mostra coigulo retroplacentirio (apenas em 50% 
dos casos) 

Exame de urlna: protelntirla 
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Rel replace nitric 


Subccricrnco 


Ftgura 3l.fi • Esquema com os principals locais do hematoma no 
descolamento premature/ da placenta. (De Oylese & Ananch, 2006 - 
op. c/'t,) 



Figura 31.7 • Hematoma retro placenta rlo anecoico ao oltrassom. 


Na fase aguda, pode-se suspeitar de DPP quando, devido ao 
coagulo, houver perda de espapo retroplacentirio normal (zona 
hipoecoica de ± 2 cm entre a placenta e o miometrio) (Figura 
31.8). 

O sltio mais comum da separa<jao b a margem da placen¬ 
ta. Casos com separa^ao > 50% ou coigulo > 50 oneram o 
progndstico, determinando sofrimento e morte fetal, 

■ Tratamento 

Couvelaire (1912) introduziu a cesarea, seguida de histe- 
rectomia subtotal, como tratamento de escolha do descola- 
mento premature, para, dessa maneira, evitar as hemorragias 
fatais e incoerdveis do pds-parto. Ess a terapl utlca mutllado- 
ra foi posteriormente abrandada, passando a histerectomia a 
complementar a cesirea somente quando, ap6s as provas da 
sutura e do odt6cico, o titero nao apresentasse retrat;ao su- 
ficiente. 

Solomons (1933) propds eonduta totalmente antagAnica, es- 
sencialmente conservadora: ruptura das membranas, adminis- 
tra<;ao de ocitdcicos e antiespasmddicos, tratamento do estado 
de cheque, 

O conhecimento dos distiirbios da hemocoagula<;ao teve 
profunda repercussao sobre o tratamento do descolamento 
prematuro: afastou as iddas de Couvelaire quanto k impor- 



Flgura 3l.fi « Placenta (p) normal. Notar o espa^o hipoecoico retro- 
placentario. (De Oylese & Ananth, 2006 - op. 6t J 


tincia da atonia uterina pds-parto e, moderando as indicates 
operatdrias, permltiu fosse a vida fetal considerada nos esque^ 
mas terap^uticos dos DPP, 

Q tratamento i individualizado, depende da extensio do 
DPP, do comprometimento materno e fetal e da idade da gra- 
videz (Figura 31.9): 

i Em casos de DPP grave, com morte fetal, qualquer que seja 
a idade da gravidez, na aus&nda de contraindicates, o par- 
to vaginal £ o indicado. Habitualmente 5 o litero se contrai 
vigorosamente, e o parto progride de maneira ripida, so^ 
bretudo ap6s a amniotomia. Hi risco iminente de coagulo- 
patia e de cheque hipovoltoico que, ocorrendo, devem ser 
t rat ados. 

Ap6s o parto, a paciente deve ser metieulosamente mo 
nitorada. Embora o titero de Couvelaire, por si sd> nao seja 
Indicagao de histerectomia, a atonia uterina intratavel pode 
indici-la. 

Finalmente, muitos casos de DPP estao associados i pr^ 
eclampsia grave, que deve ser medicada: 

- Em casos de DPP com feto vi^vel e vivo (apds 26 semanas), 
esti indicada a inter r up gao da gravidez, melhor talvez pel a 
operat;ao cesariana, embora muitos prefiram o parto vaginal 
* Em gesta^oes pri-termo (< 34 semanas), quando o quadro 
do DPP nao 6 grave (crdnico), e o estado materno e o fetal 
nao estao comprometidos, pode-se recomendar a eonduta 
conservadora. Entre 24 e 34 semanas, prescreve se o corti- 
coide para amadurecer o pulmao fetal, por vezes associado 
a tocolfticos. Hospital iza^ao prolongada e monitoramento 
materno e fetal podem ser necessarios. A ultras son ografia 
seriada 1 a 2/m£s avalia a evolu^ao do hematoma. A alta da 
paciente sera cogitada se o feto estiver em boas condit;6es de 
vitabil idade. 

► Trauma na gravidez. O ACOG (1999) recomenda que toda 
mulher envolvida em trauma deva ter seu concepto monitora- 
do por no mfnimo 4 h. O tra^ado anormal & indicat;ao para a 
interrup qko da gravidez. 
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Figura 3t.9 - Conduta no descolamento premature da placenta, COD 
- coagulacSointravascular disseminada; US - ulcrassomj 


■ Prognostico 

► Fetal. O DPP £ responsivel por 10% da natimortalidade. A 
mortalidade perinatal & de 119 por 1.000 nascimentos, espe- 
cialmente pelo parto pr^-termo. Cerca de 34% dos que sobrevi- 
vem desenvolvem leucomalacia periventricular ou hemorragia 
intraventricular. 

► Matemo. Cerca de 20% das mortes matemas, por hemorra¬ 
gia, sao deeorrentes do DPP Ensombrecem o progndstico ante- 
cedentes toxfimicos, CID, choque e insufici&ncia renal aguda. 

■ Aconselhamento 

Mulheres com DPP t£m risco aumentado de dez a quinze 
vezea de repetir o addente na prdxima gesta^ao. Aquelas que 
fumam ou usam cocafna devem ser aconselhadas a parar, A hi- 
pertensao deve set controlada. 

Se nao tiver havido causa plausfvel para o DPP esti indicado 
o rastreamenio para trombofilia. Mulherea com o rastreamen- 
to positivo devem aer tratadas em gesta^ao aubsequente com 
hepariua e aspirina ou vitamina e B L , se o problema for a 
deficignda da metilenotetraidrofolato redutase. 
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Proprias da Gravidez 




Era 1901, De Lee relatou um caso de " temporary hemophi¬ 
lia" em paeiente com descolamento premature da placenta, fato 
observado, mais tarde, por Willson (1922), na forma toxfmica 
do acidente, e atribuldo i substlneia placentdria denominada 
hemor vagina. 

Dieckmann (1936), investigando os eomponentes sangui- 
neos da toxemia tardia da gravidez, localizou o defeito da coa- 
gulafao na queda do fibrinogdnio plasmitico, e Moloney et ai 
(1949) relataram excelente resultado com o emprego da frap&o 
1 de Cohn (fibrinogdnio) em caso grave de descolamento pla- 
centirio, com hemorragia incoerclvel, sangue incoaguHvd e 
afibrinogenemia. 

Chama-se coagulapdo intravascular disseminada (C1D) a 
aceleragao do processo de coagnlagao com utiliza^ao dos di- 
versos fatores plasmdticos e das plaquetas, obstruflo da mi- 
crocirculafao por trombos de fibrina e ativa^ao secundaria do 
sistema fibrinolitico (Beller e Uszynski, 1974). 

■ Fisiologia da coagula^ao 

A hemostasia representa equilibrio din&mico entre o meca- 
nismo de coagula^ao e o de fibrindlise. Pode ser definida como 
um processo no qual o sangue & mantido em estado fluido den- 
tro dos vasos; por outro lado, uma vez acometidos esses vasos, 
o processo hemorragico £ prontamente sustado. £ mecanismo 
complexo, do qual participam a parede vascular, as plaquetas e 
as proteinas plasmiticas. 

A hemostasia pode ser dividida em duas fases: primdria e 
secunddria. 

A hemostasia primdria estd representada pela vasoconstri- 
fdo temporiria e pela formaqao de tromboplaquetdrio no local 
do vaso lesado, primeiras modifica<;6es para deter as perdas 
hemorrigicas apds o traumatismo vascular. A hemostasia se¬ 
cunddria compreende o sistema de coagulapdo responsivel pela 
formafao do trombo defibrina, protelna insollivel que estabiliza 
e refor^a o trombo plaquetario e o sistema regulador da coa- 
gulafdo (antitrombina III, protelna C, sistema fibrinolitico) que 
impede a extensao da trombose al£m do sltio lesado. 


■ Hemostasia na gravidez 

A gravidez normal esta acompanhada por altera<;6es dra- 
miticas nos sistemas de coagula<;ao e no fibrinolitico, onde se 
comprovam aumento em alguns dos fatores prd-coagulantes, 
particularmente o fibrinogdnio, e supressio na fibrindlise, 
Essas alterafoes, associadas ao acr£scimo no volume sangui- 
neo, ajudam a combater os maleficios da hemorragia decorren- 
te da separagao da placenta, mas sao secundirias ao processo 
da contratura miometrial que susta o sangramento na ferida 
placentiria. Por outro lado, a gestante fica vulneravel ao estado 
de coagula<pao intravascular e ao tromboembolismo. 

■ Sistema decoagula^ao 

A formate do coigulo de fibrina, como produto final do 
sistema de coagula^ao, e uma sequ£ncia complexa de rea^oes 
enzimiticas em "case at a” (Figura 32.1). 

Dois estadios fundamentals podem ser descritos na forma- 
?aodo trombo de fibrina: a g£nese da trombina e a polimeriza<;ao 
dos mondmeros de fibrina. A forma?ao de trombina realiza-se 
predominantemente na superficie fosfolipldica das plaquetas; a 
gdnese de fibrina e a sua polimeriza^ao ocorrem no plasma. 

A trombina pode ser produzida por meio de 2 mecanismos 
basicos; intrinseco e extrlnseco. No sistema intrinseco, todos os 
componentes necessirios estao presentes no plasma normal; 
no sistema extrlnseco, um elemento estranho ao plasma, o fator 
tecidual (tromboplastina ), £ necessario para iniciar o processo. 

O sistema intrinseco inicia-se pela ativa<;ao do fator XII, por 
meio do seu eontato com uma superficie carregada negativa- 
mente. O sistema extrlnseco comeqa com o fator VII que se 
liga ao fator tecidual, glicoproteina presente na membrana da 
maioria das c£lulas. 

A principal aijao da trombina (fator II) £ converter o fibri- 
nog£nio em mondmero de fibrina, com a liberagao de fibrino- 
peptidios A e B. Por fim, o fator XIII estabiliza a fibrina em 
polimero de fibrina. 
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Figura 32.1 ■ Cascata da coagula^ao. 


























































■ Sistemas reguladores da coagulagao 

■ (omplexo proteina C/proteina $ 

A proteina C £ ati vada pelo complexo trombomoduUna-trom- 
bina na superfieie das celulas endoteliais lesadas, O complexo 
proteina C/proteina S ativada inativa os fatores VIII u e V, os 
cofatores necessirios, respectivamente, para a formafao dos 
fatores IX^ e X a . 

Ambas as protelnas sao produzidas pelos hepatdcitos e sao 
dependentes de vitamina K. A proteina S £ eofator que a protei¬ 
na C requer para inativar os fatores V 4 e VIII t . 

■ Antitrombina III 

O mais notivel sistema anticoagulante enddgeno envolve a 
antitrombina III (AT III), glicoproteina sintetizada pelo figado 
e pdas cdulas endoteliais, cujo maior papel fisioldgico 6 ae ligar 
h trombina e produzir complexo estivel. A AT HI & pctenciali- 
zada 5.000 a 40.000 vezes pela heparin a. 

■ Sistema fibrinoh'tico 

O sistema fibrinolltico 6 responsivel pela dissolu?ao orde- 
nada dos trombos hemostAticos. Consiste no plasminogSnio 

- proenzima inativa convertida na enzima ativa - plasmina 

- e outras protelnas reguladoras (Figura 32,2). O principal 
ativador fisioldgico do plasminogenio A o ativador do plas- 
minoginio tecidual (tPA), Regulafao inibidora da atividade 
fibrinolitica £ conseguida no nlvel da atividade do plasmino¬ 
genio tecidual pelo inibidor do ativador da plasminogSnio-1 
(PAJ-1), 

A plasmina sd e produzida em presen^a da fibrina e conver- 
te a fibrina insoliivel em seus produtos de degradafao da fibrina 
(PDF). A plasmina circulante, quando nao se liga A fibrina, £ 
inibida pela antiplasmina-a2 e forma o complexo plasmina- 
antipla$mina-tx2. O processo de quebra da fibrina leva poste- 
riormente A produfao dos fragmentos D e E,produtos de degra- 
dafdo da fibrina (PDF). 

Em virtude de o mecanismo de ativa^ao do sistema fibrino- 
litico depender da fibrina como eofator e de se limitar ao local 
da forma^ao do codgulo, nao ocorre fibrindlise sistemica, 

■ Etiopatogenia 

Em obstetrieia, a CID pode apresentar duas formas dinicas: 

* Aguda . Descolamento prematuro da placenta (DPP), embolia 
por liquid o amnidtico (ELA), retengao de ovo morto, in fee- 
gao intrauterina 

* Crdnica. Pr^-edimpsia. 

Tem sido mostrado que hi, de modo constante nas coagu- 
lopatias, deplegao do fibrinog£nio plasm itico, proteina de alto 
peso molecular cuja sfntese se realiza no figado. A fibrinogen e» 
mia da gestante normal varia, no ter mo, entre 300 e 600 mg/d/. 
Em tor no de 100 mg/d / situa-se o nivel cr itico, abaixo do qual 
a coagulagao tornase defeituoaa. 

A falta de fibrinog£nio circulante & somente um doa aspec- 
tos da a indrome que compromete quase to doa oa fatores da 
coagulagao. 

A CID jamais & processo primario, mas sempre secundario a 
eatimulo geral do siatema de coagulagao, ativado pela liberagao 
de substincias prd-coagulantes no sangue (Figuraa 32.3, 32.4 


e 32.5). A liberagao de fator tecidual ou de Uquido amnidtico 
(LA) ocorre no DPP, ELA, ovo morto retido e aborto septico- 
A lesao endotelial, por outro lado, pode coneorrer para a CID 
como s6i suceder na pri-edimpsia e tambem na aepticemia 
devido i liberagao de endotoxicinas bacterianas. Hi amplo es- 
peetro de gravidade na CID, dcade estigio compensatdrio sem 
manifestagao clinica e com evid£ncia de fibrindlise at^ a eclo- 
sao de hemorragia maciga com concentrates muito baixas de 
fibrinog^nio, niveis patologicamente elevados de PDF e graus 
variiveis de trombocitopenia. 

A fibrindlise & secundiria i CID, e os PDF result antes do 
processo impedem a formagao dos coagulos de fibrina, cans an 
do um drculo vicioso que agrava o sangramento incoerdvel. 

Os PDF tamb£m inter ferem na contratilidade miometrial e 
possivelmente na fungao cardiaca, comprometendo tanto a he¬ 
morragia como o d^bito cardiaco. 

A seguir sao descritas algumas de das particularidades dos 
PDF, segundo diversas event ualidades dinicas: 

► Descolamento premature da placenta, o DP? e a causa mais 
frequente de CID. A incid^ncia de CID esti relacionada ao tipo 
e ao grau da separagao placentiria, sendo frequente na varie- 
dade grave, com hemorragia oeulta. Apenas 10% dos casos de 
DPP cursam com CID. Quando o utero esta tenso e doloroso 
e o feto esti inaudlvel, o coagulo retroplacentario deve ser ex- 
tenso- O sangramento vaginal nao informa sobre a gravidade 
da hemorragia o cult a nem do distdrbio da hemocoagulagao. 

Pode nao haver sangramento vaginal com hematoma retropla- 
centirio de at^ 5 f, sangue circulante incoagulivel e choque 
hipovol^mico. 

Hi consume elevado do fator VIII e de fibrinogSnio, baixa 
de plaquetas e aumento de PDF. 

► Ovo morto e retido. Em 85 a 95% dos casos de morte fetal a 
interrupgao da gravidez se faz espontaneamente em 3 a 4 sema- 
nas do decesso, sem qualquer anomalia grave na hemostasia, 
Embora a deplegao de fibrinog£nio ocorra inicialmente ap6s o 
dbito do embriao, el a ^ gradual, discreta, e os disturbios na coa 
gulagao s6 se evidenciam, clinicamente, em geral, em 5 sema- 
nas decorridas da morte e em apenas 1/3 dos casos. A autdlise 
da placenta, que se mostra is vezes em estado de liquefagao, 
demanda tempo. Nessas condigoes, a penetragao da trombo- 
plastina seria desencadeada pelas contragoes de Braxton-Hicks 
ou pelas do trabalho de par to. 

O mecanismo proposto para o entendimento da CID no ovo 
morto retido 6 a liberagao da tromboplastina (fator tecidual) 
dos tecidos do ovo morto, que ativa o sistema extrinseco da 
coagulagao. Na maioria das vezes a fibrindlise seri fendmeno 
secundirio, decor rente do processo de CID. 

A sindrome de ovo morto retido tornou-se hoje fendmeno 
raro, devido ao diagndstico precoce do decesso fetal por meio 
de ultrassom e is facilidades da indugao de parto em qualquer 
idade gestacional. 

► Embolia par Ifquido amniatko. A ela manifesta-se em 
1:8.000 a 1:80,000 gestagoes nos Estados Unidos e e responsavel 
por cerca de 10% de mortalidade mater na, O quadro clinico 6 
de colapso cardiovascular siibito e profundo, seguido de san- 
gramento materno devido i CID. 

Quando o liquido amnidtico ganha acesso i circulagao ma- 
terna, habitual me nte atravis das veias cervicais ou do local de 
insergao da placenta, a vasculatura pulmonar i exposta a Hquh 
do ativo imunologicamente. Isso resulta em intensa vasocons- 
trigao, com liberagao de hist am ina, prostaglandinas e leucotrie- 
nos no pulmao. 
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Figura 32.2 . SEscema flbrinolfiico (simplificado), 




FEgura 32.3 • Coagulate intravascular disseminada (CIO): fatores obscdtricos desencadeantes e posslveis consequdncias. Os produtos da 
degradagSo da fibrina (PDF) apresentam intensa atividade anticoagulants, asslm como depressora do coraglo e do miomdtrio (OPR descola- 
memo prematuro da placenta; ELA, embolia por Ifquido amnidtico). 



Figura 32.4 * Descolamento prematuro da placenta (DPP). Esquema explicative da penetragao do fator tecidual (tromboplastina) na circulagao 
materna. 
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Figura 32,5 - Emboiia por Ifquido amniPcico (ELA), indicate a passa¬ 
ges do Efquido amnidtico para a circulate sist^mica materna, 

O quadra cllnico, ja se disse, & repemino> manifestado por 
dispneia, hipoxemia e cxanose. Aproximadamente 80% dos pa- 
cientes experimentam parada cardiorreapiratpria. Dos que so- 
brevivem, 45% exibirao grave coagulopatia* 30 min a 4 h maia 
tarde, acompanhada por atonia uterina. A causa da coagulo- 
patia 4, com tod a a certeza* miiltipla. O llquido amniPtico tern 
propriedades prd-coagul antes, em particular ativapao do fator 
X, A excessiva produ<;ao de produtos da degrada<;ao da fibri- 
na esti implicada na diminuispao da contratilidade uterina, que 
frequentemente ocorre nos casos de EL A. 

► Infeqao intrauterina. Q choqne endotox&mico associado ao 
abortamento infectado ou k infec^ao intrauterina ante ou pps- 
parto pode determinar a CID. A infecfao ocorre usualmente 
por microrganismos gram-negativos. A fibrina e depositada na 
micro vase ulatur a devido k lesao endotelial pel a endotoxicina e 
secundiria k hemdlise intravascular das hematias* a chamada 
hemplise microangiopatica, caracteristica dessa condi^ao. 

* Pr^-eclampsia* Ao contririo das afeefoes j k citadas que de- 
term inam CID aguda com hemorragia indominivel, a pre- 
eclampsia esta associada k CID cr6nica, de baixa gravidade, 
usualmente sem qualquer manifestado, mas potencialmente 
perigosa para a mae e o feto. 

As altera^oes hemostPticas que caracterizam a coagulopa- 
tia de baixo grau sao a queda do fator VIII, antitrombina III, 
trombocitopenia, aumento dos PDF e dos produtos soliiveis do 
fibrinog^nio (fibrinopeptldios A e B) + 


■ Testes diagnosticos da CID 

Os testes de rastreamento ripido da falenda hemostati- 
ca induem o teste de observagdo do codgulo ( teste de Weiner), 
tempo de protrombina (TP), tempo de trombina (TT), tempo de 
tromboplastina parcial ativada (PTT), dosagem do fibrinoginio, 
contagem de plaquetas, dos produtos de degradafdo da fibrina 
(.PDF ) e do D-dimero (Tabela 32.1), 

Tabela 32.1 ■ Testes laboratortats utilized os para o diagnostic da 
magulafao intravascular disseminada (Cl D). 

D-dimero 

Produtos de degradacSo da fibrina (PDF) 

Contagem de plaquetas 

Fibrinogfinio 

Tempo de trombina (TT) 

Tempo de protrombina (TP) 

Tempo de tromboplastins parolal ativada 
Adapwda de Kusuma q Schulz, 2009 ■ op, eft 

■ Teste de observa^ao do coagulo 

Avalia com singeleza o nivel de fibrinog&nio (AGOG, 2006). 
Consiste em retirar 5 mi de sangue do padente e coloci-los em 
tube de ensaio. Normalmente, o sangue coaguJa em 8 a 10 min 
e o coagulo permanece intacto. Se a concentrarjao do fibrino- 
g&nio for baixa, geralmente menor de 150 mg/dl, o sangue nao 
coagulara, ou, se o fizer, sofreri lise parcial ou completa em 30 
a 60 min. 

■ Tempo de trombina 

O tempo de trombina normal (10 a 15 segundos) 4 conside- 
rado o teste de rastreamento mais valioso que reflete compe- 
t&ncia hemost^tica de formar fibrina flrme e estavel. Nas for¬ 
mas graves de CID nao ha elaboragao de fibrina mesmo apds 
2 a 3 min, por que nao hi fibrinog^nio. O tempo de trombina 
aumentado nao sd reflete esta do de hipofibrinogenemia, mas 
tambem fibrinolise exaltada. 

■ Dosagem de fibrinogenio 

Normalmente aumentado na gravidez - 300 a 600 mg/df 
estisignificativamente alterado quando menor que 100 mg/d t 



■ Quadra dl'nico da CID . Contagem de plaquetas 


fi dominado por hemorragia vaginal contfnua, intensa ou 
moderada, durante ou ap6s o parto. 

Concomitantemente, podem aparecer gengivorragias, epis- 
taxes, hemorragias do tubo digestivo, equimoses, hematomas 
ou sangramento nos locais de pun^ao. A hemorragia 4 de tipo 
peculiar, porque nao se formam os habituais coagulos, manten- 
do se o sangue liquefeito. A incoagulabilidade pode se patente- 
ar somente no ato ciriirgico, sobretudo no decor so da cesarea, 
pelo sangramento abundante, em len^ol, dos pequenos vasos e 
dos pontos de penetra^ao da agulha de sutura. Em pouco tem¬ 
po instala se o estado de choque hemorragico, com seu s^quito 
s intomatol tigico caracte rfstico. 


A contagem de plaquetas normal na gravidez situa-se entre 
150 e 400 mil/mml Abaixo de 100 mil/mm 1 configura-se trom- 
bocitopenia, embora sangramento espont&neo s6 ocorra com 
taxa inferior a 20 mil/mm^ 


O PDF vem sendo substituido pelo D-dimero, que tambem 
esta indicado na doenga tromboembdlica venosa (DTV). O 
D-dimero esta aumentado quando maior de 500 microgramas/i. 


■ Produtos de degrada^ao da 
fibrina e D-dimero 
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Proprias da Gravidez 




O teste 6 muito senslvel mas pouco espedfico, vale dizer, urn 
teste < 500 microgramas/f praticamente exclui a CID. 

O valor do teste D-dimero na gravidez tem sido questionado, 
Ele se eleva gradualmente, cai rapidamente no pds-parto ime- 
diato e s6 se normaliza em4 a 6 semanas (Bourjeily et al, 2010). 
Na gravidez, os valores oscilam entre 50 e 950 microgramas/f 
no 1“ trimestre, 320 a 1.290 microgramas/f no 2 U trimestre e 
130 a 1.700 microgramas/f no 3 U trimestre (Abbassi-Ghanavati 
et al ., 2009). 

A revisao de Kusuma e Schulz (2009) sobre CID merece 
anilise mais detida. Por ser a CID processo dinimico, a repe- 
tigao dos testes b mandatbria. A trombocitopenia b a marca da 
CID, e a sua present fez prontamente lembrar da slndrome. 
Espera-se que o nivel de fibrinogbnio na CID seja baixo, mas 
a sua sensibilidade e de apenas 28%. NIveis elevados de PDF 
sao encontrados em 85 a 100% dos pacientes com CID. O teste 
D-dimero estd elevado em quase todos os casos de CID, embo- 
ra seja o exame muito mais estudado na DTV e sofra restrifoes 
na gravidez, O TP esti prolongado em 50 a 75% dos casos de 
CID, e o PIT em 50 a 60%. Tanto o TP como o PTT estao anor- 
mais quando o nlvel de fibrinogbnio e inferior a 100 mg/dA 

O Scientific and Standartization Committee, da International 
Society on Thrombosis and Haemostatic (SSC 1STH) (Taylor 
et al., 2001), prop&s um sistema que considera dois quadros 
clinieos distintos: CID declarada e CID nao declarada. O diag- 
nbstieo da CID declarada e baseado no resultado determinado 
por algoritmo de 5 passos, com atribuigao de pontos cuja soma 


> 5 b compativel com o diagnbstico de CID declarada, tendo- 
se em conta que uma pontuagao me nor nao exclui a sxndrome 
(Figura 32.6), A presenqa de uma doenga de base sabidamen- 
te associada a CID b condiqao sine qua non para configurar a 
sindrome. O SSC ISTH recomenda que o Indice seja calculado 
diariamente a fim de que se possa caracterizar a gravidade e a 
evoluqao da doenqa. 

A Japanese Association for Acute Medicine Scoring System 
for Disseminated Intravascular Coagulation (JAAM DIC) 
(Gandos et al, 2006) considera outros parlmetros e atribui nu- 
meros bs categorias dos PDF: 

. > 25 - 3 

. > 10 e < 25 mg ft - 1 
• < 10 mg/f - 0 

■ Tratamento 

A terapia de substituigao dos componentes sanguineos deve 
ser utilizada apenas em pacientes com sintomatologia cllnica 
de sangramento, e nao apenas presentes anormalidades la- 
boratoriais (Kusuma e Schulz, 2009) (Tabela 32.2). Q uso da 
heparina b bastante controverso; ela poderia estar indicada na 
retenqao do ovo morto, na dose de 5 a 10 U/kg/h em infusao 
contlnua intravenosa; a heparina subcut line a em baixa dose 
tambem € efetiva. Deve ser descontinuada ao menor sinal de 
piora do sangramento. 


Diagnbstico da coagu lagan 
intravascular disseminada (CID) manifasta 


J O paciente tem doenga sa bidame nte associada £ CIO? 


' Mao ) 


[ Nao 


prosseguir 


C*$D 


f Sim ] 


So3icitar exames: 
contagem da plaquetas> TP, 
fibrinagfltlfo, PDF/D-dimero 


[ Atrlbuir pontuagao | 

I 

Gaicuiar indice J 


(3D 


Compativel com CID manifesta 
Repetlr indice diariamente 


Nao sugestivg de CID manlfesta 
Repetir Indice em 1 ou 2 dias 


Pontuagao: 

1 . Contagem de plaquetas (> 100 - 0 ; < 100 = 1 ; < 50 = 2 ) 

2. PDF/D-dlmaro (normal = 0; aumento moderado = 2 \ 
grande aumento - 3) 

3. TP (<3 s= 0;>3 sa<6s = 1;>6 s = 2) 

4. Fibrinogenio {> 1 g ft = Q; 1 g ii - 1 ) 
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Figura 32.6 - Algorltmo para o diagnbstico da coagulagao intravascular disseminada (CID) declarada. (Adaptada de Pintao e Franco, 2001J 










































Tabela 32.2 ■ Terapia de substitute na coagulajao intravascular 
disseminada [CID). 

Component* 

sangufneo Dose Indka^io 

Criopred pita do 1 u nid ad e/10 kg Sa ng ra m ento com 

flbrinogfinio < 100 mg/d/ 


PJa sma fresco 10-20 mi/10 kg 

conge I ado 


Sang ram ento com TP e PIT 
prolong ad os 


Concentred o de 1-2 unldades/10 kg 
piaguetas 


Sangramento e plaquetas 
< 50.000/mm 1 
Sem sangramento e 
plaqoetas < 10.000- 
20.000/mm 1 


De Kusuma e Schulz, 2009 ■ op, off. 


■ Tratamento de causas especfficas 

► Descolamento premature da placenta. No DPP em caso de 
feto morto, o parto vaginal deve ser induzido rapidamente. Se 
o parto nao puder ser estimulado, mesmo com o feto morto, 
pode estar Indicada a cesirea, que seria realizada nao sem antes 
recuperar a hemostasia materna. Se o DPP for pequeno e o feto 
ainda estiver vivo, a cesirea se impoe. 

Mesmo nos easos de extravasamento de sangue pelo litero 
(uterv de Couvelaire), em geral o miom^trio nao esti compro* 
metido e a contra^ao sera eficiente apds a retirada do feto, da 
placenta e do coigulo retroplacentirio. As anestesias de condu- 
<;ao sao contraindicadas: agravam a hipotenslo e podem deter- 
minar sangramentos. 

► Embolia por liquido amnititko. o tratamento da LLA & puna- 
mente de suporte e consists em reposi^ao de sang tie e de fatores 
de coagula^o, hidrata^ao adeqnada, controls da pressao arte¬ 
rial, ventila^io assistida e monitoramemo eardiaco invasive. 

► Retenpo de OVO morto. A ruptura das membranas d reco- 
mendada uma vez indicado o parto, devido ao risco de parto 
precipitado e de ELA. 

► Infeqao intrauterina. A transfusao de sangne tem pequeno 
ou nenhum efeito na hipotensao em compara^o com os be- 
neficios vistos nas emergences obstdtricas complicadas pela 
CID e acompanhadas de cheque hipovol^mico. A elimina^ao 
da infec^ao uterina permanece como o agente mais importante 
do tratamento, vale dizer, periodo de terapia antibidtica cur to 
mas intenso seguido por esvaziamento do conteudo uterino. Se 
o titero estiver vazio e coniraldo, nao hi risco indevido de san- 
gramento importante do altio placentario. 
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■ Polidramnia 

A polidramnia foi originalmeme definida como volume de 
Hquido amnidtico (LA) acima de 2.000 m£ no momento do 
parto. Litzenberg (1941) descreve: "O aumento moderado do lf- 
quido amnidtico & comum e de pouca significincia cllnica, sen- 
do que aumentos excessivos, de 15 a 20 (, oferecem problemas 
cllnicos reai$.” Aconselhamento prestimoso para a Apoca, sina- 
le-se, no entantos que a observa<;ao versa essencialmente sobre 
complicates intraparto. O desenvolvimento e a indusao da 
ultrassonografia no rastreamento prd-natal possibilitaram o re- 
finamento desse diagndstico antes da ruptura das membranas, 
nos casos menos exuberantes, mas nio sem provocar inumeras 
controversias, A principal delas se refere ao conceito sonogrifi- 
co da polidramnia, fato que pode justificar as discord&ncias nos 
resultados perinatais, na incidfincia de cesirea e macrossomia 
observadas em algumas diferentes series, particularmente nos 
casos idiopiticos (Fisk et al, 1994). 

A prevailrtda da polidramnia na populaifao norte-america- 
na varia entre 0,75 (Dashe et al, 2002) e 1,7%, sendo a maioria 
dos casos classificada como idiopatica (50 a 60%). Sao descritas 
duas formas clinicas distintas: aguda, com aumento de volume 
do LA em poucos dias; 6 precoce (antes da 24“ semana), rara, 
representando apenas 1,6% dos casos, e geralmente de prog- 
ndstico sombrio (Queenan e Gadow, 1970). Aoutra forma, crd- 
nica, corresponde A maioria absoluta dos casos, de instalafao 
lenta e progressiva, no final do segundo trimestre e no terceiro 
trimestre dagestaqao. As causas do aumento de llquido amnid- 
tico podem ser fetais, maternas ou placent Arias (Tabela 33-1), e 
consequentemente o progndstico perinatal dessas gestafoes vai 
variar em fun<;ao da causa primAria. 


Tabela 33.1 ■ Conduces assoctadas a polidramnia, 

Fetais 

Obstru^o do slstema gastrintestlnal 
Intrfnsaeas - Ma!forma0es do slstema gascrlntestinal 
Extrfnsecas - Malforma^des tor^cicas com de*vio mediastinal 

Degiuticao difieultada 

Exsuda^ao anormal de llquido atrav^s de tecidos 

Placwitirias 

CorioangJoma 

Placenta circuital ad a 

Transfusao g^meo-gemelar 

Mate mas 

Doer^a hemolitlca perinatal 
Diabetes 

ldiop£t[ca 


■ Etiologia 

A etiologia da polidramnia esti sempre relacionada a altera- 
<jao do balant entre a produ<jao e a absorqao de liquido amnid- 
tico, e 50 a 60% dos casos nao t£m suas causas definidas, sendo, 
consequentemente, classificados como idiopaticos. O diabetes 
materno 6 descrito como causa primiria da polidramnia em 8 
a 20% (Fisket al, 1994), e as malformafoes fetais estao assoria- 
das em 4 a 45% dos casos (Magann et al, 2007). 

Nas malforma^oes fetais os mecanismos de reabsonjao po¬ 
dem estar prejudicados por compressoes intrinsecas (atresia 


esofAgica) ou extrinsecas (hernia diafragmAtica), alterai;6es da 
deglutiqao (micrognatia) ou, entlo, ha aumento na produgao 
de LA por exsuda?ao anbmala atravAs dos tecidos (defeitos do 
tubo neural). No diabetes, a hiperglicemia materna determi- 
na diurese osmdtica fetal e a maior concentra^ao de solutos 
na cavidade amnidtica. Nas idiopAtieas, apesar de o mecanis- 
mo fisiopatoldgico do aciimulo excessive ser desconhecido, 
6 provavel que as membranas tenham papel predominante. 
Diversos fatores como endotelina-1 (AGOG, 2000), peptidio 
natriuretico cerebral humano (AGOG, 2000), aquaporinas 
(AQP1, AQP3, AQP8, AQP9) (Bajoria et al, 2003) e fator de 
crescimento endotelial vascular estao envolvidos no transporte 
de Agua das membranas amnidticas, mas a importincia rela- 
tiva desses fatores na altera^ao do volume de LA ainda nao e 
conhecida. Mann et al (2006) demonstraram aumento na ex- 
pressao de aquaporinas (AQP1) de ate 33 vezes nas membranas 
amnidticas de gestances com polidramnia, provavelmente uma 
resposta compensatdria ao aumento do volume de LA (Bajoria 
et al, 2003). 


■ Diagndstico 



■ Clinico 

A polidramnia s6 tem expressao clmica ao exame ftsico 
quando alcanna o volume de 3 a 4 A O diagndstico clinico i 
suspeitado inicialmente a partir da observagao da altura do 
fundo uterine acima do esperado para a idade gestackmal, na 
dificuldade na palpa^ao do feto e na ausculta convencional (es- 
tetosedpio de Pinard), e pela consist^ncia dstica do dtero. Q 
agravamento do quadro d acompanhado de hipertonia uterina, 
dor abdominal e lombar, edema no andar inferior do abdome 
e membros inferiors, pele do abdome lisa e brilhante com 
extensas estrias, varizes de membros inferiores, hemorroidas, 
metros slstoles e ruptura prematura das membranas- O trabalho 
de parto prematuro e extremamente comum, mas somente nas 
gesta^oes complicadas com diabetes e malforma^oes congdni- 
tas o grau de polidramnia lr& influential no risco de trabalho 
de parto prematuro (Fiskef aU 1994). 


* Ultrassonografia 

G conceito mais aceito de polidramnia no ultrassom (Figu- 
ra 33*1) a define como identifica^ao do Maior Bolsao Vertical 
(MBV) acima de S cm ou Indice de Liquido Amnidtico (ILA) 
maior de IS cm, utilizando os par^metros semiquantitativos 
(ver descri^ao dos parimetros em oligoidramnia). A polidra^ 
mnia ainda pode ser classificada em leva (ILA: 25 a 29 cm; ou 
MBV: Sail cm), moderada (ILA: 30 a 34,9 cm; ou MBV: 12 
a 15 cm) ou grave (ILA: > 35 cm ou MBV: > 16 cm) (Magann 
et al ., 2007). O quadro de polidramnia pode ser facilmente idem 
tificavel por meio da ressonincia nuclear magn£tica (RNM) 
quando utilizada como mdtodo complementar para pesquisas 
de malforma^oes fetais (Figura 33.2). 

Na avalia^ao subjetiva, o diagndstico depende da percep^ao 
do examinador de feto por meio de movimentos amplos e irres- 
tritos; nos casos mais graves a placenta pode aparentar espessm 
ra reduzida pela distensao da cavidade uterina. 

■ Abordagem diagnostic da polidramnia 

fi fundamental a invest iga^ao da etiopatogenia habitual “ 
mente associada com: (1) diabetes materno; (2) infec^oes con- 
g£nitas (sffills, toxoplasmose, citomegalovirose, parvovirose); 
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(3) doeru;a hemolltica perinatal; (4) malforma^oes fetais; e (5) 
anomalias placentarias. 

A investigato das malformafoes pela ultrassonografia (ni- 
vel II) £ de suma importancia. O exam mad or deve estar aten- 
to as malformagoes cong&nitas mais eomumente associadas 
(Figura 33.3) e 4s anormalidades placentirias, como a placenta 
circunvalada e os corioangiomas. As malforma^oes do sistema 
nervoso central sao as mais eomumente observadas nos ca- 
sos de polidraninia (32,4%), seguidas pelas cardiacas (25,9%) 
e as do sistema gastrimestinal (16,8%) (Magann et al, 2007). 
Quanto maior o grau de polidramnia, maior sera a prevalfincia 
das malformafoes fetais, podendo variar de 8% (nas leves) a 
31% (nas graves). 



Figura 33.1 ■ Polidramnia: Ifquidoamnidtico abundance entre as par¬ 
tes fetais, feto com movimentos amplos e irrestrltos, Maior bolsSo ver¬ 
tical (MSVJ acima deScm. 



Figura 33,2 - Polidramnia grave: RessonSncia Nuclear Magndtica 
Sagita- T2 de feto na 27- semana, portadorde atresia de esdfago. (Foto 
autorizada pelo Dr, Heron Werner) 
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Quando a polidramnia cursa com o ereseimento intraute- 
rino restrito (CIR), a investigate* ultrassonogrifiea torna-se 
imperiosa em fun?ao do aumento significative da mortalidade 
perinatal (OR 20,6 IC 95: 12,6 a 33,4) e neonatal (OR 29,7 IC 
95:16,2 a 54,5), aldm da morbidade neonatal (OR 2,7 IC 95:1,2 
a 4,1). A associate* entre polidramnia e macrossomia fetal £ 
amplamente descrita (Fisk et al, 1994), podendo causar com¬ 
plicates intraparto (distocia de ombro) e neonatais (hipogli- 
cemia), entre outras. 

A investigate sistemltica das aneuploidias fetais nos casos 
de polidramnia isolada tern sido preconizada por alguns au- 
tores. Entretanto, Dashe (2002), investigando o desfecho pe¬ 
rinatal de 672 gesta;6es com polidramnia, a partir do estudo 
de 93-332 casos descreveu taxa de aneuploidias fetais de 10% 
nos fetos malformados. Dessa amostra, nos fetos sem anorma¬ 
lidades detectadas no ultrassom pt-natal (nfvel II) a taxa de 
aneuploidias foi de apenas 1%. Farece-nos mais acertado que 
a indicate da investigate* genetica nos casos de polidramnia 
idiopitica deva ser individualizada, contemplando os demais 
aspectos que cotejam o risco individual das pacientes para as 
aneuploidias fetais. 

O papel dos testes de available* da vitabilidade fetal na po¬ 
lidramnia idiopitica £ incerto. Fisk et al (1994) descreveram 
correlate inversa entre a pressao uterina na polidramnia e o 
pH do sangue de cordao do feto. A luz do eonhecimento atual 
nao £ possivel eleger nenhum dos testes disponiveis como de 
escolha no monitoramento pt-natal da polidramnia idiopiti- 
ca. Nos casos de polidramnia associados is patologias fetais ou 
maternas, a avaliato pre-natal da viabilidade fetal deve seguir 
os protocolos de condutas pertinentes a cada condi to. 



Craniofaciais 0u,ras 
7% 


Tdrax 

12 % 


nervoso 
central 
31 % 


Cerate 

24% 


Figura 33.3 - PrevalSncia das malformat es fetais nos casos de poli¬ 
dramnia (em porcemagem), (Adaptada de Dashe et al, Hydramnios: 
Anomaly Prevalence and Sonographic Detection, Obstet Gynecol 
2002 ; 100 : 134 .) 


■ Tratamento 

As intervenes terap£uticas nas cans as primer ias durante o 
periodo pre natal, sejam maternas (conlrole glic£mico para as 
gestantes diab£ticas) s fetais (coagnla^ao a laser das anastomo¬ 
ses arteriovenosas na slndrome de transfusao g£meo-gemelar) 
on placentsirias (coagula^o a laser de urn corioangioma), de^ 
vem diminuir o volume de LA, amenizando on at£ mesmo re- 
vertendo o quadro em alguns casos. Na polidramnia ldiopitica 
on naqnelas conduces em que nao existe terap£utica eficaz no 
periodo pre-natal podem ser utilizadas medidas paliativas (me¬ 
dicamentosa ou cirtirgicas) que vis am apenas rednzir o volu¬ 
me de LA, indepen de me mente da causa primiria. Entretanto, 
essas medidas s6 devem ser instituidas nos casos sintomiticos, 
nos quais se observam dispneia, metrosslstoles on hipertonia 
import ante. 








• Amniodrenagem 

A utilizagao da amniodrenagem precede em ddcadas a ul- 
trassonografia. A tecnica consistia na elevagao da apresentagao 
fetal com posterior inserglo da agulha 4s cegas. Desde entao, 
com o desenvolvimento da ultrassonografia, o monitoramen- 
to em tempo real aumentou significativamente a seguranga do 
procedimento. Classieamente se recomenda a drenagem de vo¬ 
lume total de, no miximo, 2.000 m£. Tais recomendagoes visam 
minorar o risco de complicates relacionadas ao procedimen¬ 
to, dentre elas a mais temida e o descolamento prematuro de 
placenta. 

A tecnica de amniodrenagem sob pressao negativa const an¬ 
te, ou amniodrenagem rdpida, permite o esvaziamento de mais 
de 3,5 (. em menos de 30 min, com limite miximo de 5 £ por 
procedimento. Estudos recentes (Tabela 33.2) demonstraram 
que o risco de complicagao utilizando essa tecnica varia de 0 a 
15%. A complicagao mais comum foi a ruptura prematura das 
membranas. A maior taxa de descolamento prematuro de pla¬ 
centa (14,81%) 6 descrita por Reisner et al (1993). £ provivel 
que essa taxa esteja superestimada, considerando que o autor 
utilizou parimetros histopatoldgicos na definigao do diagndsti- 
co, e nao o evento clinico. A tecnica de amniodrenagem rapida 


& aceitivel na maioria das vezes, desde que se respeite o limite 
de 5 f., considerando o conforto que proporciona 4 paciente e a 
seguranga aceitivel do procedimento. 

■ Indometacina 

A descrigao da associagao entre o uso materno da indome¬ 
tacina, como tocolitico, e a diminuigio do volume de LA data 
do final da decada de 1980 (Kirshon et al, 1981; Moise et al, 
1988). Desde entio, esse f4rmaco vem sendo usado no trata¬ 
mento da polidramnia (Moise, 1991); o mecanismo de agio i 
essencialmente a diminuigao do dibito urinirio fetal (Kirshon 
et al, 1981). Os efeitos colaterais indesejiveis sao a regurgitagao 
tricuspide, a disfungao ventricular direita e o fechamento do 
ducto arterioso; este ultimo, o mais temido, 6 dose-dependente, 
podendo ser observado a partir de 24 semanas. Na 27 J semana 
ocorre em 5% dos casos, chegando a 50% na 32“ semana de ges- 
tagao (Dashe et al, 2002). A dose de indometacina geralmente 
utilizada no tratamento da polidramnia varia entre 1 e 3 g/dia 
(250 mg a 500 mg de 6/6 h), podendo chegar 4 dose mixima 
de 3 mg/kg/dia (Dashe et al, 2002). Iniciado o tratamento, 6 
imprescindivel o monitoramento do ducto arterioso por meio 
da dopplervelocimetria (Figura 33,4), 



Tabela 33.2 ■ Descrigao das complicates mats frequentemente associadas com a tecnica de amniodrenagem sob pressao 


Estudo 

negativa constante ou amniodrenagem rapida. 

Catos (gemelar) RPM DPP CA Outras 

Total de complicates (%] 

Relsnserer al, 1993 

27(27) 


7 

4 

0 

3 

15 r 2 

Elliott etat" 1994 

94(40) 


1 

1 

1 

0 

1,5 

Dennis; Winkler, 1997 

uni) 


1 

0 

0 

4 

B t 2 

DoJlnger; Donnenfeld, 1998 

26(14) 


3 

0 

0 

0 

3,5 

H ether er aL 1999 

43(43) 


0 

0 

0 

0 

C 

Leung ef at, f 2004 

70(37) 


2 

1 

0 

1 

3,1 

ftPM - fgptura prematura das membranas; DPP - descolamento prematuro da placenta; CA - conioamnlonlte. 
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Figura 33.4 . Descrigao do acompanhamento fetal durante o uso de indometacina. DDA, dopplervelocimetria do ducto arterioso. 
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• Sulindac 



£ um inibidor das prostaglandinas que tambdm pode ser 
us ado no tratamento medicamentoso da polidramnia. £ pro- 
vivel que o sulindac tenha menos efeitos colaterais no feto 
que a indometacina por se tratar de um fdrmaco que necessi- 
ta de metabolizaqao hepitica para produzir o principio ativo. 
Kramer et al. (1995) demonstraram que a concentra^ao do 
metabblito ativo do sulindac i 50% menor no sangue fetal do 
que no materno. Rasanen e Jouppila (1995) randomizaram 
20 pacientes em trabalho de parto prematuro comparand© 
o sulindac com a Indometacina, e observaram que o sulin¬ 
dac apresentou menor efeito constritivo no ducto arterioso 
quando comparado k indometacina (50% para o sulindac e 
70% para a indometacina). O efeito no ddbito urinario fetal 
tambem e menor com o sulindac; consequentemente, o efeito 
terapeutico tambem 6 menos cfetivo. A pouca experiSncia no 
manuseio desse firmaco sugerc cautela e atenfao is pesquisas 
em eurso. 


■ Conduta intraparto 


O acompanhamento do trabalho de parto ge stances com 

polidramnia, em especial nos cases mais graves* merece aten- 
especial. As condutas intraparto visam* se possivel, evitar, 
mas tambem eonduzir, as complicates mais frequentes desse 
periodo. Optando pda via transpdvica, deve-se sempre avaliar, 
com generosidade, os beneffeios da amniodrenagem ao inicio 
do trabalho de parto* sendo imprescindivd na grande maioria 
dos casos de polidramnia moderada e grave. 

O obstetra no primeiro periodo deve estar atento k atividade 
uterina. Distinguem-se dois tipos de polidramnia, no que se 
refere k atividade uterina, um de baixa contratilidade e outro 
de alta contratilidade. Nos de baixa contratilidade, a hiperto- 
nia 6 leve ou esti ausente, e a resposta k ocitocina 4 fisioldgica. 
Na polidramnia de alta contratilidade comumente £ observada 
hiper ton ia e hipossistolia, a resposta k ocitocina £ ineficiente e 
consequentemente o amaduredmento do corpo e do colo 4 la¬ 
bor losa A redu^ao do volume de LA minora as anormalidades 
da din^mica uterina. 

A ruptura das membranas* espont&nea ou artificial, tambem 
4 um momento extremamente delicado e que deve ser bem 
conduzido. Na amniotomia, a criteriosa avalia^ao da altura da 
apresenta<;ao, a eleva^ao das nddegas da paciente e a condu¬ 
it 0 do escoamento do LA mantendo-se os dedos na vagina da 
paciente sao de bom alvitre, Desse modo, evitam-se casos de 
prolapso de cordao e apresenta^oes andmalas. 

O terceiro e o quarto periodo devem ser conduzidos com 
aten^ao especial; a sobredistensao uterina secundaria k poli¬ 
dramnia predispoe is hemorragias p6s-parto, A profilaxia com 
uterotdnicos 6 imprescindivel nesses casos. 


■ Oligoidramnia 

Em algumas decadas, a avalia^ao do liquido amnidtico e 
seus determinantes evoluiram do mero interesse acad&mico 
da fisiologia feto-placentiria para import ante ferramenta de 
monitoramento intrauterino, especialmente nos casos de oli¬ 
goidramnia. A luz dos conhecimentos atuais, o crescimento 
fetal restrito, o sofrimento fetal intraparto e a mortalidade pe¬ 
rinatal estao associados com a oligoidramnia (ACOG, 1999). A 
indu^ao do parto deve ser considerada em gesta^oes a termo 
(Groom et al, 1992). 
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A prevaWncia de oligoidramnia na populafao de gestantes 
varia de 0,5 a 5,5%, de acordo com critdrios utilizados para de- 
fini<;ao e com a populaqao estudada. 

Classicamente, a oligoidramnia foi definida como redut;ao 
do volume de llquldo amnidtico a valores inferiores a 300 ou 
400 mJi (Goldstein; Filly, 1988). Atualmente, ha tendoncia de 
utilizarmos o volume de Uquido amnidtico estimado pda ul- 
trassonografia para essa defini<;ao. Assim, para que interven- 
foes desnecessirias sejam evitadas e para que o desfecho obs- 
tdtrieo seja otimizado, a definiqao de oligoidramnia deve ser a 
mais precisa possivd. 

A oligoidramnia pode ser diagnosticada por meio da ultras- 
sonografia, assim como a polidramnia, de maneira subjetiva ou 
semiquantitativa. Avalia^ao subjetiva depende essencialmente 
da experiSncia do observador; assim, hd de se esperar dificul- 
dade maior na compara^ao dos resultados. No entanto, quando 
comparamos examinadores experientes foi demonstrada boa 
correlatjdo ewre os dois mdtodos, com pequena variaqao in- 
terobservador (Philipson et al, 1983). 

Na ultrassonografia observamos pequena quantidade de li¬ 
quid o entre as partes fetais e a parede uterina, com evidente 
diminuifao do volume de liquido, que prejudica a available da 
morfologia fetal (Phelan et al, 1987) (Figura 33.5). 

Ja os me tod os semiquantitativos incluem o cdlculo do lndice 
de Uquido Amnidtico (ILA), ou a medida do Maior Bolsao 
Vertical (MBV). Descrito por Phelan et al. (1987), o ILA £ cal- 
culado apds a divisao do dtero em quatro quadrantes ao nlvel 
da cicatriz umbilical e com a medida do maior bolsao vertical 
encontrado em cada um deles, livre de partes fetais e de cordao 
umbilical. O somatdrio dessas medidas consisted no ILA. A 
tecnica do maior bolsao vertical, por sua vez, consiste na medi¬ 
da do didmetro vertical do maior bolsao de liquido amnidtico 
tambem livre de partes fetais e de cordao umbilical. 

A definiqao mais aceita de oligoidramnia e ILA igual ou 
menor que 5 cm (Moore; Gayle, 1990). Outros critdrios se¬ 
miquantitativos tambdm sao aceitos para o diagndstico de 
oligoidramnia: a compara^ao do valor encontrado com cur- 
va de normalidade de acordo com a idade gestacional 6 um 
exemplo. Moore e Gayle elaboraram curva de ILA e MBV 
por idade gestacional. O diagndstico e feito quando o ILA 
ou o MBV forem menores que o 5 U percentil para a idade 
gestacional, ou quando o valor do ILA for menor que 8 cm, 
Outros autores (Crowley et al, 1984; Rutherford et al, 1987; 
Chamberlain et al, 1984; Magann et al, 1992), definem oli¬ 
goidramnia quando o maior bolsao vertical for menor que 2 
a 3 cm (Figuras 33-5 e 33.6). Esses diferentes criterios foram 



Figura 33.5 ■ Adramnia: nao visualizagao de liquido amnidtico entre 
as partes fetais, o cordao umbilical e a placenta. 




Fig Lira 33.6 ■ AvaliagSo semiquancicativa do volume do Ifquido 
amnidtico. Maior bolsAo vertical (M8V). MBV menor que 2 cm. 


test ados quanto is suas eapaeidades de predizerem a diminui- 
<;ao do volume de Hquido amnidtico. 0 ILA parece superes- 
timar e o MBV subestimar o volume de liquido diretamente 
medido no parto (Magann et al, 2000; Magann et al, 2004; 
Magann et al, 1997), 

A tdcnica do MBV deve ser preferida nas gest agues miiitiplas 
ou quando o fundo uterino nao ultrapassa a cicatriz umbilical. 
Magann et al avaliaram a capacidade do ILA na identifica- 
gao de oligoidramnia e polidramnia em gestagoes gemelares e 
conduiram que o ILA nao d indice adequado de predigao nessa 
condigao. 

Mais recentemente, o arsenal diagndstico na propedeu- 
tica fetal foi enriquecido com outros mdtodos de imagem, A 
ressonAncia nuclear magndtica (RNM) tem sido utilizada es- 
sencialmente para elucidar as malfbrmagoes fetais, bem como 
para sobrepor as dificuldades de pormenores ultrassonogrAfi- 
cos oriundos da diminuigao acentuada de liquido amnidtico 
(ausincia de janela acustica). O volume de liquido amnidtico 6 


mais bem visibilizado e quantificado pela RNM e o diagndstico 
da oligoidramnia se torna facilitado (Flgura 33.7). A quanti- 
dade de liquido amnidtico previamente aferido por RNM foi 
comparada ao MBV e ao ILA obtidos pela ultrassonografia, O 
volume total do liquido amnidtico foi medido diretamente na 
cesariana (Hombo et al, 2002). A RNM mostrou maior cor re- 
lagao estatistica com o volume de liquido medido no parto, mas 
os trds mdtodos foram estatisticamente comparAveis na predi- 
gao de oligoidramnia, 

Aldm da RNM, a ultrassonografia tridimensional tambdm 
foi testada como mdtodo de aferigao do volume de liquido 
amnidtico (Mercer et al, 1984), Osautores dividiram o espago 
uterino em dois hemisfdrios, e cada hemisfdrio foi subdividi- 
do em trfes segmentos. As maiores distAncias nos tres eixos de 
cada segmento foram medidas para o cAlculo do volume. Foi 
realizada a soma desses valores e comparada ao volume de li¬ 
quido medido no parto, most rando boa correlagao. Import ante 
limitador dessa tdcnica d o numero excessive de medidas ne- 
cessArias para o cAlculo (18). Outra proposta alternativa & a 
avaliagao do debito urinario fetal utilizando a ultrassonogra¬ 
fia tridimensional, tdcnica particularmente interessante nas 
gestagoes gemelares, mas ainda com pouquissimos relatos na 
literatura, 

■ EtioEogia 

A suspeita clinica aeonteeera quando a paciente relatar per- 
da de liquido, no caso da ruptura das membranas ovulares, ou 
quando no exame fisico o fundo de litero for menor que o es- 
perado para a idade gestacional e a percepgao das partes fetais 
for evidente. 

Os principals grupos de causas de oligoidramnia induem a 
ruptura prematura de membranas, a insuficiSncia placentAria, 
o pds-datismo e as malformagoes fetais, com destaque para as 
malformagoes do aparelho urinArio (Tabela33.3). 




Ftgura 33.7 ■ Ressonancia Nuclear Magndtiea: Sagital T2 defeto de 25 semanas, portadorde agenesia renal bilateral, Nota-se ausdncia completa 
de liquido amnidtico, (Foto aucorizada pelo Dr. Heron Werner.) 
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Tabela 31.3 ■ Condi foes assodadas com a oligoidramnia, 

Fetal s 


A noma lias cromossfimlcai 
Anomalias congGnltas 
RestrJgta deoesdmemo 
Pds-datismo 

Rupture da mem bran as ovuiam 

Placentdrlas 


Descolamento premature da placenta 
Transfus^o feto-fetal 



Mate mas 

InsufldGnda placentaria 
HipertensSo 
Pr^-eciampsla 
Diabetes mell to 

Farms cos 

Inibidores da sfntese de pn>staglandlnas 

In ibid ores da enzlma conversora da angiotenslna 

IdiopdtEca 


Adapted a de Petpert; Ponnenteld, 1991, 


No caso de ruptura prematura de membranas (RPM), a ida- 
de gestacional sera crucial para determinate* da condtita a ser 
seguida* Serlo avaliados os riscos da prematuridade, quando 
for essa a questao, e os riscos maternos e fetais da conduta ex- 
pectante, com destaque k infecgao, para ambos, e k hipoplasia 
pulmonar, nos prematures extremes. 

A insufiri£ncia placentaria pode ser manifestable de doenga 
prim&ria da placenta on secundaria k doenga de base mater- 
na como hipertensao arterial, diabetes, doenga renal crdnica, 
doengas autoimunes como Mpus eritematoso sist£mico, entre 
outras. Nesses casos a oligoidramnia esti associada ao crescl- 
mento fetal restrito, e seria mais um marcador de sofrimento 
fetal crtinico. Dentre as conduces fetais, as gestagoes gemelares 
estao entre as grandes causas de insufiri£ncia placentiria e oli¬ 
goidramnia. Nas gestagdes gemelares monocoriOnicas, a oligoi¬ 
dramnia tamb£m pode ser causada por sindrome de transfusao 
g^meo-gemelar (STGG), na qual o outre gemelar cursari com 
polidr amnia. 

A gestagao prolongada 6 outra importante causa de oligoi¬ 
dramnia por insufid^ncia placentiria. Aqui tamb^m se discute 
a importlncia da oligoidramnia como marcador de sofrimento 
fetal. Recente trabalho publicado por Darasi et ai (2007) ten- 
tou determinar pontos de corte nos valores de liquido amnid- 
tico que seriam preditores de sofrimento fetal em gestagoes 
com mais de 40 semanas. A definigao do melhor mfetodo de 
diagndstico da oligoidramnia, se pelo maior bolsao vertical ou 
pelo fndice de liquido amnidtico, foi abordada nesse estudo. Os 
referidos autores compararam o valor preditivo do ILA menor 
que 5 cm com o maior bolsao vertical menor que 3 cm. O des- 
fecho estudado, o sofrimento fetal intraparto, foi definido ou 
por cardiotocografia alterada ou por indice de Apgar menor 
que 6 no primeiro e no quinto minuto. Eles concluiram que o 
melhor ponto de corte seria o ILA menor que 8 cm e o MBV 
menor que 2 cm. Outros autores, como Qtt (2005), nao con- 
seguiram relacionar a oligoidramnia com o desfecho perinatal 
adverso, mas em seu estudo, a diminuigao do liquido amnidtico 
foi usada como crit^rio para antecipagao do par to de mode que 
as complicates possam ter sido evitadas. 
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J£ em relagao is malformagoes assodadas I oligoidramnia, 
destacam-se as do apardho urinirio fetal que impedem a eli- 
minagio adequada da urina, como a agenesia renal bilateral a 
doenga renal polidstica e as obstmgoes urinirias baixas bilate- 
rais (Figura 33.8). O acometimento fetal nesses casos £ precoce, 
com a oligoidramnia muitas vezes se manifestando desde o ini- 
cio do segundo trimestre de gestagao. Kemper, Mueller-Wiefel 
(2007) e Bunchman (2000) publicaram revisao sobre o prog- 
ndstico dos fetos com oligoidramnia de origem renal, diagnos- 
ticadas no periodo prenatal Os autores salientam que, embora 
muito se tenha avangado no tratamento dessas criangas, com as 
derivagoes v6sico-amni6ticas e com o maior cuidado intensive 
ao nascimento, ainda sao patologias graves, com alta morta- 
lidade, especialmente por hipoplasia pulmonar. Entretanto, ja 
existem algumas alternativas para o tratamento da fungao renal 
desses retm-nascidos ou criangas, como a dialise e o trans- 
plante, de modo que a doenga renal, segundo os autores, do 
ponto de vista uScnico, nao pode mais ser considerada fator 
limitante da sobrevida. Os resultados obtidos por alguns pes- 
quisadores com a didlise sao encorajadores, tornando posslvel 
crescimento e qualidade de vida aceitaveis (Ledermann et al, 
2000; Shroff etaU 2006; Peipert; Donnenfeld, 1991)* 

Alguns firmacos como os inibidores da enzima conversora 
da angiotensina e os inibidores da sintese de prostaglandinas 
tamWm estao associadas k oligoidramnia. Outras vezes, ne- 
nhuma causa descrita i encontrada, e a paciente £ classificada 
como tendo oligoidramnia idiopitica (Rotschlld et aL 1990). 

Independentemente da causa, a oligoidramnia 6 responsivel 
por algumas repercussoes desfavoraveis para o feto. Est£ asso¬ 
ciada, como descrito, com o sofrimento fetal e a hipoplasia pul- 
monar. De modo geral, a hipoplasia pulmonar £ complicate 
da oligoidramnia de inicio precoce. 


Figura 33*8 ■ Ressonancia Nuclear Magn^tlca; Sagical T2 de feto na 
26* semana, porcador de v^lvula de uretra posterior. Nota-se presenga 
de oligoidramnia acentuada. (Foto autorfzada pelo Dr. Heron Werner.} 




Quanto menor a idade gestadonal acompanhada de oligoi- 
dramnia, maior a incidgncia e mortalidade oriunda da hipo¬ 
plasia pulmonar. Normalmente, esti condieionada 4s malfor- 
ma<;6e$ obstrutivas do trato urin4rio ou 4 ruptura prematura 
das membranas pr4-termo (RPMP). A hipoplasia pulmonar em 
fun<;lo da RPMP foi encontrada em 50% dos cases nas gesta- 
(oes com 19 semanas e em 10%, nas gestagoes com 25 semanas 
(uma miSdia de 16% antes das 29 semanas). Nas gesta^oes aci- 
ma de 31 semanas, a preval&ncia foi de 1%, segundo Rotschild 
et air, outros autores tiveram resultados semelhantes (Kilbride 
et al, 1996; Lauria et al, 1995). Tr&s possibilidades tentam ex- 
plicar a hipoplasia pulmonar. Primeiro, a compressao toracica 
poderia impedir a sua expansao e a do pulmao, Em segundo lu- 
gar, a falta dos movimentos respiratdrios fetais diminuiria a ex¬ 
pansao pulmonar, e terceiro, modelo mais aceito, envolve uma 
falha na retenijao de Hquido, sendo prejudicial ao crescimento 
e desenvolvimento do pulmao (Askenasi; Perlman, 1979). Os 
pulmoes nao sao simplesmente pequenos, mas estruturalmente 
imaturos, com menor quantidade de canais a4reos e alvSolos 
(Hofmeyr, 1999). 

Outros achados cllnicos no rec4ra-nascido de gestatjao com 
oligoidramnia grave e precoce incluem a sequfincia de Potter, 
com deformidades no polo cefalico, face e extremidades. 

A oligoidramnia tamb4m pode ser responsive 1 por apre- 
sentagoes fetais anbmalas, compressao do cordao umbilical, 
sindrome de pds-maturidade, Hquido meconial e aumento da 
incidSncia de cesarianas (Defoort, 2005). 


■ Tratamento 

O tratamento dependeri essencialmente da causa e da idade 
gestacional do acometimento. £ necessiria investigagao cui- 
dadosa na busca da causa para a oligoidramnia. Deve-se fa- 
zer anamnese e exame fisico cuidadosos, procurando sinais e 
sintomas de amniorrexe, uso de medicares e fatores de risco 
para insufici£ncia placentaria e crescimento intrauterine restri- 
to. Em seguida, a ultrassonografia com o intuito de identificar 
malforma^oes fetais deve ser realizada, com especial atengao ao 
diagndstico de malformagoes do sistema urinific. Em casos de 
insuficigncia placentaria e crescimento fetal restrito, a biome- 
tria mtrauterina & menor que a esperada e a dopplervelocime- 
tria da art^ria umbilical pode estar alterada, o que geralmente 
nao acontece em casos de malforma^oes fetais. A semelhan^a 
da polidr amnia, as indicates para a investigate do caridtipo 
fetal devem contemplar cada caso de modo mais abrangente. 

A exce^ao dos casos as so dados a malforma^des fetais, o 
progndstico fetal vai estar intim amenta reladonado k sua viabi- 
1 idade, sendo imp rescind fad sen corn role rigoroso, com os m£- 
todos disponfveis, como a cardiotocografia 3 a ultrassonografia 
e a dopplerfliixometria, estando o par to indicado nos casos em 
que o bem-estar fetal nao pode ser assegurado. 

■ Hidrata^ao materna 

Os estudos sobre o efeito da hidrata^ao materna no volu¬ 
me de Hquido amnidtico tlm resultados conflitantes. A infu- 
sao venosa de fluid os parece aumentar o volume de Hquido 
amnibtico (Deka; Malhotra, 2001), o que pode ser interessante 
quando a conduta expectante for uma op<;ao. Deka e Malhotra 
(2001) avaliaram o efeito da hidrata^ao oral materna com 2 t 
de agua em 1 h no volume de Hquido amnidtico medido pelo 
ILA. A media foi de 6,99 cm para 10,48 cm, o que foi estatis- 
ticamente significative. Dois grupos (Umber; Chohan, 2007; 
Strong et al , 1990) tamb^m conseguiram mostrar um aumento 


significative do volume de Hquido amnidtico com a hidrata^ao 
venosa, sugerindo que a hidratagao poderia auxiliar no manejo 
da oligoidramnia, O beneffcio da hidrata^o materna tamb&n 
depende da causa bisica de oligoidramnia. Casos decor rentes 
de malformafdes fetais provavelmente nao irao se beneficiar 
dessa terap&utica. 


■ Amnioinfusao 


A amnioinfusao 6 o procedimento no qual e infundido soro 
fisioldgico na cavidade amnibtica por meio da amniocentese. 
A infusao de 250 de solu^ao salina aumenta o ILA em 4 cm 
(Hofmeyr et al, 1996). Pode ser realizada para diagndstico, 
para melhorar a visualizagao das estruturas fetais 4 ultrasso¬ 
nografia, ou com o propdsito terapfiutico, na tentativa de di- 
minuir a inrid4ncia de hipoplasia pulmonar ou de sofrimento 
fetal intraparto (ACOG, 1991). No caso do uso intraparto, a 
amnioinfusao nao se mostrou eficaz na preven^ao de sindrome 
de aspira^ao meconial (Hofmeyr apud Enkin et al, 1995); no 
entanto, metanalise com nove estudos randomizados mostrou 
que a amnioinfusao diminuiu a ineidSneia de cardiotoeografia 
com padrao desfavorivel, de parto operatdrio e de pH baixo no 
cordao umbilical (Chhabra et al, 2007). Estudo posterior rea- 
lizado por Chhabra et al tamb4m constatou uma melhora dos 
desfechos descritos anteriormente em pacientes submetidas 4 
amnioinfusao. 

A amnioinfusao nao 6 isenta de riscos. Revisao de 1S6 de¬ 
part amentos acad4micos nos EUA, com 22 mil amnioinfusoes 
por ano, mostrou aumento do risco de hipertonia uterina, al- 
tera^ao do ritmo cardiaco fetal, amnionite, ruptura uterina e 
insuficiSncia respiratdria ou cardiaca materna. 
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A presen simuMnea, na mill her, de dois ou mais coneep- 
tos, no litero on fora dele, constitui a gravidez multipla, classifi- 
cada em dupla ou gemdar, tripla, quddrupla, quintupla, sixtu- 
pla etc. Cada produto da gravidez gemelar & um gfimeo. 

O uso vem consagrando nova acepfao: sao gimeos os con- 
ceptos de qualquer gravidez multipla (glmeos strkto sensu, 
trig^meos, quadrigemeos etc.) que passa, entao, a sindnimo de 
gravidez gemelar. 

Desde 1980, nos Estados Unidos, houve aumento de 
65% na incid&ida de gfimeos e de 500% na de triplos on de 
nascimentos de mais elevada ordem (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2004). A grande maioria 
desses resultados decorreu do uso de indutores da ovulafao 
(clomifeno, HMG) ou de tunicas de reproduqao assistida; o 
risco de gravidez gemelar com esses procedimentos pode ser 
tao alto quanto 25%. 

Muito embora a gravidez gemelar seja responsivel por ape- 
nas 3% de todos os nascimentos, ela onera desproporcional- 
mente a morbidade e a mortalidade perinatal. Ela 6 respon¬ 
sive! por 17% dos partos pt-termo (< 37 semanas), 23% de 
grande parte dos pr6-termo (< 32 semanas) e 24% dos bebfis 
de baixo peso (< 2.500 g) e 26% daqueles de muito baixo peso 
(< 1.500 g). 

A mortalidade perinatal dos gemelares 6 cerca de 6 vezes 
maior do que a ocorrida nos fetos de gestafao unica: o maior 
responsive! 6 o parto pri-termo. A mortalidade perinatal na 
variedade monocoridnka & o dobro ou o triplo da dicoridtuca, 

Embora os gemelares tenham risco aumentado de morbile- 
talidade, os triplos e os de mais elevada ordem ainda tem pior 
progndstico. Todos os sobreviventes pre-termo apresentam 
maior risco de eomprometimento fisico ou mental. 

Q risco inerente de pior progndstlco perinatal esti acrescido 
pela maior idade materna. As mulheres que utilizaram a repro¬ 
duce assistida sao mais idosas e tfim maior tendSncia k hiper- 
tensao, ao diabetes, a distocias e k operafao cesariana. 

■ Incidencia: etiologia 

Os g&meos dizigdticos (DZ) se originam a partir de dois 
6vulos na ovula^ao. A tend£ncia para liberar mais de um 6vu- 
lo espontaneamente pode ser familiar on racial e aumenta com 
a idade. Nas tunicas de fertilizagao assistida, dois on mais 
embrioes fertilizados no laboratdrio podem ser colocados no 
litero. 

Os g&meos DZ t£m incidencia media de 1:80 gesta^oes, em¬ 
bora variavel de acordo com os paises. A mais elevada & a da 
Nigeria, 45:1.000 nascimentos, e a mais baixa a da populate 
da Asia, 6:1.000 nascimentos. Nos Estados Unidos e interme¬ 
dium, de 12:1.000 nascimentos. 

Ao contr&rio dos DZ os gemeos monozigdticos (MZ), ou 
identicos, tem taxa mais ou menos constante de 1:250 nas¬ 
cimentos. Nao est£ inflnenciada pela ra^a, famflia ou idade. 
Evid&ncias recentes sugerem anmento discrete dos MZ apds 
fertiliza^ao in vitro . 

■ Classificaqao 

A classificaq ao da gravidez gemelar esti cal cada na: 

* Quantidade de fetos: dupla, tripla, quadrupla etc. 

* Quantidade de ovos fertilizados: zigotia 

* Quantidade de placentas: corionia 

* Quantidade de cavidades amnioticas: amnionia. 



Em relafao k quantidade de ovos fertilizados, os gfimeos 
podem ser MZ ou DZ (Figura 34.1). Os MZ, ou gfimeos verda- 
deim, uniovulares ou univitelinos, cerca de 1/3 dos gemelares, 
resultam da fertilizaqao de um 6vulo por um unico esperma- 
tozoidc, Os MZ podem correspondcr a qualquer tipo de pla- 
centafao, monocoridnka [MC] ou dicoridnica (DC). Os gfimeos 
MZ tfim o mesmo gendtipo: o sexo 6 obrigatoriamente igual, 
como tambem sio os grupos sangulneos, as caracteristicas fisl- 
cas e as tend&neias patoldgicas. 

Os gfemeos DZ, ao contririo, sao o resultado de dois ovos 
fertilizados por dois espermatozoides e representam 2/3 dos 
gemelares. Sao tambim denominados fraternos, biovulares ou 
bivitelinos, A placentafao 6 obrigatoriamente DC, embora a 
placenta possa estar fusionada. 

■ Corionia (placenta^ao) 

No que se refere ao tipo de placentaqao (corionia ou corio- 
nicidade) os gemeos DZ sio sempre dicoribnicos: duas placen¬ 
tas, embora possam estar fusionadas, uma s6 massa placentdria 
(vera Figura 34.1). 

A placentaqao nos MZ pode ser de qualquer tipo e depende 
da 6poca, em relafao 4 fertilizaqao, na qual ocorre a divisao do 
zigoto (ver a Figura 34,1). 

Dando-se a divisao muito precoce, durante os trgs primeiros 
dias apds a fertilizaqao, pela divislo da mdrula, formam-se dois 
blastocistos e os gSmeos serao dkoridntcos , diamnidticos (30% 
dos MZ). 

Quando a divisao ocorre entre o 4° e o 8° dia apds a fer- 
tilizafao, por divisao do embrioblasto, antes da formafao do 
4mnio, o resultado seri a placentafao monocoridnica, diamnid- 
tica (70% dos MZ). Se a divisao sucede entre os dias 8 e 12 
apds a fertilizafao, por divisao completa do disco embrionario, 
depois da formafao do amnio, a placentafao d monocoridnka 
monoamnidtica (1% dos MZ). 

Havida a divisao entre os dias 13 e 15 p6s-fertilizafao, a se¬ 
parate do disco embrionario seri incomplete, resultando na 
gemelidade imperfeita (rara); a placentafao seri obrigatoria¬ 
mente monocoridnka monoamnidtica. 

■ Mortalidade e morbidade 
perinatal 

A mortalidade e a morbidade perinatal sao maior es nos MZ 
do que nos DZ e estao associadas i corionicidade e nao a zigo¬ 
tia (Trevette; Johnson, 2005). Assim, as taxas de mortalidade 
perinatal sao duas a tr£s vezes maiores na monocorionia do que 
na dicorionia. Os gemeos MC t&m risco aumentado de baixo 
peso, parto pr^-termo e morbidade neuroldgiea. 

As anomalias cong^nitas sao mais frequentes na gravidez 
gemelar. Nos gemeos DZ, o risco de anomalia congenita em 
um dos g£meos & independente daquele do cog^meo. A dis¬ 
cords da tambem 6 a regra para as anomalias congSitas nos 
gemeos MZ, com menos de 15% dos gemeos anormais, sendo 
concordantes para qualquer malforma^ao. 

Cerca de 1/5 das gesiagoes triplas e metade das quadruplas 
resultam em pelo menos um beb£ com eomprometimento tar- 
dio maior, como, por exemplo, a paralisia cerebral. A paralisia 
cerebral e 17 vezes mais frequente nas gestagoes triplas do que 
nas linicasi nas duplas essa cifra e de 4 vezes mais (Tabela 34.1). 
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Figura 34.1 - A. Na gemelidade dizigPtica (dois Ovulos fertlilzados por dois espermatozoides} a piacentagao £ sempre dicoripnica diamnidtica, 
muilo embora as placentas possam estar fusionadas. B. Na gemelidade monozigOtica (um Pvulo fertillzado por dois espermatozoides) pode 
haver qualquer tipo de placencacao, dependendo da Opoca da divisao do zigoco. Encne o 1“ e o 3- dia, a gemelidade 0 dicoripnica diamnlOiica; 
entre o 4 U e o 0* dia, monocoripnica diamniPtica; entre o 8 a e o l 2° dia, monocoripnica monoamniptica; e entre os dias 13 e 15, a gemelidade e 
imperfeica, com os g£meos acolados. {Continue) 
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Flgura 34,1 * {contlaiaf&o) C. Kistdria nacurat da gemeiidade. 


Tabela 34.1 ■ Morbidade e mortalidade perinatal na gravidez gemeiar. 


Car act er 1st leas 

Gimeo 

Thiplo 

Quadruple 

Peso m£dio ao nascer {g) 

1347 

1.607 

1305 

Idade gestacJonal rn^dla ao nasdmento (semanas) 

253 

12,2 

293 

Percentual com restri^ao do cresclmento 

14 a 25 

50a 60 

50 a 60 

Percent ual necessdrJode UTI 

25 

75 

100 

Percentual com comprometlmento malor 

- 

20 

50 

Rlsco de paralisJa cerebral (em refai;ao a gravidez Linica) 

American CoSlege of Obstetricians and Gynecologists (2004)* 

7 vezes major 

20 vezes maior 

- 
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Ooe^s Prdprias da <]ravidez 



O crescimento intrauterino restrito (CIR) complica aproxima- 
damente 50 a 60% das triplas ou das quadruplas. A admissao 
& unidade de terapia intensiva (UTI) neonatal 6 requerida por 
1/4 dos gSmeos, 3/4 dos triplos e quase a totalidade dos qua¬ 
druples. 


■ Diagnostic da gemelidade 


Suspeita-se a gravidez gemelar quando muito engrandecido 
o tamanho uterine, em discord&ncia com a idade da gestagao. 
O diagndstico clinico da gemelidade esta superado em face da 
precocidade e da certeza do ultrassom. 



► Ultrassom. Ainda £ singela a distingao entre a presenga de 
um ou mais sacos gestaeionais (SG) (Figura 34.2). Os ecos 
fetais sao tambem identificados, assim como os batimentos 
cardiacos. 

% trivial a associagao de ovo anembrionado coexistindo com 
gestagao normal (gimeo evanescente). Afora a maior frequincia 
de sangramento no primeiro trimestre, o progndstico £ bom. 
Em vista disso, pensa-se que, embora a incidencia dinica de 
gravidez gemelar, ao momento do parto, seja de 1:90, a fre- 
quSncia real, obtida pela ultrassonografia no inicio da gravidez, 
pareee ser de 1:60, 

Aproximadamente 14% das gestagdes gemelares serao re- 
duzidas espontaneamente para gestagao unica at6 o final do 
primeiro trimestre. £ estimado que apenas 50% das gestagoes 
gemelares diagnosticadas no primeiro trimestre terminem em 
parto gemelar. 



Figura 34.2 ■ Gravidez gemelar (8 semanas}. Dois sacos gestaeionais. 
w = veskula vitelina; l = feto: it = feto, (Adaptada de Montenegro: 
ftezende, 2001.) 


■ Diagnostic© da zigotia 

O diagndstico da zigotia tem muito menos import&ncia do 
que o da corionia. 

Em 35% dos gemelares, a zigotia pode ser definida como 
DZ por achado de sexo discordante e placenta dicori6nica. Em 
20% dos casos, & certa a MZ pelo achado de placenta monoco- 
ri6nica. Por outre lado, em 45% dos gemelares, a zigotia & in- 
determinada, pois embora o sexo seja concordante, a placenta t 
dicori6nica (Figura 34.3). 
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Figura 34.3 ■ Determinate da zigotia. 


■ Diagnostic© da corionia 

O melhor achado para di agnostic ar a dicorionia e a present a 
de duas placentas separadas. 

Outro determinante da corionia 6 o sexo fetal. A gravi¬ 
dez gemelar com sexo fetal discordante £ sinal de dicorionia 
(Trevette; Johnson, 2005). 

A medida da espessura do septo intergemelar esta associada 
com algum valor diagndstico. Na placenta dicori6nicadiamni6- 
tica, ele £ composto de quatro membranas: dois amnios e dois 
edrios; na variedade monocoridnica monoamnidtica, apenas 
duas membranas: dois amnios. Usando um valor de corte de 
2 mm no 2 U e no 3 U trimestre £ possivel separar a dicorionia da 
monocorionia. 

Na presenga de uma unica massa placentaria, o melhor 
diagndstico de corionicidade £ o exame sonogrifico feito entre 
10 e 14 semanas detectando a presents do sinal lambda ou do 
twin peak - tecido coridnico em forma de cunha, visualizado 
na insergao do septo inteigemelar na placenta (Figura 34.4). Na 
variedade monocoridnica, a insergao do septo na placenta cor- 
responde ao sinal T. 

A corionicidade £ corretamente diagnosticada no gemelar 
durante a gravidez (95,6%) (Lee et ah, 2006). A sensibilidade, 
a especificidade e os valores preditivos positivo e negativo, em 
exames realizados com < 14 semanas, foram de, respectiva- 
mente, 89,8%; 99,5%; 97,8% e 97,5%; para o segundo trimes¬ 
tre os valores correspondentes foram de 88%; 94,7%; 88% e 
94,7%. 

No inicio da gravidez £ problem it ico determinar se a pla- 
centagao MC £ mono ou diamnidtica. O amnio sd £ visivel apds 
8 semanas da gestagao e a quantidade de vesfculas vitelinas sd 
caracteriza a variedade amnidtica quando £ linica; a presenga 
de duas vesfculas vitelinas pode corresponder tanto a placenta- 
gao mono como diamnidtica (Sebire et ah, 2000). 

■ Complicagoes na 
gravidez gemelar 

Em 1990, o Institute deMedirina (lOM) dos Estados Unidos 
estabeleceu nor mas de ganho de peso na gravidez para a ges¬ 
tagao tinica e a gemelar, Para a gestagao gemelar no ter mo de 




























sugeriu ganho de peso de 16 a 20 kg, logo modificado por pes- 
quisadores que analisaram essa recomenda<;ao para 12 a 20 kg. 

A gemelidade esti assoriada com a elevada morbidade ma- 
terna. Mulheres com gravidez gemelar tSm risco 6 vezes maior 
de hospitaliza^ao por complicates, incluindo pre-ed&mpsia, 
par to pr^-termo, ruptura prematura das membranas pxk- 
termo (RPMP), descolamento premature da placenta (DPP), 
pielonefrite e hemorragia pds-parto (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2004). 

Anote-se ainda maior incidkicia de: 

• fimese e hiper&mese gravidica 

Anemia, por motive da demanda aumentada de ferro e de 
Acido fdlico 

- Polidramnia, oerca de 10 vezes mais comum, agravando os 
fencimenos compressivos e aumentando a incid^ncia de parto 
prater mo 

■ Dispneia, causada pelo maior volume abdominal 
« Edema suprapiibico e dos membros inferiores, varizes das 
pernas e da vulva 

• Estrias gravidicas 

• Placenta previa; em face de ser maior a Area placentaria, k 
dupla a incid^ncia dessa heterotopia, 

► Diabetes melito gestadonal. A Incldfincia do diabetes mdi- 
to gestadonal (DMG) & mais elevada na gravidez gemelar do 
que na tinica; ate 23 a 39% das gesta^oes triplas sao complica- 
das pelo DMG, comparado com 3 a 6% das duplas. Cad a feto 
adicional acresce o risco de DMG por um fator de 1,8. Muitos 
aspectos do diagndstico e do controle do DMG permanecem 
desconhecidos. 

► Hipertensio e pre-eclampsia. As gesta^oes mtiltiplas apresen- 
tam risco maior de hiper tensao na gravidez do que as tinicas. 
A incid^ncia de pr4-ed£mpsia 6 2,6 vezes maior na gesta^ao 
gemelar do que na linica e ainda mais elevada nas triplas do 
que nas duplas. Ademais, se a gravidez gemelar k complicada 
por pr^-ecl&mpsia k mais provAvel que el a seja grave e precoce. 
Hiper tensao gestacional, pre-eclampsia e hiper tensao ocorrem, 
respectivamente, 12,4; 6,7 e 2,2 vezes mais em gesta^oes duplas 


do que nas unicas. O DPP k 8,2 vezes mais incidente no geme^ 
lar, A gemelidade multifetal (trte ou mais g&meos) tern muito 
maior probabdidade de desenvolver a sfndrome HE1XP (56 a 
60% do total dos casos de toxemia). 

► Outras complicates. Maior incid^ncia de esteatose aguda do 
figado, sindrome tromboembdlica (por conta do repouso no 
leito e da obstru^ao meckiica, exercida pelo Otero ao retorno 
venoso, contribuindo para a estase dos membros inferiores), 
erupgao polimdrfica gravidica (PUPPP), 

► PartO pre-term 0 . Dados norte-americanos indicam que cerca 
de 55% das gesta^oes mOltiplas vem a parir no pr^termo e 50 
a 65% desses beb&s pesam menos de 2.500 g. Doze por cento 
das gravidezes duplas, 36% das triplas e 60% das quAdruplas 
terminam antes de 32 semanas, quando e grande a morbidade 
e a mortalidade perinatal. 

Entre os testes preditivos, de parto prA-termo na gemelidade 
(ultras som, exame clinico do colo, fibronectina fetal, monito^ 
ramento da atividade uterina no domidlio), a mensura<;ao ul- 
trassonografica do comprimento do colo k o mais importante 
(Barrett; Backing, 2000; American Gollege of Obstetricians and 
Gynecologists, 2004). O colo merino < 25 mm na gesta^ao ge- 
melar entre 20 e 24 semanas k o melhor indicador prediiivo de 
parto pr^termo. 

O risco de parto pr^-termo no gemelar k maior quando o 
colo mede < 25 mm (Kagan et ai t 2007). Em mulheres que se 
apresentam em trabalho de parto prMermo o colo < 25 mm 
tambem indie a ocorr£ncia de interrup £ao dentro de 1 semana, 
distinguindo o falso do verdadeiro parto prater mo. 

A cirdagem eletiva, a hospitaliza^ao e a restri^ao da ativida¬ 
de fisica em casa nada contribuiram para a profilaxia do parto 
pr^-termo gemelar (Barrett; Bocking, 2000; American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2004). 

Os tocoliticos nao impedem o parto pre-termo no gemelar 
E, mais importante, os riscos associados com o seu uso estao 
aumentados na gravidez gemelar. Ser vem apenas como trata- 
mento coadjuvante da corticoterapia anteparto para acelerar a 
maturidade pulmonar fetal, o que k recomendado pelo National 
Institute of Health (1994) - apenas um curso. 
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Proprias da Gravidez 



■ Crescimento fetal discord ante 



O crescimento fetal na gestatjao gemelar e paralelo com o 
da gravidez ilnica at4 32 semanas da gravidez depois a taxa de 
crescimento e menor. £ import ante identificar precisamente a 
discordlncia fetal, o indicator de CIR e o de maior morbidade 
e mortalidade perinatal (Barrett; Booking* 2000). 

A discordSneia no crescimento fetal £ comum na gravidez ge¬ 
melar* especificamente na multifetah anomalias fetais geneticas 
ou estruturais; infect;ao* placenta^ao ou inser^ao do cordao an6- 
malas; DPP “crdnico”; complicates da placentagSo MC (p* ex +] 
5TGG) f sao as causas aventadas passfveis de acometer apenas 
um dos conceptos (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2004), Como os bebfes de gravidez miiltipla sac 
igualmente pr4-termo e de baixo peso* o seu progndstico £ pior. 

Quando o CIR £ diagnosticado, deve-se considerar a pos- 
sibilidade de aneuploidia, anomalia ou sfndrome viral estar 
afetando apenas um feto. O diagndstico da discordlncia fetal 
£ fundament ado na diferen^a entre as circunfergncias abdomi¬ 
nals (C A) > 20 mm ou entre os pesos estimados > 20% (Barrett; 
Bocking* 2000). 

A taxa de CIR discordante £ 2 vezes maior na gemelidade 
MC do que na DC (Russell et al M 2007), Compartilhamento 
placentario desigual tern sido implicado na patoggnese do CIR 
discordante, Embora o CIR seletivo em um dos g&meos possa 
levar k discordlncia no volume amnidtico* el a nap £ tao expres- 
siva quanto as verificadas na sfndrome de transfusio g&meo- 
gemelar (STGG). Dos pacientes com STGG* 50% tambem apre- 
sentam evid£ncia de CIR* especialmente o g£meo doador (ver 
adiante STGG). A inser^ao velamentosa do cordao tambem 
tern sido associada com grave discordlncia no crescimento 
entre os gemelares. Gemelares com CIR seletivo e anormalida- 
des fluxom£tricas na art^ria umbilical (diastole zero-reversa) 
apresentam taxa de mortalidade intrauterina de 20 a 25%. A 
morte de um dos fetos na gesta^ao MC pode levar ao 6bito do 
cog&meo em 12% dos casos ou £ lesao neuroldgiea irreversi- 
vel em 18%. A conduta expectante £ assumida para a grande 
maioria dos gSmeos com CIR discordante. A ultra ssonografia 
e o Doppler sao realizados a cada 1 a 2 semanas. Se houver 
a morte do g£meo afetado a gravidez deve ser conduzida at£ 
34 semanas, pois o parto imediato nao melhora o progndstico 
do g£meo vivo. O g£meo sobrevivente pode ser acompanhado 
pelo Doppler da artdria cerebral m£dia (avalia^ao da anemia) 
ou pela ressonlncia magndtica (RM) para diagnosticar a lesao 
neuroldgica. Administrate a corticoterapia para acelerar a ma- 
turidade pulmonar. 

O Doppler com artdria umbilical anormal (zero/re ver so) 
ou pulsa^ao na veia umbilical ap6s 28 semanas (peso > 700 g) 
obriga a interrup fao da gravidez depois do uso da corticotera¬ 
pia para amadurecer o pulmao fetal. 

A redu^ao seletiva tern sido proposta no g£meo com CIR na 
gemelidade monocoribnica. Embora automaticamente reduza 
a chance de sobrevida global de 50%, preserva a vida do cog£- 
meo restante. Na gemelidade DC a redu^ao seletiva £ feita com 
inje^ao intracardfaca de KC1 sem afetar o cog£meo, op^ao in- 
v^lida na variedade MC. Aqui a melhor t^cnica seria a oclusao 
bipolar do cordao do g£meo afetado. Outros t£m proposto a 
lasercoagula^ao seletiva das anastomoses placentarias na tenta- 
tiva de transformar a placenta MC em DC. 


■ Malformagao discordante 

Na gravidez gemelar, a discordlncia para malforma^oes 
fetais tem conduta que objetiva minimizar a probabilidade de 
morte do g&meo normal e prevenir o parto pr^-termo. 
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Em casos de gemelidade discordante para anencefalias, se 
a placenta e DC, o poliddmnio complica 55% dos casos e e o 
principal risco para o feto normal. Essas gesta<;oes podem ser 
conduzidas pelo ultrassom seriado visando ao diagndstico pre- 
coce do polidiimnio, que pode ser tratado pela amniodrena- 
gem ou pelo feticidio seletivo. Na gemelidade MC, pelo menos 
em rela<;ao k anencefalia, 6 incerto se o melhor procedimento & 
o expectante ou a odusSo do cordao, 

Na gemelidade DC o feticidio terapiutico 6 feito com inje- 
fao intracardlaca de KC1. Na MC o feticidio nao pode ser feito 
com KCl porque a substlncia pode entrar na circulafao do feto 
normal. 

O feticidio terapiutico na gemelidade MC tem seus melho- 
res resultados quando realizado por coagula^ao bipolar guiada 
pelo ultrassom. 

Na gravidez DC, o risco de aboriamento ap6s o feticidio te¬ 
rapiutico e de 5% se o procedimento for feito antes de 16 sema¬ 
nas, e de 15% ap6$ essa epoca. 

► Diagnostics pre-natal, A chance de mulher de 32 anos com ges- 
tai;ao gemelar de z^otia desconhecida ter ao menos um bebe 
com sindrome de Down e equivalente ao risco de uma gravida 
de 35 anos com gestaijao linica (Barnett; Bocking, 2000), Por con- 
seguinte, toda mulher de gravidez gemelar com 32 anos de idade 
deve ser referida para testes invasivos de diagnostic pre-natal. 

A amniocentese e a biopsia de vilo corial sao tecnicamen- 
te mais dificeis na gravidez gemelar (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2004). 

O rastreamento de aneuploidias na gravidez gemelar deve 
ser realizado pela medida da translucincia nucal (TN): o ras¬ 
treamento bioquimico da aneuploidia nlo e recomendado 
(Barrett; Bocking, 2000). Na anomalia fetal discordante esti in- 
dicada a redu^ao seletiva. 

O rastreamento das aneuploidias sera realizado pelo exame 
sonografico da TN entre 11 e 14 semanas de gestafao. 

Na gravidez gemelar DC, cada feto teri o seu risco indivi- 
dualizado, havendo a possibilidade de aneuploidia discordante. 
Na variedade MC o risco seri dado pelo concepto que apresen- 
ta a maior TN e, na imensa maioria dos casos, quando presente 
aneuploidia, ambos os conceptos estarao afetados. 

A determina^ao do caridtipo sera realizada pela amniocen¬ 
tese ou pela biopsia de vilo corial. Na gemelidade DC hi de 
se cariotipar ambos os fetos, o que aumenta as dificuldades e 
as complicates. Na amniocentese tem-se proposto uma ilnica 
entrada da agulha, embora com duas colheitas. 

Na gemelidade MC, sendo a placenta ilnica e os g£meos MZ, 
o melhor e a biopsia de vilo em que o caribtipo ilnico represen- 
ta ambos os fetos. 

* Morte un if eta I 

A gravidez gemelar, especialmente a multifetal, apresenta 
risco elevado de perda de um ou mais fetos e longe do termo. 

Se a morte resultar de anomalia fetal, mais do que dapatolo- 
gia placentari a mater na, o tratamento expectante eo mais apro- 
priado quando na eventualidade de gravidez muito imatura. 

Os casos mais problematicos sao os consequentes ao par ge- 
melar MC. A morte de um dos fetos pode ocas ion ar o 6bito do 
cog£meo. Aqui tambem se propoe a conduta expectante pelo 
fato de que ao tempo da morte unifetal, a lesao do cog£meo ji 
se realizou, nao havendo indicate de interrupt;ao imediata da 
gravidez. 

Muito embora a coagula^ao intravascular disseminada 
(CID) permane^a como risco tedrico em face do dbito fetal, el a 
raramente ocorre. 


A morte unifetal at£ o fim do l' 1 trimestre esti via de regra, 
associada com a completa reabsorfao do ovo, dai decorrendo 
falta de qualquer evidinda no termo, ou no parto, da existlncia 
de gravidez gemelar. Se o concepto morre mais tarde, todavia 
muito antes do termo, a gravidez pode continuar com o feto 
vivo, No parto, o feto morto, juntamente com a placenta e as 
membranas, seri facilmente identificado (fetus compressus ou 
papyracetis). 

A morte fetal unica na gravidez gemelar pode estar assocla- 
da com prognostic© adverse para o cogfimeo, embora esse risco 
dependa da corionicidade da gravidez. 

Na gravidez DC a morte unifetal comporta risco para o 
feto remanescente, ligada, principalmente, ao parto prO-termo, 
consequente a libera^ao de ocitocinas e de prostaglandinas pela 
placenta em degenerafao. 

Na gesta^ao DC o risco de decesso ou de sequela; no cog6- 
meo 6 de 5 a 10%; na MC 6, no minimo, de 25%, pela taxa adi- 
cional de lesao neuroldgica decorrente de episddio hipotensivo. 
Na variedade MC, em virtude das comunica<;des vasculares pla- 
centirias entre os g&meos, com a morte de um dos conceptos, 
o cogOmeo vivo sofre desequillbrio hemodin&mico agudo. Ele 
"dessangra” no gSmeo morto, de tal sorte a sofrer hipoperfusao, 
que pode ocasionar lesao neuroldgica ou mesmo o seu Obito 
(teoria da transfusao agonal). 

► Ultrassom. A corionicidade £ o determinante mais impor¬ 
tant e do progndstico da gravidez gemelar e e mais bem dia- 
gosticada no 1® trimestre (Barrett; Bocking, 2000), Ela deve ser 
determinada juntamente com o diagndstico da gemelidade, e a 
Opoca ideal 0 10 a 14 semanas, quando a TN pode tambem ser 
medida. No 2° e no 3“ trimestre, o ultrassom seriado avalia o 
crescimento fetal; na variedade MC deve ser utilizado de 2 em 
2 semanas para surpreender a 5TGG e o CIR. 

Visto que a gravidez gemelar <5 um fator de risco para a prO- 
eclimpsia, consideramos importante o Doppler de gravidezes 
uterinas entre 20 e 24 semanas. 

► Monitoramento anteparto fetal. A gravidez gemelar tem risco 
aumentado de morte fetal intrauterina. As indicates do moni- 
toraraento fetal sao as raesmas da gestatpao dnica. 


■ Gemelidade monocoridnica 

Ji fol tratada a import&ncia da reproduce assist Ida no au- 
mento da incid&ncia do gemelar. Uma complica^ao inesperada 
da reprodu<;ao assistida *5 a maior frequ&ncia da gemelidade 
MC: 3,2% quando comparada com a taxa global de 0,4% 
(Figura 34 + 5). Anote-se na gemelidade MC a incid^ncia de CIR, 
STGG e gemelidade acardiaca. 

► Crescimento fetal discordant^. A discord&ncia no cresdmen- 
to fetal na aus&ncla de STGG £ de aproximadamente 10% das 
gesta^oes MC (Neilson; Kilby, 2008), A incid&nciapareee nao 
ser maior do que na gravidez DC, mas o manejo & mais difi- 
ciL O crescimento fetal discord ante deve ser diferenciado da 
STGG pela aus&ncia de polidramnia em uma das cavidades 
amnidticas. 

► DiagnostiCO. A corionicidade deve ser identificada ao tempo 
do diagndstico da gemelidade, atd 14 semanas da gravidez. 

► Progndstico. A gravidez gemelar MC tem maior taxa de perda 
fetal do que a DC e hi tambem maior morbidade neuroldgica 
(Neilson; Kilby, 2008). Gesta^ao tripla que indui um par MC 
tem perda fetal mais elevada do que a tripla tricoridnica, neces- 
sitando de maior controle sonografico. 


Figura 34-5 - Gravidez: gemelar monocoridnica. 



► Monitoramento anteparto fetal. A avaliagao anteparto da ge¬ 
melidade MC deve ser mais rigorosa do que a da DC nao com- 
plicada (Trevette; Johnson, 2005). O crescimento fetal deve ser 
avaliado a cada 3 a 4 semanas pelo ultrassom ou mais frequem 
temente quando presente discordancia significante ou grave 
STGG. O g£meo menor deve ser investigado pelo Doppler um¬ 
bilical, da arteria cerebral media e do duto venoso. 

A avalia^ao fetal pelo ultrassom deve ser institulda a interva- 
los de 2 a 4 semanas na gestagao MC nao complicada* A rotina 
sonografica sera iniciada 16 a 24 semanas para surpreender a 
STGG, a mais comum das complicates. As mulheres com ges- 
ta^ao gemelar MC devem ser informadas para relatar o aumen 
to repentino do volume abdominal e o aparecimento de disp- 
neia, indicativo de STGG em evolu^ao (Neilson; Kilby, 2008). 

► Diagndstico precoce da STGG. A discordincia na TN em gu¬ 
ineas MC 6 importante para predizer a perda fetal (Kagan et. 
al. t 2007). Em 512 gesta<;6es gemelares MC rastreadas entre 11 
e 13 semanas esses autores encontraram discordincia na TN 
de > 20% em 1:4 gesta<;6es MC. Nessa coorte o risco de morte 
fetal precoce (< 20 semanas) foi de 63% e o desenvolvimento de 
STGG grave, de 52%. 

► Tralamento da STGG. Gutra op<;ao para o tratamento da STGG 
£ o fetiddio terap^utico de um dos fetos (geralmente o recep¬ 
tor hidrdpico) pela coagula^Io bipolar do seu cordao (Neilson; 
Kilby, 2008). Ap6s a lasercoagula^ao, 0 exame sonografico pelo 
Doppler deve ser semanal (Neilson; Kilby, 2008) + 

► £poca do parto. A gravidez MC nao complicada (sem STGG 
ou CIR) nao precis a ser interrompida eletivamente. Apds a 
lasercoagulagao, o parto cesireo deve ser antecipado para 
34 semanas, ap6s um cur so de corticoide, se houver sobrevida 
de um ou ambos os fetos. 


► Morte unifetal. Na gravidez MC, ap6s o dbito de um dos fetos, 
o risco de o cog£meo sobrevivente morrer ou sofrer anormali- 
dade neuroldgica i de, respectivamente, 12 e 18%. A lesao do 
g£meo MC sobrevivente se deve a altera^oes hemodinimicas 
que acontecem ao tempo de morte do cog£meo, com exangui- 
na*;ao do feto vivo para a circula^ao do feto morto (Neilson; 
Kilby, 2008). Isso causa hipotensao transitdria ou persistente 
e baixa perfusao com risco de lesao org&nica isqu^mica, nota“ 
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damente, mas nao com exclusividade, no c^rebro. O risco de 
morte no cogemeo 6 de 12% na gestafao MC e de 4% na DC. 
A anemia fetal no gfcmeo sobrevivente pode ser diagnostica- 
da pelo Doppler da arteria cerebral media (ACM). O feto vivo 
deve ser acompanhado pela cardiotocografia e pelo Doppler da 
ACM. A ressonlncia magnetica (RM) esti indicada apds 4 se- 
manas do 6bito imifetal para avaliar a possibilidade de lesao 
cerebral no gfemeo vivo (Neilson; Kilby, 2008). 

> Redu^ao seletiva. A inje^ao intracardiaca de cloreto de potis- 
sio (KCl) nao 6 op;ao para o fetiddio terap&utico em casos de 
anomalia discordante em gesta<;6es MC, em razao da presen^a 
de anatomoses vasculares placentirias. A melhor op<jao parece 
ser a coagula^ao bipolar do cordao do gfimeo afetado (Lewi et 
al, 2006). 

■ Gemelidade monoamnmtica 

A divisao do embriao a partir do 8“ da fertiliza^ao determina 
a gemelidade monoamnidtica, com uma s6 cavidade amnidtica, 
uma dnica placenta e dois cordoes umbilicais que se inserem na 
placa corial muito proximo s um do outro (Figura 34,6). 

A gemelidade monoamnidtica corresponde a 1:10.000 de 
todas as gestafdes ou 2 a 5% das MC. Ate a ddcada de 1990, 
a mortalidade era elevadlssima, oscilando entre 30 e 70%, foi 
reduzida para cerca de 10% na dependfincia dos cuidados in¬ 
tensive* prenatais e do parto antecipado. 

► Ultrassom. o ultrassom mostra um SC, dois feto* separados 
sem membrana divisdria e habitualmente uma dnica vesicula 
vitelina (VV). O achado de duas W nao exclui a gemelidade 
MA. Antes de 9 semanas o achado de duas VV, sem a mem¬ 
brana intergemelar, nao afasta o diagndstieo da gemelidade 
MCDA, pois o septo pode ser muito fino nessa epoca. 

Apds o 1“ trimestre, presenga de uma unica placenta, ausfin- 
cia do septo intergemelar e fetos de mesmo sexo se movendo 
livremente em volume de Hquido amnidtico (vLA) normal su- 
porta o diagndstieo da monoamnionia. Caracterfstica patog- 
nomdnica da gravidez MA & o entrela^amento dos cordoes: 
massa comum de vasos umbilicais que ao Doppler exibem dois 
padrdes distintos de ondas arteriais, com frequ&ncias cardfacas 
tambdm diferentes. 


► Prognostic!). Sao comuns os nds do cordao decorrentes do en- 
trela?amento dos cordoes com dbito de um ou de ambos os fe¬ 
tos. Mais de 50% dos dbitos sao atribuidos a essa complicafao. 
Sao de mau progndstico os entrelafamentos com incisura dias- 
tdlica, rela$ao A/B elevada, diastole-zero na arteria umbilical 
ou pulsagao na veia umbilical. Sao mais comuns as anomalias 
congSnitas e tambdm possivel a sequfincia TRAP, O ultrassom 
morfoldgieo & mandatdrio. Enquanto a STGC £ vista em 15% 
dos ggmeos MCDA, nos MA £ rara (3%). Isso reflete a presents 
de AAA que protege contra o desenvolvimento da STGG. Ade- 
mais, a aus^ncia do septo intergemelar equilibra o vLA, permi- 
tindo que o doador degluta o excesso do liquido amnidtico. O 
diagndstieo da STGG nao pode, nessas circunstjncias, ser feito 
pela discordancia do vLA. 

Allen e colaboradores (2001) relatam seus resultados em 
sdrie de 30 casos de gemelidade monoamnidtica e revisam a 
literatura. O risco de morte fetal (excluidos 5 casos de inter¬ 
rupt precoce) foi de 10%, e o coligido da literatura de 12,8%. 
Excluidas as malforma^oes congfinitas, as taxas de morte fetal 
foram, respectivamente, de 2,8 e 10,8%. Cabe salientar que o 
risco de morte intrauterina por acidente de cordao foi muito 
mais frequente na literatura revisada do que na casuistica em 
questao. Sugerem testes biofxsicos a cada 2 semanas a partir de 
24 semanas, depois mais intensivos, corticoide antenatal e cesi- 
rea eletiva com 32 semanas. 

Dias e colaboradores (2010) estudaram 32 casos de gravide- 
zes gemelares monoamnidticas e revisaram a literatura desde 
o ano 2000, 

A taxa de mortalidade perinatal foi de 44%; excluindo as 
complicates 4X1165 20 semanas (gemelidade imperfeita, se- 

qudneia TRAP, anomalia discordante, abortamento), a taxa de 
mortalidade perinatal foi de 6%. Na literatura revisada, a taxa 
de mortalidade perinatal apds 20 semanas foi de 21%. 

O entrelaqamento do cordao, diagnosticado em todos os 
casos pelo Doppler colorido, oeorreu em 100% da casuistica 
estudada e em 74% do material revisto. Nenhum dbito apds 
20 semanas no material em questao deveu-se ao entrelafamen- 
to do cordao. 

Coneluem os autores que deve ser revista a pritica de in¬ 
terromper a gestafao na gemelidade monoamnidtica com 32 a 
34 semanas, para evitar o dbito fetal. 



Figura 34.6 ■ Gravidezqemelarmonoamnibtica. 


■ Gemelidade imperfeita 

Incide em 1:50.000 a 1:100*000 partes* correspond end o a 
cerca de 1:600 do total dos gemelares. Cerca de 1% dos g£meos 
mono cor idnicos const! tu! os gimeos aedados [gemelidade im¬ 
perfeita) (Figura 34.7). 

A gemelog£nese favorece anomalias do desenvolvimento 
principalmente quando tardias, nos tipos monoamnidticos 
(entre os dias 13 e 15 a partir da fertiliza^ao). A principal mo- 
dalidade & constimida pelos gimeos acolados^ mas outros tipos 
existem que ensejam class ifiea^des intimeras* arbitrarias e de- 
feituosas, 

Em 70% dos casos, os gimeos acolados sao toraedpagos {xi- 
fdpagos) - fusao do tdrax. Os 30% rest antes sao onfaldpagos - 
fusao do abdome; pigdpagos - fusao da pelve; ou cefaldpagos 
- fusao do crSnia O diagndstieo & prontamente feito pelo ul¬ 
trassom. 

Cerca de 50% dos gimeos acolados sao natimortos e 1/3 dos 
nascidos vivos tlm defeitos que nao sao susceptfveis de cirur- 
gia e por isso morrem no periodo neonatal. Naqueles nascidos 
vivos que suportam a cirurgia* 60% sobrevivem. 


462 




Figura 34*7 ■ Gemelidade imperfeita. Toracdpagos com corapao 
unico. 


Se houver possibilidade de separa^ao p6s-natal, os geme- 
os devem ser monitorados apnradamente, especialmente para 
sinais de insufieilncia cardfaca; o parto em geral, a cesirea 
ddssica. 


■ Gemelidade multifetal 

A presenga simuMnea de dois on mais conceptos, no dtero 
ou fora dele, constitui a gravidez mtiltipla, classificada em dupla 
ou gemelar* tripla, quddrupla , quintuple sixtupla etc. Cadapro- 
duto d t gravidez gemelar k umjtfmeo* 

O uso vem consagrando nova acepgao: sao g&meo$ os con- 
ceptos de qualquer gravidez mtiltipla (g£meos stricto sensu, 
trig£meos, quadrig£meos etc*), que passa, entao, a ser sindni- 
ma de gravidez gemelar, por extensao, o fenbmeno constitui a 
gemelidade e a ci£ncia que a estuda & gemelologia; a gestante, 
gemeligesU i, transforma-se, ao parir, emgemelipara. 

As triplas sao responsaveis por 90% das gestagoes multifctais 
(Barr el al f 2003)* Historicamente, a idade gestacional media 
dos triples k de 32 semanas e dos duplos, de 35 semanas. O par¬ 
to pr£-termo (< 37 semanas) ocorre em 90% das triplas, 50% 
das duplas e 10% das tinicas. As taxas de baixo peso (< 2*500 g) 
sao de 90, 50 e 5%, respectivamente, nas triplas, duplas e lini- 
cas. Na gestagao tripla, mortalidade perinatal ^ 11 vezes maior 
quando eomparada k tinica, e 2 vezes mais elevada quando re- 
lacionada a dupla. 

A assiduidade dos diferentes tipos de gemelidade obedece, 
em mimeros redondos, k seguinte distribute: 

* Gravidez dupla: 1:90 

* Gravidez tripla: 1:8*000 

* Gravidez quldrupla: 1:700*000 

* Gravidez quintupla: 1:60.000.000. 

As t^cnicas de reprodugao assistida e as medlcagoes para 
a fertilizagao (clomifeno, HMG) t£m elevado a incidfincia da 
gemelidade. Nao 4 exceptional nessas condigoes a gemelidade 
multifetal 

Combinam-se e complicam-se as possibilidades de mono e 
polizigotia, k medida que cresce o ntimero de conceptos geme- 
lares* 

Esta assim acrescido o risco de abortamento, parto p re-ter- 
mo, paralisia cerebral e mortalidade perinatal 


Luke e Brown (2008) analisaram a morbidade materna e a 
mortalidade fetal em gestagoes multiplas triplas e quadruplas, 
Comparada com a gravidez gemelar, a tripla durou em m£dia 
3,5 semanas menos e a quidrupla, 5,4* Ainda em relagio k gra¬ 
videz gemelar, o risco de parto pri-termo < 29 semanas foi 4 e 8 
vezes maior, e o de morte fetal 3 e 4 vezes mais elevado, respec- 
tivamente, para a tripla e a quldrupla. 

► Redugao multifetal Redufdo na gravidez multifetal ou sim- 
plesmente redugao multifetal £ o termo adotado pela Interna¬ 
tional Society of Twin Studies (ISTS) para nomear o fetiddio 
terap^utico na gravidez gemelar, 

A redugao multifetal pode ser ou nao seletiva 

(Kumar; Obrien, 2004). A redugao multifetal seletiva aplica-se 
k anomalia fetal discordante, que pode ser letal ou comprome 
ter a vida do cogemeo normal. A redugao multifetal nao se¬ 
letiva e procedimento utilizado na gestagao de elevada ordem 
(tr£s ou mais fetos) para evitar as complicates a ela inerentes* 
Simpliflcando, redugao seletiva £ o procedimento empregado 
na anomalia fetal discordante, e redugao multifetal na gestagao 
de elevada ordem. Usualmente pretende-se reduzir a quantida- 
de dos fetos para dois. 

A gemelidade multifetal cria problemas de ordem medica e 
etica. Se a gravidez de quatro ou mais fetos £ continuada, a pro- 
babilidade £ alta de que nem to dos os conceptos sobrevivam e 
de que a mulber experimente elevada morbidade* Todavia, a re- 
dugao fetal para tripla ou dupla esta associada a risco maior de 
per da de outro concepto ou at£ de todos. A maior ia dos inves- 
tigadores condui que o risco associado com a gemelidade quk- 
drupla £ maior do que aquele relacionado k redugao multifetal 
A variedade MC pode complicar o procedimento de redugao; 
se o feto do par gemelar MC for inadvertidamente reduzido, o 
tog£meo pode vir a falecer* 

O fetiddio terapiutico do g£meo anbmalo, ou aneuploidico, 
carrega mais risco do que a redugao multifetal A gestagao k 
usualmente mais avangada (1S a 20 vs 10 a 12 semanas) e o local 
do feto an6malo pode estar associado a risco mais elevado para 
o procedimento* 

Na gravidez multifetal, pela elevada mortalidade perinatal, 
hk consenso de que a redugao para gestagao dupla diminul o 
risco do concepto. Em gestagoes triplas reduzidas para duplas, 
h k questionamentos e jamais se reduziri a dupla para tinica* 

A redugao multifetal £ realizada pela injegao de KCl no co- 
ragao ou no tdrax fetal, guiada pelo ultrassom abdominal. £ 
preferivel executa-la entre 11 e 14 semanas, pois, com a espera, 
pode haver redugao espontinea. Por outro lado, nessa fase da 
gravidez £ possfvel diagnosticar algumas malformagoes e reali- 
zar a TN para rastrear aneuploidias. Se todos os fetos parecem 
nor mais, a redugao ser4 feita no concepto mais distante do colo 
uterino, para evitar o risco potencial de amniorrexe e de in- 
feegao ascendente da vagina* Em gestagoes miiltiplas reduzidas 
para duplas, quando compared as a gestagoes duplas nao redu¬ 
zidas, ha aumento de 5 vezes na taxa de abortamento e de 2 
vezes no risco de parto pr^-termo antes de 33 semanas. 

A possibilidade mais frequente na gravidez tripla - trico- 
ridnica -, com todos os tr£s fetos vivos, com 12 semanas de 
gestagao. A taxa de abortamento e de parto prater mo, antes de 
32 semanas, e normalmente de 4 e 20%, respectivamente. Em 
gestagoes triplas reduzidas para duplas M risco mais elevado de 
abortamento, mas reduzido de parto premature. 

Artigos recentes t^m questionado a validade da redugao mul- 
tifetal em gestagoes de elevada ordem, especialmente triplas. 

Barr e colabor adores (2003) referem, em urn a s^rie de tri¬ 
ples, excelente taxa de sobrevida (96%), comparavel k de du- 
plos (94%), fazendo repensar a necessidade da redugao mul¬ 
tifetal. 
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A revise* Cochrane (Dodd; Crowther, 2003) igualmente 
questiona a necessidade de redufao multifetal em gestafdes tri¬ 
ples e de elevada ordem, 

Em face de gestaqiko multifetal, a mulher tem tr6s op foes 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2007); 

• Abortar toda a gravidez (todos os fetos) 

• Continuar a gravidez (todos os fetos) 

• Realizar a redufao multifetal em um ou mais fetos, 



A primeira opqao 6 inaceitivel para a maioria das pacientes, 
especialmente quando foi a gravidez conseguida apds trata- 
mento de infertilidade, 

A segunda opfao carrega o 6nus dos riscos da gestafao mul¬ 
tifetal de maior morbidade e mortalidade perinatal e morbida- 
de materna. Esses riscos incluem a perda de todos os fetos, ou a 
sobrevida de alguns com comprometimento permanente. 

A terceira opqao pretende continuar a gravidez, resultando 
no parto de menos bebfis, mas com risco diminuido de inter¬ 
rupt prematura, morbidade e mortalidade. Apesar de series 
recentes mostrarem bons resultados - progndstlco perinatal 
comparivel de gestafoes duplas reduzidas e naturals -, o tema 
tS complexo e envolve, aldm de problemas medicos, aspectos 
eticos e religiosos (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2007). 


■ Sindrome de transfusao gemeo-gemelar 

A sindrome de transfusao gimeo-gemelar (STGG) incide em 
cerca de 15% das gestaqoes MC e, se nao tratada, especialmente 
quando ocorre antes de 24 semanas, esta associada com a mor- 
te de um ou ambos os fetos em 80 a 90% das vezes. 

Na STGG, hi transfusao de sangue de um dos fetos (doa- 
dor) para o outro (receptor) por meio de anastomoses vascula- 
res existentes na placenta, O gimeo doador fica hipovolemico e 
desenvolve oliguria, oligoidramnia e CIR, enquanto o receptor 


manifesta poliuria, polidramnia e hidropisia em resposta a hi- 
pervolemia, 

O melhor critdrio para o diagndstico 6 a discordincia de lfqui- 
do amnidtico (LA) existente nas duas cavidades: bolsao > 8 cm 
na cavidade do recipiente e bolsao < 2 cm, na do doador. 

A gravidade da doenq a pode ser classificada em estigios que 
levam em conta fatores dinicos e sonogrificos (Quintero et al, 
1999,2003): 

• Estagio I - polidramnia (bolsao > 8 cm); oligoidramnia (bol¬ 
sao < 2 cm) (Figura 34.8) 

. Estigio II - bexiga nlo visualizada (doador) 

- Estagio III - Doppler anormal em qualquer um dos fetos e 
caracterizado por; artdria umbilical zero/reversa no doador; 
duto venoso zero/re verso; e pulsaf ao na veia umbilical no re¬ 
ceptor 

• Estagio IV - hidropisia fetal 

• Estagio V - morte de um ou ambos os fetos. 

A angioarquitetura da placenta MC mostra trfes tipos de 
anastomoses: arteriovenosas, arterioarteriais e venovenosas 
(Figuras 34.9 e 34.10). As anastomoses arteriovenosas sao pro- 
fundas dentro da placenta e unidirecionais; as arterioarteriais e 
venovenosas sao superficiais e bidiredonais. 

Comunicaqoes vasculares na placenta MC existent pratica- 
mente em todas as gestafoes, mas somente certos padroes con- 
duzem i STGG. A STGG parece estar assentada na presenfa 
de uma (ou mais) comunicafao arteriovenosa em combinafao 
com escassez de anastomoses arterioarteriais. Essas conexoes 
arterioarteriais sao encontradas abundantemente em gestafoes 
MC nao complicadas e, muito provavelmente, compensam 
0 desequilibrio hemodinimico decorrente do shunt arterio- 
venoso. 

A combinafao arteriovenosa nao representa anastomose 
real do ponto de vista anatdmico, mas cotiledone, que 6 ali- 
mentado por uma anuria do doador e drenado por veia do re¬ 
ceptor (3“ circulafao) (ver a Figura 34.10). Os ramos aferente e 


Doador 



AU - let o/re verso 


VU - pulsagao 


Shunt 
func ion ante 


cm 

oligo 


Receptor 

hidropisia 

poll 


Ffgura 34.B fisiopaiologia da sfndrome de transfusao g^melo-gemelar (STGG), Quando a res^ncia de perfus&o piacentaria alcanna certo 
limfar, o shunt vascular pfaeentario corna-se fijncional £ medida que passa a constituir via de manor re$is:6neia para o fluxo arterial do gdmeo 
doador, (Adaptada de Bruneref aL 1998.) (Adapcada de Mon renegro; Resend e, 2001,) 
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Ffgura 34,9 Cdfnunica?Oes vascuiares na placenta monocoriftnica, AA = arterloarterial; W = venovenosa; AV = arterlovenosa. (Adaptada de 
Machin; Keith,1999.) 


Normal Patologica 



Figure 34.10 TIpos de anastomoses arteriovenosas (AAV) na placenta. Normal: na placa corral v£-se a artdria e a veia pareadas, entrando e saindo 
no mesmo buraco, com fluxos sangufneos no mesmo sentido. (Adaptada de Machin etaL 2000: Montenegro e Rezende, 2001.) 


eferente desse cotiMdone, comp art ilhado por ambos os fetos, 
correm superficialmente na placa corial e se aprofundam vtf-4- 
vis para se dirigir ao cotil^done. Dado que esses vasos podem 
ser identificados, sna interrupt ao resultaria na eliminagao da 
circulate compartilhada e, em consequ^ncia, a resolugao da 
transference anormal de sangue entre os g£meos. 

A STGG pode ser tratada ou por amniocentese seriada on 
por coagula^do a laser fetoscdpica* (Fignras 34.11 e 34.12). A 


"T&nlca Lntroduzida por De iia et td, cm 1990. 


remo<;ao de grandes quantidades de LA visa prevenir o parto 
prd-termo secundlrio k polidramnia e melhorar a circula^ao 
fetal pela redu^ao da pressao na placa corial da placenta. Por 
outro lado, a terapia a Jaser tem como objetivo odulr as anas to- 
moses vasculares, interrompendo a troca de sangne intergeme- 
lar. Embora a coagulagao a Jascr esteja associada com a maior 
sobrevida fetal e a menor morbid ad e neuroldgica neonatal, el a 
requer centro terciario para a sna realizagao e pessoal especia- 
lizado, enquanto a amniocentese seriada tem a vantagem de ser 
universal. 
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Figura 34.11 ■ Amnioeentese seriada na sfndrome de transfuslo 
gAmeo-gemelar (STGG). 



Figura 34.12 • laserferoscopia na sfndrome de transfusao gSmeo- 
gemelar (STGG). 


protegao ao feto sobrevivente quando o cogfimeo morre, porque 
cria perfusao fetoplacentiria similar 4 da placentagao DC. 

A mortalidade neonatal oeorre mais frequentemente nos 
fetos submetidos 4 amnioeentese do que & lasercoagulagao (8 
vs 25%. respectivamente). Do mesmo passo, a morbidade neu- 
roldgica neonatal 6 menor na lasercoagulagao do que na am- 
niocentese seriada (13 vs 29%, respectivamente). A explicagao 
^ de que a morbidade neuroldgica oeorre ap6s o dbito de um 
dos fetos, quando o gSmeo sobrevivente dessangra no cog&meo 
morto pelas anatomoses abertas intergemelares. 

A maioria dos pesquisadores hoje concorda que a lasercoa- 
gulagao deva ser sektiva (coneeito introduzido por Quintero 
et. at, 1998), incluindo apenas as anastomoses arteriovenosas 
responsive is pela STGG, e nao todos os vasos eruzando o septo 
intergemelar (Galea et al., 2005; Trevette; Johnson, 2005). 

Em resumo, a metanalise mostrou que a coagulagao endos- 
cdpica a laser dos vasos na placa corial esti associada com a taxa 
de sobrevida maior e menor morbidade neuroldgiea do que a 
amnioeentese seriada nas gestagoes eomplicadas pela STGG. 

► Diagnostico precoco da STGG. Na gemelidade monocoridnica, 
o ultrassom de 11 a 14 semanas pode entrever a possibilidade 
de STGG pelo achado de TN > 2,5 mm em um dos gfimeos, 
pela discordincia > 0,5 mm entre as duas TN ou pelo achado 
de duto venoso zero/reverso (Sebire et al, 2000). 


■ Perfusao arterial reversa do gemelar 

A sequincia TRAP (perfusao arterial reversa do gemelar) 
tambem conhecida como malforma^ao acardiaca oeorre em 
1:35.000 gesta^oes e £ responsavel por 1% dos gemelares MC 
(Engineer; Fisk, 2009). 

O mecanismo dessa extrema a norm alidade envoive a placenta 
MC com grande AAA entre a circulate dos dois fetos, um feto 
estruturalmente normal (g£meo "bomba”) e outre muito mal- 
formado, acardfaeo (gfrmeo “receptor”) (Figuras 34 J 3 e 34.14) + 

Sangue de baixa pressao, desoxigenado, flui atrav^s da art6- 
ria umbilical do g£meo “bomba” via AAA, retrogradamente, e 
alcanna a art^ria umbilical do acardiaco, depois os vasos ilia- 


A lasercoagulagao tern sido reservada a casos graves, de 
ocorr&ncia antes de 24 a 25 semanas, e a amnioeentese seriada 
&queles mais leves de aparecimento tardio. 


■ Lasercoagulagao vs. 
amnioeentese seriada: 
resultados perinatais 


A metanilise de Rossi e DAddario (2008) & conclusiva, A 
taxa de sobrevida global com a lasercoagulagao & o dobro da- 
quel a existente para a amnioeentese (66 e 47%, respectivamen¬ 
te). Analisando a sobrevida de apenas um feto, ainda assim a 
coagula^ao a tascr & superior k amnioeentese (75 a 80% vs 50 
a 60%); a morte fetal em ambos os fetos e menos frequente na 
coagula^ao a laser do que na amnioeentese (20 a 25% vs 40 a 
50%). A sobrevida do 2 0 feto apds o dbito do cog&meo & maior 
em pacientes tratadas pela coagula^ao do que naquelas submeti- 
das k amnioeentese seriada; vale dizer, a lasercoagulagao oferece 
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Figura 34*13 - SequSnoa de perfusao arterial reversa do gemelar 
(TRAP). 




Bomba 


Acardiaco 



Figura 34.14 » Sequence TRAP (perfusio arterial reverse do gemelar) hemodinimica. 0 sangue do feto acardiaco pratlcamente nio tern 
conexSo direta com a placenta, Anastomose arterioarterial (AA) fat: o sangue circular do feto doador para o acardiaco (receptor) em diregio 
retrdgrada. 0 sangue reiorna ao doador acravds da anastomose venovenosa (W), sem passar pela placenta, (Adaptada de Machin; Keith, 1999.) 



cos perfundem preferentemente a parte inferior do corpo em 
detrimento da superior Isso determina espectro de malforma- 
goes, anomalias de redugao e morfog^nese incompleta dos teci- 
dos, principalmente na parte superior do corpo (Figura 34.15). 
O gflmeo “bomba” pode estar compromise ado e sob risco de 
insufiddncia cardiaca eongestiva devido ao crescimento con¬ 
tinue do acardiaco, tujos tecidos devem ser perfundidos pelo 
corag ao normal. 

► Ultrassom. O feto acardiaco tipicamente aparece como massa 
amorfa, membros inferiores deformados, membros superiores 
e cabega rudimentares ou ausentes e eordao com dois vasos. 
A polidramnia no saco amnidtico do acardiaco indica fungao 
renal. O g£meo “bomba" pode exibir cardiomegalia, polidram¬ 
nia, hidropisia e derrame pleural e perieirdieo. O diagndstieo 
definitivo da sequSncja TRAP £ dado pelo Doppler colorido, 
que mostra paradoxalmente a diregao do fluxo arterial em di- 
regao ao acardiaco. 


► Prognostico. A polidramnia resulta no parto prd-termo em 
50% dos casos. O gfcmeo “bomba” normal tambdm exige risco 
de insuficiSncia cardiaca, hidropisia (28%) e morte inirauterina 
(85%), Sinais de mau progndstico no gfemeo "bomba” incluem 
regurgitagao tricuspide, insuficiSnda cardiaca, hidropisia, 
Doppler venoso anormal e anemia fetal. 

* Tratamento. O tratamento antenatal tern como objetivo re- 
duzir o risco de parto pr<5-termo devido ao polidr&mnio e 
de morte intrauterina no gemeo “bomba” pela insuficiencia 
cardiaca eongestiva. O acompanhamento sonogrifico inclui o 
monitoramento do crescimento, Doppler e fungao cardiaca. O 
ideal 6 intervir profilatieamente. Os procedimentos incluem a 
oclusao bipolar do eordao do acardiaco ou dos seus principals 
vasos umbilicais intra-abdominals, guiados pelo ultrassom ou 
pela fetoscopia, vale dizer, abla$ao par radiofrequencia (RFA) 
(Figura 34.16). Atualmente hi prefer&ncia pela R.FA, 



Figura 34.15 • Feto acardiaco, (Cortesia do Dr, Fernando Guerra • 
Instituto Fernandes figueira.) 



Figura 34.16 ■ Opgdes para o tratamento da sequ^ncia TRAP Acima, 
coagulagao bipolar do eordao guiada pelo ultrassom; abaixo, radiofre- 
quGncia de grande vaso intra-abdominal. 
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Proprias da Gravidez 



■ Ultrassom na gravidez gemelar 


a Diretrizes da Society of Obstetricians 
and Gynaecologists of Canada (2011) 



Do 1“ trimestre da gravidez ate o parto do 2“ gemelar, a 
utiliza<;ao do ultrassom no acompanhamento da gravidez 
gemelar 6 onipresente e indispetisivel (Morin; Lim, 2011). 
Entre as mais comuns aplicagoes cllnlcas estao a determina- 
«;ao de corioamniocidade; confirma^ao da idade da gravidez; 
diagndstico de anomalies e de complicates; exame do colo; 
avalia^ao do crescimento fetal e do volume do liquido amnid- 
tico; localiza^ao da placenta; e posi<;ao fetal para a conduta 
no parto. 

Apesar da falta de evidfincia nivel I, praticamente todos os 
gemelares sao mais criteriosamente acompanhados pelo ultras¬ 
som do que os fetos de gesta^oes unicas. 


■ Corioamniocidade 


A fase ideal para a determinate da corioamniocidade £ o r 
trimestre da gravidez. 

Antes de 10 semanas da gravidez ha imimeros sinais sono- 
grdficos que permitem determinar a corioamniocidade; 

- Niimero de sacos gestacionais, Cada SG forma a prdpria pla¬ 
centa. Assim, a presenga de 2 SG implica uma gravidez dico- 
ridnica (Figura 34.17)> enquanto SG tinico com doia batimen- 
toa cardiofeiaia (bef) identificados atesta ser a gemelar idade 
monocoridnica 

• Niimero de cavidades amnidticas. Quando oa g&meos 
diamnidticos sao identificados antes de 10 semanas, Amnios 
separadoa e distintos podem ser vistos pelo ultraasom trans- 
vaginal (UST). Antea de 10 semanas, oa doia Amnios separa- 
dos da gravidez diamnidtica ainda nao se expandiram o sufi- 
ciente para entrarem em contato e criarem a membrana (ou 
septo) intergem elan Os dois imnios sao extremamente fmos 
e delicados, maa podem aer identificadoa como estruturas se- 
paradas no UST 

• Ndmero de vesiculas vitelinas. O numero de VV £ util 
para o diagndstico da amniocidade. Quando duas VV sao 
vistas, a gravidez seri diamnidtica, enquanto uma dnica 
VV, na maioria dos casos, indica g£meos monoamnidticoa. 
Uma unica VV com doia embrioes obriga a urn segmento 
sonogrifico para determinar definitivamente a amnioci¬ 
dade. 

Depois de 10 semanas, eases sinais sonogr^ficos jA nao estao 
mais presentes: os SG ja nao sao mais distintamente separaveis, 
e a membrana intergemelar esta form ad a. Neaae estagio, novos 
ainais sonogrificos para determinar a amniocidade/corionici- 
dade sao procurados: (1) genitalia fetal; (2) quantidade de pla¬ 
centas; (3) sinal twin peak ou lambda e (4) caracteristicas do 
aepto intergemelar. 

• Discorddncia sexual Nao £ rotineiramente utilizada no ul¬ 
trassom de 10 a 14 semanaa. A discorddncia entre oa se- 
xoa identifica a dicorionicidade; mas a concorddncia nao a 
afasta 

• Numero de placentas. Du as placentas separadas, diatintas, 
apontam para a dicorionicidade, mas uma linica massa pla- 
centaria pode signifiear duaa placentaa fuaionadas 
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Figura 34*17 ■ Conduta na gravidez monoamnldtlca, (Adaptada de 
Allen etaL 2Q01;SOGG 2011.) 


- Sinai twin peak ou lambda, Ease ainal representa uma proje- 
gao do tecido corial placentirio estendendo-se entre o aepto 
intergemelar e repreaenta a gemel idade dicori6nica (ver a 
Figura 34.17). Tambem £ denominado ainal lambda pda se^ 
melhanga com a letra grega. A monocorionicidade pode aer 
determinada pela ausfcncia do sinal twin peak (mas tambem 
pela presenga do sinal T) (ver a Figura 34.17). O sinal twin 
peak ausente apds 16 a 20 semanas nao exclui a dicorionici- 
dade, dal a import&ncia da aua caracterizagao no l u trimestre 
da gestagao 

- Caracteristicas do septo intergemelar. O septo intergemelar 
da variedade cori6nica £ forma do por quatro membranas, 
dois amnios e dois cdrios, por certo mais ecog£nico que o 
septo monocoridnico diamnidtico, apenas constituldo de 
dois Amnios. A eapeaaura do septo intergemelar > 2 mm iden¬ 
tifica a dicorionicidade com valor preditivo positivo de 95%, 
enquanto o valor preditivo positivo da espessura < 2 mm £ de 
90%. No 2 a trimestre, a quantidade de membranas pode ser 
contada e se houver mais de dua^, a dicorionicidade £ forte- 
mente sugerida. 

Se nao for detectado o septo intergemelar, ha de se ex- 
duir a possibilidade da gravidez gemelar monocori6nica 
monoamnidtica, que £ rara. Nessa eventualidade, o sinal mais 
definitivo de monoamniocidade & o entrelagamento doa cor¬ 
dons, mais bem identificado ao Doppler colorido. G uso do 
UST pode ajudar a visualizar septo muito fino despercebido 
na via abdominal. 





















• Recomenda^ao 

Todo o esforfo sera feito para diagnosticar a corioamniom- 
cidade na gravidez gemelar antes de 14 semanas. 


videz alcance 34 a 35 semanas. Do mesmo passo, em grdvidas 
com amea?a de parto pr^-termo, o cob > 25 mm indica qne a 
Interrupt nao ocorreii no prazo de 1 semana; ao contririo, 
estando o colo £ 15 mm, em 44% dos casos o parto se darl 
dentro de l semana. 


■ Determinant) da idade da gravidez a Recomenda^oes 


O comprimento cabe^a-nidega (CCN) no 1“ trimestre e o 
diimetrobiparital (DBP), no 2 U , fornecem a idade da gravidez 
com erro de mais ou menos 7 dias, e a preeisao de ambos £ 
muito similar. No 2° trimestre ainda podem ser utilizados cir- 
cunfer&ncia cefalica, circunferSncia abdominal e comprimento 
do femur. 

Na gravidez gemelar modesta, discordincia de tamanho e 
possivel e a melhor conduta £ considerar o maior dos gemeos 
para efeitos de data<jao, pois o menor deles pode apresentar urn 
crescimento intrauterine restrito (C1R). Melhor superestimar a 
data do que omitir possivel CIR. 

■ Recomenda^oes 

Embora a acuracia da estimativa da idade da gravidez no 
1® e no 2® trimestre seja similar, o melhor £ usar o primeiro 
ultrassom. 

No 2 U trimestre a idade da gravidez deve ser determinada 
por uma combinafao de parlmetros sonograficos. 

Quando houver discordincia de tamanho entre os geme¬ 
os, o melhor para efeito de data^ao £ considerar o maior deles, 
evitando-se assim que se omita possivel diagnbstico de CIR 
precoce. 


Nao existem ainda dados suficientes para se recomendar o 
exame universal do colo uterine na gravidez gemelar. 

Para medir o comprimento do colo uterino deve ser utiliza- 
do o USX 


- Avaliapo do crescimento fetal 

O crescimento dos gemeos no 1" e no 2" trimestre nao 6 di- 
ferente daquele de fetos de gesta^oes unicas. Mas a partir de 
30 a 32 semanas, hi um alentecimento no crescimento dos ge- 
melares. £ necessario rastrear o crescimento fetal discordante 
que necessita de acompanhamento sonogrifico intensive para 
prevenir complicates fetais/neonatais. 

■ Recomenda^oes 

Para avaliar o crescimento de gimeos devem ser utilizadas 
curvas da gravidez unica. A discordincia de crescimento na 
gravidez gemelar £ deflnida quando houver diferenfa > 20 mm 
na circunfergncia abdominal (CA) ou diferenfa > 20% no peso 
estimado. 



■ Rastreamento deaneuploidias 

■ Recomenda^ao 

O rastreamento de aneuploidias no 1° trimestre ^ feito pela 
determinate da translucSncia nucal {TN). 

■ Rastreamento de anomalias 

As anomalias congfinitas na gravidez gemelar, excluidas 
aquelas prdprias da gemelaridade, ainda assim sao 2 a 3 ve- 
zes mais frequentes no do que no concepto de gravidez linica, 
particularmente no monozigbtico: cardlacas, defeitos do tube 
neural (DTN), gastrointestinais e defeitos da parede abdominal 
anterior. Existem tambem anomalias prdprias da gravidez ge¬ 
melar como a gemelidade imperfeita ou gfemeos acolados. 


■ Aval ia do bem-estar fetal 

■ Recomenda^oes 

G ultrassom seriado na gravidez gemelar monocoricinica 
deve ser realizado a eada 2 a 3 semanas, a partir de 16 semanas 
da gesta^ao, e na dicorifinica a cada 3 a 4 semanas, com infeio 
no ultrassom morfoldgico IS a 22 semanas. 

O acompanhamento fetal deve ser intensificado quando 
houver CIR em um dos gemelares ou crescimento discordante 
significative. 

O Doppler da art^ria umbilical, se ausentes as complica^ 
£6es 3 nao deve ser oferecido de rotina na gravidez gemelar. O 
Doppler da art^ria umbilical pode ser iitil 3 presente CIR em um 
dos fetos ou crescimento discordante entre os gemelares, 

Para definir oligoidramnia oupolidramnia, o ultrassonogra- 
fista deve utilizar o maior bolsao vertical em cada saco: < 2 cm 
para oligoidramnia e > 8 cm para polidramnia. 


- Diagnostic da smdrome de 
transfusao gemeo-gemelar 


■ Recomenda^o 

A melhor £poca para o rastreamento das anomalias fetais £ 
entre 18 e 22 semanas da gravidez (ultrassom morfoldgico que 
preferimos entre 20 e 23 semanas). 

- Rastreamento do parto pre-termo 

Q parto prater mo e a maior causa de morbiletal idade na 
gravidez gemelar, 

G comprimento do colo > 35 mm, medido por volta de 18 
a 24 semanas, e altamente indicativo (88 a 98%) de que a gra- 


O diagndstico da sindrome de transfusao g^meo-gemelar 
(STGG) estii assentado em crit^rios sonograficos. Gemelidade 
monocoridnica apresentando a sequ£ncia oligoidr&mniopoli- 
dr^mnio e a presen^a de megabexiga no g£meo com polidr&m- 
nio e ausente no g£meo oligoidrUmnico. Sinai patognomftnico 
para o diagndstico da STGG £ o doador aprisionado pela ani- 
dramnia que se desenvolve no seu saco ovular Estudos fluxo*- 
m^tricos podem ser relevantes: diastole anormal ou zero na 
art^ria umbilical do doador e onda A re vers a no duto venoso 
do receptor. 
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A classificatfio de Quintero £ util para estagiar e determinar 
a conduta na STGG: 

• Estigio 1 - sequfincia oligo-polidrlmnio 

• Estigio 2 - bexiga ausente no doador 

• EsEdgio 3 - Doppler anormal cm qualquer urn dos fetos 

• Estigio 4 - hidropisia em urn dos fetos 
» Estigio 5 - morte em um dos fetos. 


ablaijao com radiofrequfincia dos vasos do acardfaco assegura 
sobrevida no gSmeo "bomba” de cerca de 90%, muito embora 
recente s^rie pequena de casos, nao tratados no pre natal, mos- 
tre quantidade idSntica de sobrevida perinatal do gfimeo nor¬ 
mal, com 40% de cessaijao esp on tinea do fluxo de sangue no 
acardiaco, A seguir, considera^oes que apontam a prefer&ncia 
pela conduta expectante. 


■ Diagnostico de complicates 
raras proprias do gemelar 


« Monoamniotica 



Qcorre em aproximadamente 1% de todas as monoaigdticas 
e sao consideradas de muito elevado risco por causa do entrela- 
^amento dos cordoes (o que e controverso), 

Series mais recentes apontam sobrevida de ambos os fetos 
em mais de 90% dos casos quando foi criterioso o diagndstico 
e intensivos a sonografia seriada e os testes antenatais de ava- 
liafao fetal. 

Q ultrassom de I u trimestre e diagnostico em quase todos 
os casos. Bons sinais indicadores de monoamniocidade sao a 
presents de VV unica e a do entrelafamento dos cordoes. Eis 
os criterios sonogrificos relevantes no 2 U trimestre; (1) placen¬ 
ta tinica compartilhada; (2) sexo fetal concord ante, (3) ausdn- 
cia de septo intergemelar; (4) quantidade adequada de Hquido 
amnibtico cercando ambos os fetos e (5) livre movimenta^ao 
dos dois fetos na cavidade uterina. 


■ Perfusao arterial reversa do gemelar 

A perfusao arterial reversa do gemelar, tamtam conhecida 
como sequ£ncia TRAP ou gemelidade acardfaca, ocorre em 
1:35.000 partos, 1:100 gemeos monozigdticos ou 1:30 triples 
monozigdticos. Essas gesta^oes t&m 90% de risco de parto 
pre-termo e 30% de risco de insufici&ncia cardlaca congestive 
no feto normal (tamb£m conhecido como g£meo “bomba”). 
O diagndstieo do feto acardfaco e feito quando na gemelida¬ 
de monocoridnica um dos gemelares nao apresenta pulsate 
cardfaca e suas partes sao mal definidas (ver a Figure 3417). 
O diagndstico definitive t estabelecido pelo Doppler colorido, 
que demonstra fluxo sanguine o re ver so no feto anOmalo. A 
avalia^ao hemodinlmica do g£meo “bomba” & realized a pela 
ecocardiografia; a hidropisia 6 sinal de man progndstico. A 


■ Gemeos acolados 

A incidincia de gemelidade imperfeita varia entre 1:50.000 
a 1:100.000 naseimentos. O diagnbstico pode ser feito pelo ul¬ 
trassom de l u trimestre que mostra feto bifido; o seguimento 
mais tarde confirma o diagndstico (ver a Figura 34.17). De 
todos os gfemeos acolados apenas os onfaldpagos tfim chance 
razoavel de sobrevida. 


■ Morte fetal unica 

Esti estimado que apenas 50% dos gemelares diagnostics^ 
dos no P trimestre resultam no nascimento de dois beb£s vi^ 
vos, Quando o 6bito ocorre no l 11 trimestre* o progndstico do 
feto sobrevivente & excel ente. 

A morte de apenas um dos fetos, no 2° e no 3 U trimestre, 
ocorre em 2 a 5% das gravidezes gemelares e em 14 a 17% das 
triples, A ocorr^ncia de morte fetal unica ^ 3 a 4 vezes maior na 
monocorionia do que na dicorionia, 

Nessa 6poca da gravidez, a perda de um dos conceptos 
est4 associada a progndstico adverso no feto sobrevivente. 
Indepen dentemente da cor ion ia* o risco maior e o do parto 
pr^-termo e as associadas complicates da prematuridade. No 
global, 50 a 80% dos fetos sobreviventes nascem pri-tennc, 

Na variedade monocoridnica, pode ocorrer lesao isqufrnica 
em diversos drgaos (cerebro, bago, rim, sistema gastrointestinal, 
pde) ao tempo da morte fetal. Essas lesoes vasculares multissist^ 
micas no feto sobrevivente sao consequ£neia de anastomoses pla 
centarias, levando £ hipotensao/isquemia.Vale a expressao; o feto 
sobrevivente dessangra em vida. Sao anomalias comuns a ml- 
crocefalia, a leucomalacia periventricular, a hidrocefalia* a atresia 
intestinal, a displasia renal e a amputa^ao de membros. At£ 20% 
dos fetos sobreviventes na gemelidade monocori6nica podem 
apresentar lesao neuroldgica, como, por exemplo, a encefalo^ 
malacia multicfstica. O parto imediato nao previne essas lesoes. 

Na gemelidade dicoridnica o risco de morbidade e de mor¬ 
tal idade maior no g£meo sobrevivente £ insign ificante, afora o 
risco de parto pre-termo. 


Parto Gemelar 


Julio Ellto Junior, LuizCamano, Marcos Nakamura Pereira e Carlos Antonio Barbosa Montenegro 


A gesta^ao gemelar i de alto risco para parto prater mo e 
baixo peso ao nascer, o que impoe assist£ncia da parturiente em 
unidade secundaria ou terciiria. Para estudo do parto da ges- 
tac^ao gemelar, em geral, divide-se a apresenta^ao dos pares de 
gemeos em tr£s grupos: cef^lica/cefilica; cefalica/nao cef&lica; 
P feto nao cefilico (Figuras 34.18 e 34.19). A frequ£ncia no pri¬ 


me iro grupo ^ de 45%, enquanto no segundo, atinge 35%, e 20% 
dos pares de gemeos enquadram-se no Ultimo grupo (Robinson; 
Chauhan, 2004). De modo geral, o parto vaginal ^ permitido 
quando o 1° concepto est4 em apresenta^ao cefalica, ou seja, na 
vasta maioria dos casos. Dessa maneira, ^ fundamental o co- 
nhecimento de algumas particularidades do parto gemelar. 
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Figura 34.18 . Gravidez gemelar, Few 1 e Feto 2 em apresemagao 
cefSIica. 


lar; 32-34 semanas no trigemelar e c 30 semanas cm gestagoes 
roultifetais (Ramsey; Repke, 2003). Em anilise de 250 eases de 
gravidez gemelar, Camanoe D elastic (1981) apuraram que sua 
duragao mldia foi de 259 dias, 7t,9% dos g£meos pesaram me- 
nos que 2.500 g e apenas 6,8% tinham peso acima de 3.000 g. 
A relevincia desse evento reside no fato de a prematuridade 
ser responsivel por 75% do aumento da morbidade perinatal 
na gravidez gemelar. Para aquelas em que a gestagao atingiu o 
termo, hd controversy sobre atd que idade gestacional deve- 
se aguardar o parto. A revjsao da Cochrane (Dodd; Crowther, 
2003) aponta que nao hi eviddneia que apoie o parto eletivo an¬ 
tes de 37 semanas em gravidezes nao complicadas. Contudo, hi 
boa quantidade de analises retrospectivas que mostram aumen¬ 
to da mortalidade perinatal apds 36 a 38 semanas (Cruikshank, 
2007). Dodd e colaboradores (2003), analisando os partos ge- 
melares no sul da Australia entre 1991 e 2000, demonstraram 
que a taxa de natimortalidade comega a se elevar com 36 sema¬ 
nas, enquanto em gestagoes ilnicas essa taxa l incrementada 
ap6s 40 semanas. Esses dados fizeram o American College of 
Obstetricians and Gynecologists (ACOG) instituir 38 sema- 
nas como nadir da mortalidade perinatal, aceitando conduta 
expectante apenas na auslncia de complicates maternas e de 
boa vitabilidade fetal (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2004). O Royal College of Obstetricians and 
Gynaecologists (2006) apresenta opiniao similar e defende que 
o parto deveri ser realizado com 37 a 38 semanas nas gestagoes 
dicoribnicas e 36 a 37 semanas nas monocoribnicas. 


■ Indugao e estimulagao do parto 



Figura 34.19 . Gravide2 gemelar. Feto 1 em apresentagSo cefilica e 
feto 2 em apresentagao pelvica. 


■ Duragao da gravidez 

Usual me nte, o trabalho de parto na gravidez gemelar de- 
sencadeia-se espontaneamente antes de 37 semanas. A idade 
gestacional m£dia por ocasiao do parto e inversamente relacio- 
nada k quantidade de fetos no titero: 35 a 36 semanas no geme- 


A indugao do parto gemelar deve ser pratica cada mais utili- 
zada em face da tendgneia em nao poster gar a gravidez gemelar 
al£m de 38 semanas. Pri-eclimpsia, amniorrexe prematura e 
crescimento fetal discordante sao outras indicates frequentes 
na gemelidade (Carroll; Yeomans, 2006). Intimeras t^cnicas de 
indugao foram desenvol vidas aolongo das liltimas d^cadas para 
deflagrar o trabalho de parto. A literatura apresenta series de 
casos em que foram utilizadas ocitocina, prostaglandina e cate- 
ter de Foley na gravidez gemelar, nao havendo evid£ncia de que 
algum desses metodos seja superior ao outro- Aparentemente 
os protocols usados para prepare cervical e indugao do parto 
em gestagoes tinicas sao apropriados na gemelidade. Apesar da 
axperi£ncia acumulada na gravidez tinica, nao ha dados que 
atestem a seguranga e a eficacia desses metodos na gravidez ge- 
melan Q American College of Obstetricians and Gynecologists 
(1999) considera que a gravidez gemelar nao £ contraindicagao 
k indugao do parto, porem e situagao que merece especial atem 
gao + Harle e colaboradores (2002) analisaram 81 gravidezes ge- 
melares nao complicadas em que foi realizada indugao do parto 
ou conduta expectante apds 36 semanas e os fatos nao demons- 
traram diferenga dos resultados perinatals entre os grupos. 

Em comparagao &s gestagoes tinicas, parece haver na ge¬ 
melidade maior frequ£ncia de atividade uterina ao longo da 
gravidez em decorr£ncia da sobredistensao uterina (Healy; 
Gaddipati, 2005). Esse fen6meno resulta em maior ocorr£ncia 
de discinesias no trabalho de parto. Friedman (1964) ja obser- 
vara que na gravidez gemelar a fase latente ^ encurtada e a fase 
ativa & protrafda, por^m estudos recentes nao confirmaram 
tal assertiva. Entretanto, no trabalho de parto gemelar nao & 
incomum observar contragoes uterinas ineficientes ou inefe- 
tivas, que podem ser seguramente cor rigid as com infusao de 
ocitocina (Ayres; Johnson, 2005). A Society of Obstetricians 
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and Gynaecologists of Canada (SOGC) avaliza a utilizafao da 
ocitocina em caso de hipoatividade uterina antes e apds o nas- 
cimento do 1° concepto (Barrett; Bocking, 2000). 


■ Via de parto 



Mesmo quando o l u feto esti em apresentaqao cefalica, a 
via de parto ideal nagesta^ao gemelar permanece controversa 
devido 4s complicates que podem suceder-se apds o seu nas- 
cimento, isto A, descolamento prematuro de placenta (DPP), 
prolapso de cordao e bradicardia do 2“ gemelar (Schmitz et 
al, 2008). A determinate da melhor via de parto na gesta^ao 
gemelar ainda carece de estudos randomizados controlados. 
O unico estudo desse tipo disponlvel incluiu apenas 60 pares 
de gAmeos e foi realizado na decada de 1980 (Rabinovici et ai, 
1987). Nesse trabalho foram incluidas apenas mulheres com 
o l u feto em apresenta^ao cefAlica e o 2“ feto em apresenta<jao 
nao cefAlica, nao havendo diferenfa nos desfechos neonatais 
e com acrescimo de morbidade febril no grupo submetido 4 
cesariana. Para resolver essa quest Ao aconteceu o Twin Birth 
Study, pesquisa multicAntrica coordenada pela Universidade 
de Toronto e cuja randomizafao foi atd 2011. Ate que os re- 
sultados desse estudo sejam publicados, os autores creditam 
aos inumeros estudos observacionais sobre o tema a conduta 
preconizada. 

Alguns obstetras, ate inadvertidamente, chegam a realizar 
rotineiramente a cesariana no gemelar, argumentando o menor 
risco de asfixia e tocotraumatismo, realfando as vantagens da 
cirurgia planejada. Outrossim, argumentam que as gestantes 
em geral sao nuliparas e de idade materna avamjada, que con- 
ceberam por tAenica de reproduce assistida. Desse modo, nao 
desejariam nova gesta<;ao e, preocupadas com o bem-estar dos 
conceptos, assumiriam os riscos do parto cesireo. Essas afirma- 
tes nao resistem 4 aprecia^ao mais criteriosa. Deve-se ressal- 
tar que a cesariana rotineira culmina em maior quantidade de 
agravos maternos, como perda sanguinea pronunciada. maior 
morbidade infecciosa, aumento do tempo de hospitaliza^ao, 
elevato de custos medicos, eleva^ao do risco de tromboem- 
bolismo e de complicates anestesicas, alem de comprometer 
0 futuro obstetrico. 


■ Apresenta^ao cefalica/cefalica 

Aproximadamente em 45% das gesta<;6es gemelares ambos 
os fetos estao em apresenta^ao cefAlica ao inlcio do trabalho de 
parto (Robinson; Chauhan, 2004). Nessa situafao, parece haver 
consenso quanto 4 seguranfa do parto vaginal, exitoso em 70 a 
86% dos casos. Deve-se lembrar, no entanto, que o 2° feto pode 
apresentar versao espontAnea e mudar de posi^ao durante ou 
ap6s o delivramento do 1° bebS, evento incomum (2%) segun- 
do anAlise de Robinson e Chauhan (2004). 


tiva de peso entre 500 g e 1.500 g nao hA evidAncia que abone a 
cesariana ou a via transpAlvlca. 

£ frequente a recomendat;ao de cesariana quando o 2 U ge¬ 
melar A nao cefalico e o peso A estimado em menos de 1,500 g. 
Essa conduta parece ser extrapolada daquela preconizada 
na apresentato pAlvica em gestafao unica, em que a cabefa 
pode ficar retida pela dilatato incompleta do colo. Contudo, 
nao 4 razoAvel considerar o risco do parto pAlvico pre-termo 
equivalente ao do 2“ gemelar em igual apresenta<;ao, cujo tra- 
jeto foi previamente moldado pelo polo cefAlico de seu irmao 
(Cruikshank, 2007). Essa observato pode ser corroborada 
por numerosos estudos que nao conferem 4 cesariana maior 
seguran^a que a via vaginal Davison e colaboradores (1992) 
analisaram 97 pares de gAmeos, em que o 2“ feto era nao cefA- 
lico e o peso situava-se entre 750 e 2.000 g, nao encontrando 
influAncia da via de parto nos resultados perinatais. JA o estu¬ 
do de Zhang e colaboradores (1996) demonstrou haver bene- 
flcio da cesariana (raenores mortalidades neonatal e infantil; 
melhores Indices de Apgar) em gAmeos com peso inferior a 
1.000 g, independentemente da apresenta^ao, nao tendo sido 
detectado impacto da via de parto sobre o desfecho perinatal 
naqueles com peso superior a 1.000 g. Entretanto, ainda que a 
mortalidade desses bebAs extremamente pre-termo seja menor 
quando praticado o parto abdominal, devemos ressaltar que o 
progndstico daqueles com peso menor que 750 g 6 ominoso, 
com grande morbidade a longo prazo (isto 6, retinopatia da 
prematuridade, deficit motor e de aprendizado). Desse modo, 
talvez nos seja permitido emprego mais liberal da cesariana 
quando o peso A estimado entre 750 e 1.000 g, devendo essa 
decisao ser compartilhada com os pais. 


■ Primeiro feto nao cefalico 

Em cerca de 20% das gestaijoes gemelares* o 1° feto estA 
em apresenta^ao p£lvica ou cdrmica no momento do parto. 
Classieamente, o medo da distocia com entrelagamento das 
catenas motivou a ampla indicagao de tesarea nesse grupo. Ji 
se prop6s praticar versao externa do l 11 concepto, mais ffcil de 
aconselhar que de praticar. 

Sao escassos os estudos que avaliam a melhor via de parto 
quando e pdvico o l 'gemeo. Blickstein e colaboradores (2000) 
avali a ram 239 gravidezes gemelares com essa condii^ao e nao 
encontraram diferen<;a nos resultados perinatais, sendo o peso 
superior a L500 g, enquanto abaixo dess a cifra houve maior 
mortalidade neonatal. Contudo, metanilise conduzida por 
Hogle e colaboradores (2003) encontrou significativamente 
menores indices de Apgar, mesmo em fetos com peso > 1.500 g. 
Ainda assim, apesar das escassas evidgneias cientfficas, 6 o te- 
mor do entrela^amento das cabe^as que motiva o American 
College of Obstetricians and Gynecologists a recomendar a 
cesariana na gestafao gemelar com 1° feto pelvico (Robinson; 
Chauhan, 2004), sendo essa a opiniao da maioria dos autores. 


■ Apresenta^ao cefalica/nao cefalica 

As recomenda^oes da Society of Obstetricians and 
Gynaecologists of Canada para gravidez gemelar preconizam 
que o parto vaginal ^ a prefer£ncia quando a apresenta^ao do 1* 
feto £ cefAlica e a do 2 a feto ^ nao cefalica, e o peso estimado de 
ambos esta entre 1.500 g e 4.000 g (Barrett; Docking, 2000). G 
mesmo consenso afirma que naqueles conceptos com estima- 


■ Intervalo de parto 
entre os gemeos 

O tempo de intervalo ideal entre o nascimento dos gemeos 
€ desconhecido. Sabe-se que intervalos maiores aumentam o 
risco de complicates como prolapso de cordao, DPP e apre- 
senta^oes anbmalas (Healy; Gaddipati, 2005). Na aus£ncia de 
interference m^dica, £ muito variAvel o espa^o interpartal: de 
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alguns minutos a dias. H4 relatos de casos eujo intervalo ultra- 
passa 2 mescs; prematuro o l u concepts, a termo o 2“, Situa^ao 
de excei;ao que tem side relatada nas gestagoes raultiplas com 
mais de dois fetos <5 a conduta expectants ap6s o nascimento de 
feto extremeunente pr6-termo, 

Em nosso meio, Fava e colaboradores (2001) avaliaram o 
intervalo de tempo entre o nascimento dos glmeos em 50 ges- 
tantes e analisaram a morbidade e mortalidade do 2* gemelar, 
Observaram que o intervalo de parturifao entre os gfimeos nao 
influenciou a morbidade e mortalidade do 2 U g&meo. Contudo, 
estudos mais reeentes tSm demonstrado que o progndstico do 
2° feto 6 onerado quando esse tempo ultrapassa 15 min e, em 
especial, apds 30 min. Leung e colaboradores (2002) examina- 
ram a relate entre o intervalo de nascimento dos g^meos e o 
pH no cordao umbilical do 2 U gemelar quando do seu nasci¬ 
mento. Em 118 pares de gfemeos com mais de 34 semanas, nao 
foi evidenciado nenhum caso com acidemia patoldgica (pH 
< 7,0) quando o intervalo de parturitjao foi inferior a 15 min; 
entre 16 e 30 min, a acidemia patoldgiea esteve presente em 6% 
dos casos, assim como em 27% daqueles com tempo interpartal 
maior que 30 min. O mesmo estudo evidenciou que quando o 
intervalo de nascimento excedia 30 min, 73% dos segundos ge- 
melares apresentaram sofrimento agudo na cardiotocografia. 

Recentemente, Schmitz e colaboradores (2008) publicaram 
estudo retrospectivo, analisando 758 pares de g&meos (515 nas- 
cidos por via vaginal), em que foi adotada conduta ativa para 
nascimento do T concepto quando era planejado o parto trans- 
p81vico. Isso consistia em ultimar o parto vaginal ou realizar 
a extraijao pelvic a tao logo apds o nascimento do l u concep¬ 
ts caso a apresentaqao fosse pflvica ou cdrmica, e promover 
puxos matemos associados i ocitocina nas apresentafdes ce- 
falicas insinuadas ou a grande versao com extra^ao podal nas 
nao insinuadas, Essa conduta permitiu que o intervalo m^dio 
entre o nascimento dos gemeos fosse de 4,9 min e a taxa de 
parto combinado de apenas 0,5%, mais de 10 vezes inferior ao 
encontrado em outros trabalhos. Os autores atribuiram a esses 
fatores, somados k sele^ao apropriada das gestantes candidatas 
ao parto vaginal, os resultados perinatais que demonstraram 
significativa maior morbidade neonatal do 2“ gemelar no grupo 
submetido i cesariana (14,8% vs 4,9%), 

Stein e colaboradores (2008), em andlise de 4.110 gestafoes 
gemelares, tambem apuraram que o intervalo de tempo entre o 
parto dos gfimeos deve ser curto para melhor progndstico do 
ultimo. Criterioso, Rezende jd afirmara que & cldssico, mas su- 
perado o dogma da espera alimentada pelo receio. Nesse con- 
texto, preconizamos a conduta ativa para o parto do 2“ bebS. 
Julgamos, contudo, que na assist&ncia a parturi^ao do 2 U geme¬ 
lar, sempre se deve individualizar as particularidades de cada 
caso, nao contemplando a ansiedade por meio de procedimen- 
tos intempestivos e potencialmente danosos. 


perinatal. Rodis e colaboradores (1997), analisando 202 gesta- 
foes monoamnidticas, verificaram taxas de mortalidade peri¬ 
natal de 21% quando o diagndstico havia sido firmado antes 
do nascimento e de 34% em caso de diagndstico pbs-natal. 
Contudo, nao hi evidencia quanto aos testes de vitabilidade 
fetal mais apropriados nem com que frequgneia devem ser rea- 
lizados (Ramsey; Repke, 2003). 

A idade gestacional na qual a gravidez monoamnidtica deve 
ser interrompida e tematica controversa. Dois estudos classicos 
publicados na dicada de 1990 reportaram acentuado declinio 
do dbito perinatal apds 30 a 32 semanas, desabonando a anteci- 
pagao eletiva do parto (Cruikshank, 2007). No entanto, revisao 
recente de Roque e colaboradores (2003) avaliza a tenddneia 
de interrupfao da gesta^ao em torno de 32 semanas. Em anili- 
se dos desfechos de 133 pares de g&meos monoamnidticos, os 
autores verificaram taxa de mortalidade constante de 2 a 4% 
entre 15 e 32 semanas, ocorrendo incremento para 11% de 33 
a 35 semanas e para 22% com 36 a 38 semanas. A Society of 
Obstetricians and Gynaecologists of Canada preconiza a inter- 
rupflo com 32 a 33 semanas nas gestafdes monoamnidticas 
(Barrett; Bocking, 2000), sendo essa a recomenda^ao da maio- 
ria das recentes publicafoes sobre o tema. 

Em face do risco de entrela<;amento dos corddes umbilicais 
e/ou sua compressao durante a descida do l a concepto, a ce¬ 
sariana d usualmente recomendada na gravidez monoamnid- 
tica. Alguns autores contestant essa orientafao e sugerem que 
em casos selecionados (ausdneia de entrela^amento de cor¬ 
dao, Doppler normal, apresenta^ao cefilica/cefalica) poder- 
se-ia possibilitar o parto transp&vico (Ramsey; Repke, 2003), 
Contudo, tanto a Society of Obstetricians and Gynaecologists 
of Canada (Barrett; Bocking, 2000) quanto o Royal College of 
Obstetricians and Gynaecologists (2008) defendem a cesariana 
em gessoes monoamnidticas. 



* Gemelidade imperfeita 

G£meos unidos sao extremamente raros e a imensa maio- 
ria dos casos & incompatfvel com a vida extrauterina, sendo 
causa frequente de interrupt da gravidez. Na decisao da 
via de parto & indispensivel saber a idade gestacional e o tipo 
de uniao dos g&meos, se lateral (que representa mais de 90% 
dos casos) on longitudinal. Ap6s 26 semanas, o parto vaginal 
nao £ mais possfvel para os ggmeos fusionados lateralmen- 
te + Naqueles em que a uniao k longitudinal, permite-se a via 
transpdvica ate o termo (Cruikshank, 2007). Da mesma ma- 
neira, pode-se optar pela histerotomia segmentar na cesaria- 
na de gemelidade imperfeita de fusao longitudinal, enquanto 
£ preferival optar pela histerotomia dissica em caso de uniao 
lateral 


■ Gestapo muItifetaI 


■ Situates especiais 

■ Gemelidade monoamniotka 

Gemeos monoamnidticos sao raros e representam 1 a 2% de 
todos os gemeos monozigdticos. Curiosamente, 2/3 dos casos 
sao do sexo feminino (Cruikshank, 2007). A mortalidade peri¬ 
natal varia de 30 a 70% em decorr£ncia do entrela^amento de 
cordoes, STGG, GIR, parto pr^-termo e malformates fetais. G 
diagndstico pr^-natal do mono&mnio k fundamental para que 
seja instituida conduta apropriada visando k redu^ao do dbito 


As adapta^des e intercorr^ncias relativas is gesta^oes geme¬ 
lares sao evidentemente mais acentuadas naquelas com tris ou 
mais conceptos, impondo se apuro na assistSncia obst£trica. 
No caso da gesta^ao trigemelar, sabe se que, apds o nascimento 
do 1* beb£, hi risco acrescido de prolapso de cordao, distocias 
e DPP, al^m da necessidade de manobras intrauterinas com- 
plexas e possibil idade de parto combinado (Ayres; Johnson, 
2005). Tamb^m k particularmente dificil nas gesta^oes multi- 
fetais obter adequada monitoramento dos fetos. Devido i alta 


Gravidez Gemelar 
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incid£ncia de apresentafdes andmalas e da prematuridadc, a 
cesariana i geralmente recoraendada nas gestaqoes com trSs 
ou mais conceptos. Reserva-se o parto vaginal para os casos 
de cxtremamente pri-termos ate 25 a 26 semanas, on quando a 
tomotoda, em funflo das intercorr&nrias maternas, represents 
serio agravo. 

Alguns autores, no entanto, t&m questionado essa conduta 
na gravidez trigemelar. Argumentam que ainda que as apresen- 
ta^oes andmalas sejam mais comuns, em cerca de 75% das vezes 
o 1“ concepto 6 cefilico. Recentes investigates tgm demons- 
trado que o parto vaginal, em casos selecionados de trig£meos, 
pode ser alternativa segura com resultados perinatais similares 
£ via abdominal (Ramsey; Repke, 2003), Grobman e colabora- 
dores (1998) avaliaram os desfechos perinatais de 66 gestafoes 
trigemelares em que metade das mulheres submeteu-se i prova 
de trabalho de parto. A taxa de sucesso de parto vaginal para 
os tr£s gfimeos foi de 88% e nao houve diferenga significativa 
dos parlmetros neonatais avaliados. Resultados similares fo- 
ram encontrados por outros autores, o que permitiu a Ramsey 
e Repke (2003) institulrem crit^rios, segundo os quais pode- 
se considerar o parto vaginal na gravidez trigemelar; (1) ida- 
de gestacional > 28 semanas; (2) l u concepto em apresentafao 
cefilica; (3) possibilidade de monitoramento adequada para os 
tr£s fetos; (4) ausencia de contraindicates ao parto transpdvi- 
co; 5) consentimento informado. 


■ Parto vaginal apos cesariana (PVAQ 

A seguran^a da prova de trabalho de parto apds uma cesa¬ 
riana ainda nao foi adequadamente estudada (Ramsey; Repke, 
2003), A grande maioria dos dados disponfveis deriva de ana- 
lises retro spectivas. Miller e colaboradores (1996) avaliaram 
casufstica de 10 anos com 210 grlvidas de g£meos e histdria 
previa de cesariana. De 92 gestantes submetidas 4 prova de tra¬ 
balho de parto, 70% pariram ambos os fetos por via vaginal, nao 
havendo diferenga dos resultados perinatais na comparable 
com o grupo submetido ao parto abdominal, interessante notar 
que, dos casos restantes, em 46% o parto foi combinado, tendo 
havido sucesso no nascimento do l 11 concepto. Recentemente, a 
publica^ao de estudo multic^ntrico prospectivo (Varner et al t 
2005) trouxe maior clareza a essa temitica. Nesse estudo, a taxa 
de £xito do PVAC foi 65% e o parto combinado ocorreu em 
45% dos casos de insucesso. Nao houve diferen^a significativa 
nas taxas de transfusao, endometrite, ruptura uterina e admis- 
sao em unidade intensiva neonatal entre o grupo de PVAC e 
naquele em que foi realizada cesariana eletiva, 

A Itimen das atuais evid£ndas, nao ha nada que contraindi- 
que o PVAC em gestagoes gemelares. Diversos estudos demons- 
traram taxas de sucesso entre 65 e 84%, similares iquelas en- 
contradas em gesta^oes tinicas (Royal College of Obstetricians 
and Gynaecologists, 2007). £ valid a, no entanto, a observable 
do Royal College of Obstetricians and Gynaecologists (2007) 
que recomenda cautela ao indicar o PVAC na gravidez geme¬ 
lar, devendo a gestante ser informada da possibilidade de parto 
combinado, que esta relacionado 4 maior morbidade mater na 
e neonatal. 


■ Asslstencia ao parto gemelar 

A assist&ncia ao trabalho de parto gemelar tern par- 
ticularidades que envolvem a necessidade de recursos hospi- 
talares minimos e equipe multiprofissional experiente. O par- 
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to vaginal na gravidez gemelar deve ser conduzido em local 
com disponibilidade de monitoramento intraparto, analgesia 
apropriada e possibilidade de realizable imediata de cesariana 
(Royal College of Obstetricians and Gynaecologists, 2006), 

Na admissac da paciente, preconiza-se a realizagao de ul¬ 
tra ssonografia para avaliar a posigao dos fetos (Robinson; 
Chauhan, 2004), Exame recente disponlvel nao dispensa nova 
avaliabao, visto que em ate 30% das gesta^oes a termo pode 
ocorrer mudan^a nas posi^oes dos g&meos (Divon et al> 1993), 
Alem disso, a ultra ssonografia tambem e importante para ava 
liar o peso fetal estimado, evidenciando se hi concordlncia ou 
discordlncia entre os fetos, informado relevante para determi- 
nar a via de parto e o aconselhamento dos pais acerca da morbi¬ 
dade e mortalidade nos casos de parto pni-termo e baixo peso. 
Na presen^a de avaliablo previa hi menos de 2 a 3 semanas, a 
estimativa de peso dos fetos pode ser dispensada (Robinson; 
Chauhan, 2004). 

Uma vez identificadas a apresentabao e a estimativa de peso 
dos fetos, traba-se o piano de parto confer me o algor itmo da 
Figura 34*20* Optando pela via vaginal, & consenso que deve 
haver monitoramento continue de ambos os conceptos. 

£ indispenslvel presets de acesso venoso calibroso fren- 
te ao risco de eomplicaboes hemorrlgicas durante o parto e o 
puerplrio imediato. Nao e incomum a necessidade de infusao 
de ocitdcicos decorrente de discinesias, A realizablo de analge¬ 
sia epidural & ideal, ji que per mite a pronta realizablo de ma- 
nipulabdes intrauterinas e cesariana de emerg^ncia em caso de 
necessidade (Crulkshank, 2007). 

O parto do 1° g^meo pouco difere da parturiblo em gestablo 
ijnica, ]l a assist&ncia ao parto do 2 U concepto merece especial 
atengao: 

- Nascido o primeiro feto 6 o cordao pinbado e seccionado, 
cuidando-se nao haja perda sangulnea no segmento placen- 
tlrio: anastomoses entre as duas circulaboes fetoplacentlrias 
justificam o cuidado, e o gemelar pode dessangrar-se pelo 
cordao do primeiro. Exeepcionalmente, estando as placentas 
completamente separadas, a do primeiro gemelar desce, e se 
ultima, isoladamente, o respectivo secundamento. O partei- 
ro limita^se, nesses casos, a receber a placenta. Em nenhuma 
hipbtese, porlm, serl auxiliado o delivramento: a expressao 
do fundo uterino e a trabao sobre o funiculo podem provo car 
dequitadura parcial da primeira placenta extensiva ao deslo- 
camento da segunda, genuino descolamento premature com 
consequente anoxia e morte do feto remanescente 

* Completada a expulsao do primeiro gemelar observa-se, 
apbs tempo variivel, o reinfeio das contrabdes. Era o fendme^ 
no descrito como “repouso do titero” mas, em verdade, nao 
se interrompem as contrabdes, que continuant no interva- 
lo, com as mesmas caracterfsticas objetivas. A impressao de 
repouso I motivada pela ausencia temporaria da qualidade 
dolorosa antes de adaptado o segundo gemelar ao estreito su- 
perior 

* Ap6s o nascimento do P gemelar, o monitoramento contfnuo 
do concepto rest ante e obrigatdrio. Em caso de sofrimento fe¬ 
tal, prolapso de cordao ou DPP antes da adaptable do feto b 
pelve> tr^s alternativas sao possiveis: (a) fdreeps alto, que nos 
parece despropositado nos dias atuais; (b) versao interna com 
extrabao podal, restrita aos parteiros afeitos I tlcnica em face 
de sua complexidade; (c) cesariana (Crulkshank* 2007) 

* imediatamente apds o primeiro parto sera realizado novo exa- 
me: o toque reconhece a apresentabao e, avaliando seu volume, 
verifica a presenba de novo saco amnidtico. Eventu al me nte, o 



Figura 34.20 • Algorltmo da via de pane na gravidez gemelar (diamnidcicah 



exame do abdome completa as informagoes do toque, Nao se 
fiar no primitive diagndstico de apresentagao, feito durante 
a gravidez ou mesmo no decurso da parturigao do primeiro 
gemelar 

. Os dedos, mantidos na vagina, reconhecem eventual prolapse 
de cordao e permitem acompanhar a adaptagao e a insinua- 
gao do segundo gfimeo. Cefilica ou pdlvica a apresentagao, 6 
o parto, em geral. extremamente rapido; algumas metrossfc- 
toles. auxiliadas por esforgos expulsives bastam para a desci- 
da e o desprendimento. £ o meeanismo do parto idgntieo ao 
habitual e os tempos sucedem-se rapidamente, pois o mdvel, 
geralmente de tamanho reduzido, transita por trajeto previa- 
mente dilatado 

A apresentagao deve ser gentilmente guiada para a pelve uti- 
lizando-se uma das maos na vagina e a outra no abdome. A 
amniotomia deve ser praticada somente apds a insinuagao do 
polo ceftllico a fim de se evitar o prolapse de cordao (Healy; 
Gaddipati. 2005) 

• Ocasionalmente a insinuagao nao se processa com a rapidez 
desejada. Ap6s espera razoavel, e comprovado por exame mi- 
nucioso nao se dever o fendmeno & desproporgao - ao con- 
trario, 6 comum anomalia em bacias amplas e fetos peque- 
nos, “distocia das amplitudes” indica-se, na apresentagao 
cefilica, a versao por manobras internas, seguida de extragao 
e, na p^lvica, a simples extragao 

* G risco de hemorragia pds-parto secundaria a atonia uterina 
esta aumentado na gravidez gemelar. Por essa razao, hemo- 
componentes devem estar disponiveis para transfusao caso 
necessirio. Ocitocina intravenosa deve ser administrada logo 
apds nascimento dos fetos, antes da dequitaqao placentaria, 
mantendo-se sua administragao por 4 h (Cruikshank, 2007). 

■ Parto do segundo gemelar nao cefalico 

Quando o 2 fl gemelar nao t cefalico, existem cinco maneiras 

descritas para o desfecho do parto (Carroll; Yeomans, 2006): 

(1) versao espontinea para apresentagao cefilica, que ocorre 


em 10 a 20% dos casos; (2) versao cefilica externa; (3) parto 
pelvico; (4) extragao pelvic a apds versao interna em fetos pri- 
mitivamente cdrmicos; e (5) cesariana (parto combinado). 

Hi grande controvgrsia sobre qual a melhor conduta quan- 
do o 2° gemelar e pilvico (versao externa vs parto pfivico) ou 
cdrmico (versao externa vs versao interna com extragao pe¬ 
dal). 

Classicamente, a conduta preconizada para o 2 11 g£meo nao 
cefalico £ o parto pelvico* seja nos fetos qne ji estavam nessa 
apresentagao* on naqueles que uma vez em situagao transversa 
foram trazidos a ela por versao interna podilica. As condigoes 
necessirias bem como a t£cnica da versao interna e da extragao 
podal serao tema do Capltulo 94. 

As recomendagoes de versao cefilica externa para parto 
do 2* gemelar se originaram de estudos em gestagoes tinicas* 
Chervenake colaboradores (1933) foram os primeiros a ad- 
vogar essa pratica, relatando 72% de sucesso na conversao de 
fetos primitivamente cbrmicos ou pelvicos em cefilicos. Seu 
protocolo para realizagao da versao externa foi recomendado 
por duas d£cadas para parto do 2 a concepto nao cefilico. Esse 
protocolo incluia a presenga de alguns requisitosi estimativa 
de peso > JL500 g, anestesia peridural* membranas Integras, 
monitoramento fetal continuo, auxilio de ultrassonografia 
e disponibilidade de cesariana imediata (Carroll; Yeomans, 
2006). 

Recentemente, Robinson e Chau ban (2004) revisaram os 
estudos que comparavam os desfechos da versao externa e 
do parto pelvico. Avaliando-se 137 fetos submetidos k versao 
externa e 205 nascidos em apresentagao pelvic a, esses autores 
encontraram maior incid£ncia de cesariana (42% vs 2%) e de 
sofrimento fetal (13% vs 0,5%) nos casos em que foi realizada 
versao externa (Tabela 34.2). Ademais, a iaxa de complicagoes 
durante a versao externa foi muito superior iquela encontrada 
no parto pelvico (15% vs 2%). A conclusao dessa revisao & que 
os resultados claramente demonstram a maior seguranga da ex¬ 
tragao pelvic a. A Society of Obstetricians and Gynaecologists 
of Canada avaliza a recomendagao de que o parto pelvico com 
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Tafaela 34.2 ■ Versa o externa vs. extra (to pelvtca no 2 rj gemelar nao cefalico. 




Cesariana 



Sofrimento fetal 



Versio eater na 

Extra(£o p£lvica 

OR; 9S% 1C 

VersSo externa 

ExtrafAo p^lvka 

OR; 95% 1C 

Gocke ef at T 989 

39% (1 e/41) 

4% {2/55} 

16,9(3,6; 79,5) 

12% (5/41) 

0(0/55) 

16,7(0,9; 311,9) 

Weller at 1991 

4B% (11/23) 

2% (1/43) 

38,5 [4,5; 329,1) 

23% (4/23) 

0(0/43) 

29,0 (5; 574,2) 

Chauhanefat 1395 

48% (10/21) 

4% (1/23) 

20,0 (2,3; 176,9) 

19% (4/21) 

0(0/23) 

12,1 (0,6; 239,5) 

Smith etaL 1995 

24% (8/33) 

2% (1/43) 

13,4(1,6:113,9) 

24% (8/33) 

2% (1/43) 

13,4(1,6:113,4) 

Maudllin etoi r 1998 

63% (12/19) 

0(0/41) 

138 r 3 (7,37; 
2,597,0) 

21% (4/19) 

0(0/41) 

24,1(1,2; 474,5) 

Total 

42% (57/137) 

2% (5/205) 

28,5(11,0; 3,7) 

18% (21/137) 

0.5% (1/205) 

36,9 (4,9; 278,3} 


flotjlnsone Chauhan (200-9), 



ou sem versao interna e a melhor maneira de ultimar o parto no 
2" coneepto nao cefilico (Barrett; Bocking, 2000). 


■ Parto combinado 

O parto vaginal do 1“ feto seguido de cesariana de seu irmio 
& denominado parto combinado, fato incomum, contudo de 
ocorrSncia crescente. Os fatores que mais contribuem para rea- 
lizafao de parto combinado sao a apresenta^ao nao cefilica do 
2 ft feto e o intervalo de parto dos gemeos. Intervalo de nasci- 
mento maior que 60 min eleva o risco de cesariana em 8 vezes 
(Carroll; Yeomans, 2006). 

O parto combinado parece nao afetar sobremaneira os resul- 
tados neonatais, no entanto observa-se increment da morbi- 
dade materna (Carroll; Yeomans, 2006). Alexander e colabora- 
dores (2008) analisaram 179 casos de parto combinado e 849 de 
cesariana para ambos os fetos, observando significativamente 
maior incidSncia de endometrite e sepse neonatal no primei- 
ro grupo. Entretanto, nao foi anotada eleva$ao da mortalidade 
neonatal e de encefalopatia hipoxico-isquemica. A conclusao 
desses autores & de que a tentativa de parto vaginal nao deve ser 
evitada pelo medo do parto combinado. 


- Distocia no parto gemelar 

Al6m dos acidentes e das complicates comuns is demais 
parturigoes, a gemelar apresenta algumas espedficas e raras, 
em geral da maior gravidade (Figura 34.21). 

• Pode um feto em apresentafio de nadegas descer e exterior!- 
zar a pelve, mas o parto nao se completar, obstado pela cabe- 
qa do segundo g8meo 

• Ampla a bacia, pequenos os fetos, podem ambas as cabegas, 
em apresentafio cefilica, fixar-se ou insinuar-se simultanea- 
mente; a segunda adapta-se entre a primeira e o tronco e & a 
progressao impossivel 

• O parto pelvico do 1“ gemelar pode nao se completar, encra- 
vada a cabe^a no segundo, em apresenta«;ao cbrmica. 

O entrelagamento das cabegas & situa^ao rarissima. Cruik- 
shank (2007) afirmaque nunca vivenciou nem soube de algu&n 
que tenha vivenciado tal distocia. Rydhstrom e Cullberg (1990) 
descreveram 41 casos de entrela<;amento de cabe^as ocorridos 
na Su^cia entre 1961 e 1987, sendo a incidgncia dessa complica¬ 
te estimada em 1:645 partos gemelares. Os fatores de risco in- 
cluem: 1“ g&meo pflvico e 2 U feto cefilico; CIR; peso < 2.000 g; 
6bito de um dos fetos. 
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Figura 34.21 ■ Alguns exemplos de distocia gemelar enunciados no texco. 




Stndrome de transfusao gemeo-gemelar: visao panoramka 


Anastomoses vasculares pi a cental as sao universal* na gemeli 
dade MC e extremamente raras nas DC As anastomoses vasculares 
placentSrias constituem o substrato anatbmico para a sfndrome de 
tran^ao g£meo-gemefar (STGG), Consequentemente, apenas as 
gestacoes MG sao capazes de desenvolver a STGG, uma das conc¬ 
edes mals omlnosas da medldna perinatal 

A revisao de Lopriore e Oepkes [2008} descreve cEnco formas da 
STGG: 

- STGG crdnica 
STGG a g Lida perimortem 

Sequencia anemfa-polldtemla do gemelar [TAPS) 

STGG aguda perinatal 

Sequencia de perfusao arte rial re versa do gemelar (TRAP). 

■ Sfndrome de transfusao 
gemeo-gemelar cronica 

Otlpo cronico da STGG € o mals comum, complicando 10 a 15% 
dos gemelares MC A STGG crdnloa u sualmente aparece dlnlca me ri¬ 
te durante o 2* ou o Infdo do & trimestre. Os sintomas decorrem 
do rapido desenvolvlmento do polidramnio, causando desconforto 
materno, ruptura prematura das membranas ou parto prefer mo. 
0 polfdrlmnlo se desenvolve no gemeo receptor devido a hiper* 
volemia e b poliuria. Nos casos mais graves, o receptor pode sub* 
sequentemente apresentar sobrecarga drculatdria e hidropisia. Ao 
contr^rlo, o g£meo doador desenvolve oligoldramnia grave, e ao 
ultrassom apresenta*5e"acolado' l a parede uterfna. 

Patogenese 

A STGG, segundo o pensamento cl^sslco, resulta do desequllf- 
brio da transfusao de sangue de urn dos gemeos (doador) para o 
outro gemeo [receptor} atravbs de anastomoses vasculares pla¬ 
centa rias. Tr&s tipos de anastomoses sao descrltas: arteriovenosas, 
arterioarteriais e venovenosas (Flgura 54,22}. As arteriovenosas sao 
unldirecionais e se processam por cotilbdone placentario comparti- 
lhado. As arterioarteriais e venovenosas sao superficial e privativas 
da placa corial. 

Mencionado anteriormente, o conceito ddsslco fisiopatolbgico 
da STGG erfinlca £ o desequllibrlo do fluxo sanguineo entre os g£- 
meos devido £s anastomoses arteriovenosas. 0 sangue de urn dos 
gemeos (doador} £ bombeado atravbs de uma artbria para o cotilA 
done placent^rio compartllhado e entao £ derivado por uma veia 
para a circulate do outro gemeo (receptor). A menos que o san- 
gue seja bombeado de volta do receptor para o doador atravbs de 
anastomoses arteriovenosas profundas em dire^ao oposta, ou de 
anastomoses superficials, gradualmente se desenvolve o tipo crb- 
nico da STGG. Na presents de anastomoses arterioarteriais ocorre 
algum grau de prote^ao contra o desenvolvimento da STGG crdnica 
ao compensar o desequilibrio circulatdrio causa do pelas anastomo¬ 
ses arteriovenosas u nidi redone is, Di versos estudos t£m mostrado 
que, embora o doador apresente nfveis de hemoglobina/hematd- 
crito significative me nte inferiores ao do receptor, a diferen^a nem 
sempre £ expressiva. Dessa maneira a patogenese da STGG crbnica 
pode estar relacionada a diversos mecanismos complexos hormo¬ 
nal, hematolbgicos e hemodinamicos. 

Diagnostico 

O diagnostico atual da STGG crdnica £ realizado pelo ultrassom 
prb-natal que caracteriza a sequencia oligopolidrSmnio do gemelar 
[TOPS). O oligoidramnio £ definido como o maior bolsao vertical de 



monocoribnica sem sfndrome de transfusao gdmeo-gemelar 
(STGG) na gravictez de 38 semanas. As artdrlas s5o injetadas com 
corante azul e as veias com corantes laranja ou amarelo. A estrelo 
verde indica uma grande anastomose arterioarcerial; virias anasto¬ 
moses arteriovenosas sSo indicadas por estretos broncos. (Adaptada 
de Lopriore; Oepkes, 2008.) 

Iiquido amnidtico < 2 cm no saco do doador e o polidramnio como 
o maior bolsao vertical > 8 cm no saco do receptor. 

Osistema de estadiamento de Quintero etaL (1999), estrattflcan- 
do a STGG crdnica em cinco est£gios utilizando o critic sonogMfi- 
co, foi refertdo neste capftulo. 

Tratamento 

Na STGG grave, o tratamento expectante esta assoclado com a 
mortalidade > 80%. As duas maiores op0es terap^uticas da STGG 
cronica sao a amniorredu^ao e a lasercoagula^ao fetoscbpica das 
anastomoses vasculares. Q objetivo da amniorredu^ao seriada b 
prevenir o estlramento miometrial e o parto prater mo pel a redu- 
gao da pressao intrauterlna. Usualmente, sao necesslrios diversos 
procedimentos re pet I dos de drenagem no saco do receptor, pois o 
Ifquido amnibtico pode se reacumular, levando ao retorno do po¬ 
lidramnio. De fato, a amniorredu^ao seriada nao trata a patologia 
subjacente, sendo recurso apenas sintom^tico. 

Q grande objetivo do tratamento a laser & coagular as anas¬ 
tomoses arteriovenosas ao longo do equador vascular da placa 
corial.Todavia, nem todas as anastomoses intergemelares sao in- 
terrompidaSj e pequenas derlvacoes residuais podem ser encon- 
tradas em 33% das placentas coaguladas. Essas anastomoses resi¬ 
duals podem levar a diversas complica^oes, tais como persistence 
ou reversao da STGG e diferen^as de hemoglobina fetal isoladas 
sem a TOPS. 

Progndstko 

Estudos extensos, multicentricos e randomizados tern mostrado 
que a lasercoagula^ao apresenta melhortaxa de sobrevida perina¬ 
tal e menos anormalidades neurolbgicas do que a amniorredu^ao 
seriada. Os grandes centres de lasercoagula^ao hoje em dia exibem 
taxas de sobrevida > 70%. 

Todavia, a mortalidade e a morbidade neonatal permanecem 
ainda elevadas e sao decorrentes do parto prb-termo e do baixo 

(cqndniUfl} 
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Smdrome de transfusao gemeo-gemelar: visao panoramka {continua0o) 



peso ao nascer, A morbidade nos bebbs que sobrevivem a STGG crd- 
nfca estb ad tc Iona I merits onerada por complicates hematologicas 
[anemia, sfndrome de pollcltemla-hipervlscosidedejj neurologlcas 
[lesao cerebral antenatal e decorrentes da prematurldade - leuco- 
ma facia periventricular, hemorragia Intraventricular), cardlovascu- 
lares no gemeo receptor (cardlomlopatia hfpertrbflca, regurgitat 0 
trlcuspide, obstru^ao da via de safda do ventrfculo dlreftoL renais 
no gemeo doador [necrose cortical renal, insufidbncla renal aguda) 
e lesao h I pbxica usque mica, prlncipalmente em membros Infer!ores, 
Intestines efiga do do gbmeo receptor, devido b sfndrome de polio- 
temla-hiperviscosidade. 

A revisao Cochrane (Roberts etai, 2008) mostrou resultados su¬ 
perlores da lasercoagulacao em rela^ao b amniorredu^ao. Assim, a 
mortalldade fetal global fof Inferior [48 vs 59%) e mafs bebbs foram 
obtldos sem anormalidade neurologies aos 6 meses de Idade (52 
vs 21%), 

■ Smdrame de transfusao gemeo-gemelar 
aguda peri mortem 

A STGG aguda perimartem ocorre apbs a morte de urn dos ge- 
m el a res e se deve a exanguinato aguda do gemeo sobrevivente 
pelas grandes anastomoses superficial, arterioarterlals e venove- 
nosas em virtu de da balxa pressao do sistema circulate rlo do co- 
gbmeomorto. 

A exanguinato aguda frequentemente leva b lesao hipdxlco- 
Isqubmica do gemeo sobrevivente devido b hipotensao, anemia e 
hlpovolemia ou mesmo b sua morte. Apbs a morte de um dos ge 
meos, a taxa de bbito no cogbmeo na placenta MC b de 12% e na 
placenta DC, de 4%. 0 risco de anormalidade neurolbglca no cogb- 
meo sobrevivente b de 18 e 1 %, respective merite, para a ge me I ida¬ 
de mono e dicorionica. 8 de bom alvitre examinar pelo ultrassom e 
pela ressonbncia magnbtica o gemeo sobrevivente apbs a morte do 
cogemeo na placenta to MC. 

0 tratamento ideal da STGG aguda perimortem nao estb esta- 
belecido. As op£oes terapeuticas Incluem a conduta expectants 
a operate cesariana de emergencia ou a transfusao intravascular 

nrn 

■ Sequencia anemia-policitemia 
do gemelar (TAPS) 

Esse mode atfpico da STGG pode ocorrer naturalmente ou apbs 
a lasercoagulacao (iatrogbnlca). Ambos os tipos sao caracterizados 
pela presen^a de grandes diferen^as de hemoglobina intergemelar 
sem os sinais da sequencia oligopolidramnio do gemelar [TOPS). 
Curio samente no mo do iatrogbnlco da TAPS b usualmente o red- 
piente inidal que se torna anbmico, enquanto o doador primitive se 
transforma em policitbmico.O nnodo iatrog^nico da TAPS ocorre em 
13% dos casos submetidos b lasercoagula^ao e em 3% de placenta- 
0es MC sem STGG. A discordancia de hemoglobina intergemelar e 
a de Ifquido amnibtico podem variar com o estado de progressao 
da STGG, 8 possfvel que os bebbs com TAPS nas^am antes de de- 
sen volver TOPS, 

O diagnbstico antenatal da TAPS A feito pelo Doppler da artbria 
cerebral mbdia (ACM), A velocidade sistblica-m^xima (VSm) b maior 
que 1,5 m-ulti pi o da median a (MoM) em um dos gemeos e simulta- 
neamente < 0,8 MoM no cogemeo. 

O diagnbstico pbs-natal b estabelecido no doador por ties 
critbrios: (1) anemia no doador e policitemia no receptor; (2) re- 
ticulocitose no doador (anemia cronica); e (3) anastomoses peque- 
nas na placenta apbs inje^ao de corante. 


As opgbes terapeuticas vao desde o parto prb-termo atb a trans¬ 
fusao Intravascular (TIV) e a repeti^ao da lasercoagulacao. 

Embora a TIV se fa^a no novo doador, a mals importante com¬ 
plicate ocorre no atual receptor, caracterizada pela sfndrome de 
pol icitem ia- h I per viscosi da de i atro gb n i ca. 

0 prognbstlco desses casos de TAPS b de alta sobrevfda sem se¬ 
quels neurolbgicas, muito embora os casos relatados sejam espo- 
rbdlcos, 

■ Smdrame de transfusao gemeo-gemelar 
aguda perinatal 

A STGG aguda perinatal ocorre durante o parto. A diferen^a de 
concentrate de hemoglobina entre o doador e o receptor, obser- 
vada ao nascimento, nao se acompanha de discordancia do peso. 
Em analogia b STGG aguda perimortem, a patogbnese do tfpo agudo 
perinatal tambbm b mediado por grandes anastomoses superficial 
de baixa resistencla, arterioarterlais ou venovenosas. As transfusbes 
de sangue de um gbmeo para o outro sao o resultado de diferen^as 
de pressao sangufnea determ I na das pela contra $bo uteri na ou por 
alteratoes na posito fetal. 

0 critbrio diagnbstico estrfto da STGG aguda perinatal usual¬ 
mente inclui a dlferen^a de hemoglobina > 5 q/dl ao nascimento. 
Todavia, como a resposta inldal a hemorragia aguda, a vasocons- 
trl;ao, concentrate de hemoglobina do doador ao nascimen¬ 
to, pode ainda ser normal e cair apenas muitas horas apbs a he- 
modiluite. Critbrio adicional b a present no doador de sinais de 
Insuflciencia circulatbrla, tais como palldez, taquicardia e hipo¬ 
tensao, 

O gemeo doador pode sofferde choque hlpovolemico por he¬ 
morragia aguda. G tratamento b feito com oxigenato adequada e 
transfusao de concentrado de hem^cias. 

■ Sequencia de perfusao arterial 
reversa do gemelar 

Tipo extrema do de STGG b a sequencia deperfusao arterial reversa 
da gemelar [s equGntia TRAP), tambbm conhecida como gemelidade 
acardiaca (Lopriore; Oepkes, 2008), O feto a card fa co b grave me nte 
malformado, sem corat°r acranius, com malternates acentuadas 
das extremidadese hidropisia massiva (Diehl; Hecher, 2O07) H 0 ge¬ 
meo doador b esiruturalmente normal e b referido como "'bomba'' 
porque impulsiona sangue de sua circulate diretamente para a 
circulate do acardfaco, 

O gemeo afetado b perfundldo reversamente pelo cogemeo 
normal [gemeo "bomba') pelas anastomoses arterioarterial e veno- 
venosa de grosso calibre situadas na placa corial, e frequentemente 
as insertes placent^rias de ambos os cordbes estao bem prbxi- 
mas. O sangue arterial, mal oxigenado e pobre em nutrientes, flu! 
reversamente para o gemeo afetado atravbs de sua artbria umbilical! 
predominantemente para a parte inferior do seu corpo. G gemeo 
acardfaco b hemodinamicamente dependente do gemeo lY bomba w 
e seu contfnuo crescimento amea^a a sob re vi da do cogbmeo, pelo 
elevado risco de insuflciencia cardiaca congestiva com subsequente 
morte intrauterina, assim como pelo desenvolvimento do polidram- 
nio, ruptura prematura das membranas e parto prb-termo. A taxa de 
mortalidade do cogemeo normal pode atingir 55% dos casos, muito 
embora apbs o tratamento cirurgico a sobnevida possa se aproximar 
de 80%, A malforma^ao acardiaca ocorre em 1:35.000 gestates, 
1:100 gemeos MC e 1:30 triplos MC, 
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Smdrome de transfusao gemeo-gemelar: visao panoramka {continua0o) 


Qualquer quo seja a etiologia da sequ^ncia TRAP (vasculature 
placenta rfa a normal, defelto embrioldgico cardfacoL o feto acardfaco 
amea^a a sobrevida do oog£meo pelo aumento da demanda hemo- 
dfn^mlca decorrente da derivagao sistGmfca, conduzlndo, portanto, 
a irsuficienda cardiaca congestiva e ao polidramrio. Adernais, ap6s 
a perfusao do gemeo acardfaco 0 mais desoxigenatao, o sangue 
retoma a circulate venosa do g&rmeo 'bomba", drcunvagando a 
placenta, e assim contribuindo para a hipoxemia crGnica e a restri- 
?ao no crescimento. 0 tamanho aumentado do acardfaco hidrbpi- 
co tamb^m eleva 0 volume intra uteri no com 0 consequente parto 
pr£-temno, Se a Idade m£dia das gestagdes na gravidezgemelar nao 
afetada € de 36 semanas, na sequ£nciaTRAP ela £ de 32 semanas. 

0 diagnbstlco precoce da gemelidade acardfaca £ crucial pare 
a conduta a ser adotada. 0 ultrassom pode mostrar a present de 
feto grosseira monte malformado, sem atividade card fa ca em uma 
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Proprias da Gravidez 




£ parto prt-termo o ocorrido antes de 37 semanas de gesta- 
(259 dias) (Organizagao Mundial da Saude, 2006). Conco- 
mitantemente, 6 recim-nascido de baixo peso aquele com peso 
inferior a 2.500 g. 

Os limites inferiors para o parto pnS-termo e para o baixo 
peso, embora omissos pelas defmifoes Internacionais, parecem 
estar situados, respectivamente, em 22 semanas e em 500 g. 

O parto pre-termo 6 problema magno de saude publica. A 
Organizafao Mundial da Saude estima que 12,9 milhoes de nas¬ 
cimentos, ou 9,6% de todos os partos no mundo, em 2005, foram 
pre-termo (Conde-Agudelo et al , 2011). Nos Estados Unidos, a 
taxa de nascimentos prf-termo aumentou nas duas ultimas de- 
cadas. Em 2007, os nascimentos pr^-termo constitufram 12,7% 
de todos os nascidos vivos. Em outros paises os mimeros sao 
similares. A taxa de parto pre-termo no Canada alcam;ou 8,2% 
do total de nascidos vivos em 2004, com partos de < 32 semanas 
representando 1,2% dos nascidos vivos (Magee et al, 2011). O 
parto pre-termo 6 a causa principal de morbidade e de mor- 
talidade perinatal e um dos principals responsiveis pela mor- 
talidade infantil. A despeito da melhora da taxa de sobrevida 
do recem-naseido pr^-termo, ele apresenta risco aumentado de 
complicates no desenvolvimento neuroldgico, respiratdrio e 
gastrintestinal, Concomitantemente ao aumento dos nascimen¬ 
tos pre-termo, esta o crescimento da gesta^ao gemelar em gran¬ 
de parte em razao das tunicas de reprodu;ao assistida. 

O parto pr6-termo onera sobremaneira a morbidade neonatal 
imediata e tardia por meio da sindrome de angiistia respiratdria 
(SAR), da enterocolite necrotizante, da hemorragia intraven¬ 
tricular, da doemja pulmonar crbnica e da paralisia cerebral. 

As sequelas do parto prater mo incluem a mortalidade e a 
morbidade significante. A prematuridade superou os defeitos 
cong&nitos como a principal causa de mortalidade neonatal. O 


parto pre-termo i responsdvel por 1:5 crianqas com retarda- 
mento mental, 1:3 com defeito visual, e quase metade dos beb&s 
com paralisia cerebral. O progndstico tardio dos recem-nasci¬ 
dos com baixo peso esti. onerado pelo risco elevado de doenga 
cardiovascular (infarto do miocardio, derrame e hipertensao), 
diabetes tipo 2 e, possivelmente, clncer. Para a mae, o parto 
pr^-termo aumenta o risco para nova interrupqao prematura 
em gravidez subsequente. Mulheres que tiveram um parto pr^ 
termo (< 35 semanas) t6m risco de recorrincia de 16%; com 
dois partos pr6-termo, o risco 6 de 41%; e aquelas com trgs par¬ 
tos prAtermo apresentam risco de 67%. 

O parto pr6-termo pode ser dividido de acordo com a idade 
gestacional em (Goldenberg et al, 2008); 

« Prematuridade extrema, < 28 semanas (5%) 

- Prematuridade grave, 28 a 30 semanas (15%) 

. Prematuridade moderada, 31 a 33 semanas (20%) 

• Prematuridade quase termo, 34 a 36 semanas (60%), 

Em 2005, o Eunice Kennedy Shriver National Institute 
of Child Health and Development (NICHD) do National 
Institutes of Health (NIH) estabeleceu um eonsenso definin- 
do o bebe 'pre-termo tardio” como aquele nascido entre 34'“ 
e 36 “ semanas (Gyamfi-Bannerman, 2011; Engle, 2011). Mais 
tarde, foi cunhada a expressao beb£ "termo precoce” para se 
referir iquele nascido entre 37 ,u e 38’* semanas, antes da data 
recomendada e aceitivel de 39 semanas para a interrupt 
eletiva da gravidez (American Congress of Obstetricians and 
Gynecologists, 2007,2011). 

Beb£s que nascem de parto pre-termo tardio (PPT) ou 
parto termo precoce (FTP) (Figura 35.1), constituent grupo 
especial de retm-nascidos que apresentam maior morbida¬ 
de (Tabela 35.1) e mortalidade neonatal (Figura 35.2) (Engle, 
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Figura 35.1 ■ Definites do parto prd-termo tardio (PPT), parto termo precoce (PTP) e termo. (Adaptada de Engle etol, 2011 op. cit.) 
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Ftgura 35.2 * Morbidade neonatal de acordo com a idade gestatio¬ 
nal, (Adaptada de Engle et al, 2011 - op cit.) 


Tabela 35.1 ■ Mortalidade neonatal em bebes pre-termo tardio e 
termo precoce. 
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2011). Ainda, o bebe pr^-termo (< 37 semanas), pode ser cate- 
gorizado em dois subgrupos; muito pri-termo (< 32 semanas), 
pH-termo moderado (32a33 k(l ) e pri-termo tardio (34 " a 36"') 
(Mohan; Jain, 2011), 

Em 2006, o percentual nos Estados Unidos de nascidos vi¬ 
vos que foram pr^-termo tardio esteve em 9,14 (Engle, 2011), 
For outro lado, nos Estados Unidos e na Franca os PTP sao 
responsaveis, respectivamente, por 23 e 20% de todos os partos 
de nascidos vivos. 

As categories para baixo peso ao nascimento sao: 

• Baixo peso (< 2.500 g) 

. Muito baixo peso (< 1.500 g) 

• Extreme baixo peso (< 1.000 g). 

Cerca de 2/3 dos beb& de baixo peso sao pnS termo. Os 
beb&s a termo que sao de baixo peso sao chamados <3e peque- 
nos para a idade gestational (PIG), porque nascem com o peso 
abaixo do 10“ percentil, Os bebes de pr<S-termo tamb^m podem 
ser PIG e tgm o seu progndstico agravado particularmente se 
sofrerem in utero de crescimertto intrauterino restrito (CIR), 

Os problemas perinatais reladonados ao CIR induem: mor- 
te perinatal, sofrimento fetal, sindrome de aspiracao de mec6- 
nio, hipoglicemia, policitemia/hiperviscosidadee hipotermia. 

■ Determinismo do 
parto pre-termo 

O paradigm* em relagao ao parto pre-termo & que o sen de¬ 
terminismo & o mesmo da parturigao a termo, exceto pel* idade 
da gravidez na qual de ocorre, Assim, os componentes uterinos 
induem exacerbagao da contratilidade uterina, amadurecimen- 
to do colo (dilatagao e apagamento) e ativagao membrana/deci¬ 
dual. O parto pr^-termo talvez represente a ativagao idiopatica 
precoce do processo normal do parto ou o resultado de insultos 
patologicos induindo infecgao/inflamagao, hemorragia, isque- 
mia uteroplacentiria, hiperdistensao uterina, estresse e outros 
processes imunologicamente mediados (Romero et al t 2006), 

■ Epidemiologia 

Particularmente no que se refere i etiologia do PPT, ela 
pode ser dividida em dois grupos: o primeiro esta constituf- 
do pelos PPT espont&ncos, com on sem ruptura prematura das 
membranas; o segundo grupo, pelos PPT indkados, submeti- 
dos k indmjao do parto ou k realizaqao da cesarea por compli¬ 
cates maternas ou fetais (Figura 35.3) (Fuchs & Gyamfi, 2008; 
Mohan & Jain, 2011). 



□ Espontaneo (45%) 

□ Com RPMP (25%) 

□ Indie ado (30%) 


Figura 35.3 - Etiologia do parto pr6-termo tardio (PPT). RPMP = rup¬ 
tura prematura de membrana pre-termo. (Adapcada de Mohan & Jain, 
2011 - opt eft) 


O aumento da incidSncia de parto pr£-termo se deve muito 
ao parto pr6-termo indicado. Outro fator de grande contribui- 
Cao i a gestatjao multipla resultante das tecnicas de reproducao 
assistida. 

A RPMP definida como a amniorrexe espontinea ocorrida 
antes de 37 semanas de gestatjao no mfnimo 1 h precedendo o 
inicio das contrafoes. A causa na maioria dos casos 6 desco- 
nhecida, mas a infeetjao intrauterina assintomdtica parece ser 
bem frequente. 

■ Etiologia 

A etiologia do parto pre-termo & multifatorial, estando im- 
plicadas variiveis sociobioldgicas, histdria obstdtrica e com¬ 
plicates da gravidez em eurso (Lamont, 2006; Romero et a!., 
2006). 

■ Fatores de risco 

Eis os fatores de risco para PPT espontlneo segundo a SOGC 
(Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada) (Lin 
et al f 2011): 

* Histdria reprodutiva de PPT anterior e de reprodugao assis¬ 
tida 

* Hemorragia anteparto, ruptura prematura das membranas, 
an om alias uterinas, mioma : conizagao do colo 

- Fatores fetais/intrauterinos: gravidez gemelar, anomalies fe- 
tais, polidr amnio 

- Infecgoes (corioamnionite, bacteriuria, vaginose barteriana 
com histdria de PPT) 

* Fatores demogrificos (baixo nivel socioecondmico e educa^ 
cional, etnicidade em paises desenvolvidos, idade materna 
< 18 e > 35 anos) 

* Hibitos de vida (tabagismo, uso de drogas iUeitas, estresse, 
abnso ffsico) 

* AssistSncia pre natal deficiente, baixo peso prd-gravidico e 
ganho de peso inadequado na gravidez. 

Mulheres obesas estao mais sujeitas a ter bebgs com defei- 
tos do tubo neural (DTN) e esses conceptos tendem a nascer 
antes do tempo. Do mesmo passo, mulheres obesas t£m maior 
incid£ncia de pre-eclampsia e diabetes, doengas que expoem 
ao parto prd-termo indicado, O risco de recorr£ncia era mu- 
Iheres com parto pr^-termo anterior varia de 15 a mais de 50%, 
dependendo da quantidade e da idade gestacional no parto 
termo. De modo geral, mulheres com parto pre-termo anterior 
t£m risco aumentado de 2,5 vezes na sua prdxima gravidez. A 
infeegao intrauterina persistente ou recorrente provavelmente 
explica a maioria dess as repetigoes espont^neas, e o diabetes, a 
hiper tensao e a obesidade, as interrupgoes indicadas. 

Goldenberg e colaboradores (1998) anotam que a quanti¬ 
dade de gestagoes e a idade em partos pr£-termo anteriores se 
const ituem nos fatores de risco clfnicos mais fortes de parto 
pr^-termo, sempre reforgados pel a presenga de fibronectina na 
secregao cervicovaginal, pelo colo cur to e pel a vaginose bac- 
teriana. O risco se eleva sc a idade da gravidez do parto pre- 
termo antecedente for me nor e se a quantidade de interrupgoes 
for maior. 

Os diagndsticos mais frequentemente associados ao parto 
pr^-termo indicado sao as desordens hipertensivas, hemorragia 
e sofrimento fetal agudo e crAnico (CIR) (lams et ai 7 2008). 

483 



GLLUSJ'ELy J 











zapjAPjt) ep sei jdpj j sekj^i] 



■ Complicates da gravidez 



Os processes patol6gicos implicados no parto pre-termo 
incluem infecijao intrauterina, isquemia uterina, sobredisten¬ 
sao uterina, reaflo anormal ao aloenxerto, fenbmeno alergieo, 
doen<;a cervical e doen^as endderinas (Figura 35.4), 

► Sobredistensao uterina. Mulheres com malforma^oes uteri- 
nas (especialmente utero septado), polidramnia e gravidez ge- 
melar estao com risco aumentado de parto pr4-termo, As formas 
mecdnicas associadas k sobredistensao uterina podem levar 4 
ativa<;ao de mecanismos que conduzem 4 rnptura das membra- 
nas, assim como ao amadurecimento precoce do colo. 

► Gravidez gemelar. Embora a gravidez gemelar incida em 
apenas 2 a 3% das gestacoes, ela 4 responsavel por 15 a 20% 
de todos os partos pre-termo. Aproximadamente 60% dos g4- 
meos nascem pre-termo; cerca de 40% nascem de parto Pa¬ 
lermo espont4neo ou ap6s RPMP, enquanto outros vgm a luz 
por parto pre-termo indicado por pr4-ecl4mp$ia ou causas fe- 
tais. Nas gestacoes multiplas (3 ou mais) quase todos nascem 
pr4-termo. A sobredistensao uterina, j4 se disse, result and o em 
RPMP 4 o mecanismo respons4vel pela taxa elevada de partos 
pr4termo. 

► Sangramento vaginal, o sangramento vaginal especialmente 
decorrente da placenta pr4via ou do descolamento premature 
da placenta (DPP) esti associado a risco muito alto de parto 
prd-termo. 

► Isquemia (insufkiencia) uteroplacentaria. As caracteristicas 
patologicas mais comuns na placenta de mulheres sem altera- 
(;6es inflamatdrias sao as lesoes vasculares maternas e fetais. As 
lesoes maternas observadas na placenta de pacientes com parto 
pre-termo espont4neo incluem a nao transformable fisioldgi- 
ca do segmento miometrial das arterias espiraladas, aterose e 
trombose das art4rias espiraladas (vasculopatia decidual), As 


lesoes fetais podem incluir a diminuiflo da quantidade de 
arteriolas nas vilosidades e trombose arterial fetal. Essas alte- 
ratjoes vasculares maternas sao tipicas da pre-ecl4mpsia e do 
CIR e determinam o parto pr4-termo por causarem a isquemia 
uteroplacentaria. 

► Grurgias maternas. Cirurgias maternas abdominais no 2 U e 
no 3 U trimestre podem estimular as contra^oes uterinas, culmi- 
nando no parto pr4-terrao. 

► Desordens medicas maternas. Do en^a da tireoide, asma, dia¬ 
betes e hipertensao estao associadas a taxas aumentadas de 
parto pnS-termo, muitos dos quais indicados por complicates 
maternas. 

► Desordens cervicais. A insuficUncia cervical causada por fra- 
queza congenita do colo, cirurgia ou trauma tem sido implicada 
como causa de parto pre-termo. Embora a insufici4ncia cervi¬ 
cal seja tradicionalmente considerada como causa de aborta- 
mento tardio, evidfincias sugerem que o espectro da doenija i 
mais amplo, incluindo tambem o parto pr4-termo, 

A doemja cervical pode resultar de alterapao congSnita 
(p. ex., hipoplasia do colo, exposi<;ao ao dietilestilbestrol in ute¬ 
ro, litero septado), assim como de lesao traum4tica da estrutura 
cervical (i. e„ dilataifdes cervicais repetidas para a interrupt© 
da gravidez, coniza^ao do colo ou excisao por alfa diat4rmica, 
procedimentos secundirios a lesoes pre-malignas cervicais), 

A insufici4ncia cervical 4 uma sindrome cuja caracteristica 
predominante 4 o amadurecimento cervical precoce. Em casos 
de insuficifencia cervical, a infeegao intrauterina tem sido vista 
em quase 50% das mulheres com quadro clinico caracteristico 
de insuficifencia cervical aguda. Muitas vezes 4 dificil separar a 
insuficiSncia cervical do colo curto atribuido a outras causas. 

A insufici4ncia cervical, previamente denominada incom- 
petSncia cervical, parece ocorrer em 1% da populagao obst4tri- 
ca e em 8% da populafu com histdria de perdas de 2° trimestre 
repetidas (Simcox & Shennan, 2007), 
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Figura 35.4 ■ Vias hipoteticas da colonizapao baaeriana coriodecidual do parto pr4-termo, (Adaptada de Goldenberg era/,, 2000.) 
















































O diagndstico £ normalmente feito pela histdria que revela 
perdas recor rentes de 2 U trimestre (ou de par to pr£-termo pre- 
coce), apds dilatagao cervical indolor na ausSncia de contra- 
goes ou de sangramento. 

Na Obstetrlcia moderna o diagndstico da insufici£ncia cer¬ 
vical em mulheres com histdria dessa complicagao £ feito pela 
ultrassonografia transvaginal seriada a partir de 16 a 20 sema- 
nas da gravidez (Norman, 2007), 

► Protejao do colo. A principal fungao do colo e permanecer fe- 
chado e reter a gravidez atd a maturidade fetal e para isso prov£ 
forga mec&nica e age como barreira para a infecgao ascendenie 
(Simcox & Shennan, 2007)* 

Hi intimeras evid^ncias atestando que o colo cria barrei¬ 
ra contra a infecgao par meio do tampao mucoso, prevenin- 
do a invasao microbiana vinda da vagina (Noori et al, 2007). 
Muitas gestagdes continuam afe o termo a despeito de orga- 
nismos oportunistas com potencial patog&nico colon izan do a 
vagina, O mnco cervical e fonte rica de protefnas e de peptidios 
antimicrobianos, induindo lisozimas> lactoferrina e defensi- 
nas que sao secretadas por cfiulas epiteliais e neutrdfilos* e de 
calprotectina, que tem agao fungicida. O inibidor da protea¬ 
se secretada pelo leucddto esti presente no muco cervical em 
concentragao 1,000 vezes maior do que nas membranas fetais. 
& devada tamWm a secregao de imnnoglobulinas no mnco 
cervical Acredita-se que quando o colo apresenta comprimen- 
to < 15 mm> com provave! exposigao das membranas fetais, ja 
exista perda do tampao cervical 

A fungao normal do colo depende da regtilagao da matriz 
extracelular, da qual o coldgeno £ a principal macromol^cula 
(70% do tipo I, 30% do tipo II), Proteoglicanos, em particular 
PG-S2/decorina, junto com as ftbriias de colageno, manfem a 
forga de tensao do colo. Diminnigao da concentragao do co- 
ligeno cervical on anmento da atividade colagenoKtica estao 
associados ao amadurecimento cervical (Simcox; Shennan, 
2007). Em algnmas mulheres pode haver anormalidade estru- 
rural no tecido conjuntivo do colo qne £ incapaz de sustentar a 
gravidez; noutros casos o problema atribnido £ “mecinico* em 
razao de cirurgia previa cervical on anomalia congenita (expo- 
sigao in uterozo estrog£nio sinfetico dietilestilbestrol). Todavia, 
a maioria das mulheres com insuficfencia cervical apresenta 
anatomia normal do colo. Embora a alter agao cervical possa 
nem ser primiria, hi assodagao entre o seu apagamento e a 
infecgao ascendente> tornando o colo alvo terap£utico impor- 
tante na profihxla do parto pr4-termo ou do abortamento de 
2° trimestre, 

Traquelectomia. Embora a taxa de infertilidade ap6s a traque- 
lectomia seja de 40%, entre aquelas que consegnem engravidar, 
50% levam a gestagao afe o termo. Nesses casos, a odusao cervi¬ 
cal total f procedimento de Saling”) evita a infecgao ascendente 
e subsequentemente o parto pfe-termo (Norman, 2007) + 

► Estresse p&icologico e social. Podem elevar o risco de parto 
prd-termo em quase duas vezes. 

► Depressao maior A depress ao dinica durante a gravidez tem 
sido relatada em afe 16% das mulheres, e qnase 35% fern al- 
gnns sintomas depressivos no desenrolar da gestagao. Embora 
os resultados sejam inconsistentes, o risco de parto pre-termo 
£ de qnase duas vezes. Embora o mecanismo preciso pelo qnal 
o estresse induz ao parto pri-termo nao seja conhecido, tem 
se proposto um papel para o hormdnio de liberagao da cor- 
ticotrofina (CRH). Uma vez qne esse hormdnio £ produzido 
nao s6 pelo hipotilamo como tambim pela placenta, os me- 
canismos reguladores de sna produgao fern sido atribnidos ao 
"relogio placentario” (McLean et al. t 1995; Challis, 1995). As 


concentragdes de CRH no plasma mate mo estio elevadas na 
parturigao a termo e pfe-termo. Ademais, pacientes com eleva- 
gao na concentragao plasmitica de CREi no 2 y trimestre estio 
com risco elevado de parto pri-termo. O preciso mecanismo 
de atuagao do CRH deve envoiver a produgao de cortisol e de 
prostaglandinas, 

► Tabagismo, akool e outras drogas. Nos Estados Unidos, cerca 
de 20 a 25% das gravidas fnmam e 12 a 15% continuam a fu- 
mar durante a gravidez, O tabagismo anmenta o risco de parto 
pr4-termo em qnase dnas vezes + A nicotina e o mondxido de 
carbono sao poderosos vasiconstritores e estao associados is 
lesoes placentirias assim como £ diminuigao do fluxo utero- 
placentirio. Ambos os caminhos levam ao CIR e ao parto pra¬ 
ter mo indicado, Apenas o alcoolismo acentuado leva ao parto 
pr<§-termo. A cocalna e a heroina tamb^m estao associadas ao 
parto pri-termo. 

Q risco atribuido ao tabagismo e maior que 25% para o par¬ 
to pre-termo e de cerca de 5% para a mortalidade do beb£. A 
revisao Cochrane (Lumley et ai s 2004) relatou que a parada do 
tabagismo na gravidez £ recompensada pela redugao na inci- 
d^ncia do parto pri-termo. 

Desordens horrnonais. A progesterona e o hormdnio central 
para a manntengao da gravidez. Especificamente, a progeste¬ 
rona promove a quiescSncia uterina, sub-regula a formagao 
de jungoes comnnicantes, inibe o amadurecimento cervical 
e diminui a produgao de quimiocinas (1L-8) pelas membra¬ 
nas corioamnidticas, o que e importante para a nao ativagao 
membrana/decidnal A deficiincia dafa$e liitea (DFL) acredita- 
se seja causa de infertilidade e de abortamento de repetigao. 
Estudo retrospect ivo inclnindo mulheres inferteis com DFL 
(biopsia de endomdtrio 2 dias fora de fase em dois cidos conse- 
cutivos) mostron taxa elevada de parto pr6-termo (31,2%) em 
mulheres que nao foram tratadas com a progesterona (Check 
etaU 1992). 

► Infecgao intrauterine* Sem dtivida, £ hoje a causa mais venti- 
lada de parto pfe-termo. A visao corrente £ a de qne durante a 
infecgao intranterina ascendente os microrganismos alcancem 
a decidua e as membranas corioamnidticas, onde determinam 
a produgao de citosinas proinflamatorias [interlencina lp (IL' 
ip) e fator de necrose tumoral a (TNFa)] e de quimiocina 
(IL-8). Se esse processo inflamatdrio nao for suficiente para 
determinar o parto, os microrganismos podem atravessar as 
membranas intactas e atingir a cavidade amnidtica (infecgao 
amnidtica) e estimular a prodngao de mediadores inflamatd- 
rios com macrdfagos ai reside me s. Niveis elevados de IL-6 no 
Hquido amnidtico sao considerados marcadores de infecgao/ 
inflamagao amnidtica. Finalmente, os microrganismos ganham 
acesso ao feto, onde determinant a dndrome de resposta injla- 
matdria (SRI) caraeterizada por concentragdes elevadas de IL-6 
(> 11 pg/m^) (Gotsch et al y 2007). As endotoxinas microbianas 
e as citosinas proinflamatdrias estimulam a produgao de pros¬ 
taglandinas e outros mediadores inflamatdrios e das enzimas 
de degradagao da matriz (metaloproteinases). As prostaglandi¬ 
nas estimulam a contratilidade uterina, enquanto a degradagao 
da matriz nas membranas fetais leva k RPMR 

Estudos microbioldgicos sugerem qne a infecgao intranteri¬ 
na represente cerca de 25 a 40% dos partos pr£-termo, sabendo- 
se que essa deva ser estimativa minima em face das dificuldades 
das fecnicas convencionais de cultnra. Quanto mais precoce a 
idade da gravidez em mulheres com parto pfe-termo, maior £ 
a frequ^ncia de infecgao intranterina. Ademais, a infecgao in- 
tranterina £ processo de evolugao cr6nica. 

Os microrganismos mais comnmente isolados da cavidade 
amnidtica sao os Mycoplasma sp. genitals e particularmente o 
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Ureaplasma urealyticum, mas muitos outros organismos po- 
dem ser identificados, Os mieoplasmas genitais e outros germes 
identificados no utero antes da ruptura das membranas sao ti- 
picamente de baixa virulfcncia, o que provavelmente explica a 
cronicidade da infecgao intrauterina e a ausdncia frequente de 
sinais clfnicos de infecgao. 

Os microrganismos podem ganhar acesso k cavidade amnid- 
tica por duas vias principals: 1, Ascendendo da vagina e da cer- 
vice, 2, Dissemigao hematogenic a pela placenta. A via mais co- 
mum e certamente a ascendente. A infecgao intrauterina pode 
ficar confinada A decidua, estender-se ao espago entre o amnio 
e o cdrio (corioamnionite) e alcangar a cavidade amnibtica e 
o feto (Figura 35.5), A taxa de colonizagao mierobiana do co- 
rioimnio e o dobro da vista na cavidade amnidtica. Isso suge- 
re que a presenga de bacteria na membrana amniocorial nao 
£ suficiente para causar a resposta inflamatdria e o parto pre- 
termo. O estigio mais avangado e grave da infecgao ascendente 
£ a infecgao fetal. A resposta inflamatdria fetal esta associada 
ao inicio do parto pr£-termo e a lesdes no concepto de com- 
prometimento tardio - leucomalacia periventricular, paralisia 
cerebral e doenga pulmonar crdnica (Gotsch et ui., 2007). 

Embora as causas do parto prd-termo sejam multifatoriais, a 
infecgao intrauterina parece estar ligada a 30% dos partos pre¬ 
term a. Os germes geralmente ascendem da vagina/colo, pene- 
tram no corioimnio produzindo inflamagao (corioamnionite) 
e entao invadem a cavidade amnidtica para atingir o feto. O 
Hquido amnidtico e geralmente livre de bacterias em mulheres 


fora do trabalho de parto (Taylor-Robins on, 2007). Em mulhe¬ 
res com o parto prd-termo e as membranas intactas, culturas 
positives sao vistas em 22% dos casos, Naquelas com RPMP, a 
cultura 6 positiva em 32% das vezes na admissao e em 75% no 
inicio do parto. Consistentemente, quanto menor a idade da 
gravidez, maior a frequSncia de culturas positives no liquido 
amnidtico. A cascata de eventos que explica o parto pr£-termo 
envolve as endotoxinas bacterianas que ativam as membranas 
fetais e a decidua a produzirem citosinas proinflamatdrias, in- 
terleucina-1 (IL-1), fator de necrose tumoral a (TNFa) e ou- 
tras. Esses agentes proinflamatdrios estimulam a produgao de 
prostaglandinas que induzem o parto pr£-termo. 

► Vaginose bacteriara. Condigao clinica caracterizada por cor- 
rimento vaginal com mau cheiro, pH vaginal > 4,5 e alteragao 
na flora vaginal normal lactobacilo-dominante para outra com 
predominio de Gardnerella vaginalis, bacterias anaerdbias e 
Mycoplasma hominis. A vaginose bacteriana detectada antes 
de 20 semanas aumenta o risco de parto pre-termo em 4 vezes 
(Gene & Schantz-Dunn, 2007), 

A vaginose bacteriana assintomatica para Leitch e Kiss 
(2007) e fator de risco para parto pre-termo, infecgao materna 
e especialmente abortamento tardio. 

► Outras infeegoes genitais. Tricomoniase, stalls, gonorreia e da- 
midia tamb£m tem sido relacionadas com o parto prd-termo. 

► Infecgdes na.0 genitais. Diversas infeegoes nao genitais mater- 
nas, tais como pielonefrite, bacteriuria assintomatica, pneumo- 




Placenta 


FynlciJrle, 


Inlec^ao 
do liquido 
amnidtico 


Infecgao 

fetal 


Liquido amniolico 


o 


Ulero 


'^Corioamnionite 

_ O J H 

— — 


Infecgao 

coriodecidual 




Feto 


Goto 


Infecgao 

ooiiadeciduai 


Vagina 


Amnio 

L 

r 

C6rio 

L 


Decidua 


Miomdlrio 


486 


Figura 35.5 • Locals de Infecgao intrauierina. (Adaptada de Goldenberg etd„ 2000.1 










nia, apendicite, maliria e doenga periodontal, predispoem ao 
parto prA-termo. Infec<;6es virais determinant parto prS-termo 
apenas quando as maes estao gravemente doentes, como na 
pneumonia por varicela, na sindrome respiratdria aguda. 

A doenpa periodontal, na qual ha aumento na atividade da 
metaloproteinase da matriz (MMP) nos tecidos da gengiva, 
tem sido apontada como fator de risco independente para o 
parto pr£-termo devido k exagerada degrada^ao da matriz ex- 
tracelular (Parry & Strauss III, 199S) + 

O risco de parto prf-termo esta associado k gravidade da 
doen^a periodontal e aumenta se a afec<;ao progride na gra¬ 
videz. O aumento do risco de parto prater mo se relaciona k 
transmissao hematog^nica dos patdgenos microbianos orais 
para o sistema genital ou k resposta inflamatAria alterada do 
hospedeiro. Embora o cuidado periodontal esteja indicado 
como interven^ao capaz de reduzir as taxas de parto prefer- 
mo, nao hi ainda comprovagao cientffica de sua eficlcia (lams 
et aU 2008). 

► Reapo anormal ao aloemcerto. Imunologistas da reprodugao 
sugerem que anormalidades no reconhecimento e na adapt a^ao 
a antigenos estranhos (feto) possam ser o mecanismo da doen- 
<;a responsavel por perdas re cor rentes na gravidez, GIR e pr£- 
eclampsia. Algumas mulheres em trabalho de parto pr^-termo, 
na auslncia de infec^ao intrauterina demonstravel, apresentam 
concentragao elevada de receptor da IL-2-soliivel, considerada o 
primeiro sinal de rejei^ao em parientes com transplante renal. 

► Fenomenoalergico* Qutro mecanismo ptausfvel para o parto 
pr^termo i o fenAmeno imunologicamente mediado induzido 
por mecanismo al^rgico. A gravidez & considerada estado no 
qual hi preponder Inc ia da resposta citocfnica do tipo Th2, que 
favorece a produgao de IgE pelas cAlulas B. O litero i fonte rica 
de mastdcitos - as celulas efetoras da rea^ao imunoldgica do 
tipo al^rgico - e diversos produtos da degranula<;ao de mast6- 
citos podem provocar a contratilidade uterina (p. ex., histami- 
na e prostaglandin as), 

► Genfrica. Variances gen Arnicas mater nas (p. ex., polimorfis- 
mos ILIRN* 1, TNA e TLR4) exacerbam a resposta de TNFa e 
IL-1P a organismos relacionados k vaginose bacteriana (anaerd- 
bios gram-negativos e Gardnerella vaginalis, em particular), au- 
mentando o risco de parto pre-termo (Gene & Schantz-Dunn, 
2007)* 

Mulheres com irmas que tiveram um parto prd-termo tim 
um risco de 80% de parirem prematuramente. 

H4 hipAtese mais ou menos consistente de que o parto prd- 
termo espontineo resulte de infec^ao bacteriana intrauterina 
(ver a Figura 35.4). A invasao bacteriana do espa^o coriodeci- 
dual, agindo em parte pela liberate de endotoxinas e de exo- 
toxinas, ativa a decidua e as membranas fetais a produzirem 
numerosas citosinas, incluindo o TNFot, IL-1, IL-g etc. Aldm 
disso, citosinas, endotoxinas e exotoxinas estimulam a sintese 
de prostaglandina (PGE 2 e PGF 2ft ) e tambem iniciam quimio- 
taxia, infiltrac^ao e ativa^ao de neutrAfilos, culminando na sin¬ 
tese e liber a^ao de metal opr oteinases. As prostaglandinas esti¬ 
mulam as contragoes uterinas, en quanto as metal op roteinases 
agem na membrana corioamnidtica, levando I sua ruptura. As 
metaloproteinases tambem remodelam o coligeno da ci rvice e 
o amoleeem. A infec^ao crAnica, por outro lado, diminui a ativi¬ 
dade da prostaglandina deidrogenase coriAnica, aumentando a 
quantidade de prostaglandina que alcanna o miomdtrio. G feto 
tambim participa desse mecanismo. Em fetos com infec^ao, ha 
aumento da produ^aohipotallmica e da placentiria do CRH, o 
que resulta na eleva^ao da produ^ao de cortisol pela suprarre- 
nal fetal. G cortisol aumenta a produgao de prostaglandina. 


■ Examesdeavalia^aoda 
maturidade fetal 


Os procedimentos mais utilizados para avaliar a maturidade 
fetal necessitam de amostras do Uquido amnidtico (LA), obti- 
das por amniocentese: determina^ao do teste de Clements, da 
relagao lecitina/esjingomielina (L/E) e do fosfatidilgllcerol (FG) 
(maturidade pulmonar). 


► Determina^ao do teste de dements e da relayso L/E. Ambos 
os testes t&m o fim de avaliar a quantidade de leeitina existente 
no LA, fosfolipidio de atividade surfactante que ser4 pormeno- 
rizadamente estudado mais adiante (Figura 35.6). 

Na pritica, substitui-se a dosagem bioquimica da leeitina, 
trabalbosa e sujeita a erros, &■ conta da varia^ao do volume do 
LA, pela sua avalia^ao qualitativa (teste de Clements) ou deter- 
minaflocromatografica da relafloL/E. 

Baseia-se o teste de Clements na propriedade que tem a ie- 
citina, quando misturada com o etanol, de produzir borbulhas 
estiveis ap6s agita^ao. 

Para estimar a maturidade pulmonar empregamos inicial- 
mente o teste de Clements na diluifao 1:2 (Figura 357). 

Os resultados falso-positivos (relafao L/E < 2,0) com o teste 
de Clements sao raros; os falso-negativos (relafao L/E > 2,0), 
bastante comuns, ascendem a mais de 40%. Nesse easo, feitura 
do teste de Clements na dilui(;ao 1:1 & opcional e util apenas 
quando nao se dispoe da relafao L/E. O teste de Clements na 
diluifao 1:1 possibilita separar os casos em intermediirios e 
negativos. Os resultados intermediaries quase sempre corres- 
pondem i relafao L/E > 2,0, mas os falso-negativos, mesmo na 
diluifao 1:1, sao ainda frequentes. 

Em suma, o presente resultado positivo com o teste de 
Clements assegura a maturidade pulmonar fetal, excluindo-se 
praticamente a possibilidade de SAR (2,5 a 3,0%); o resultado ne¬ 
gative obriga a que se proceda & determinafao da relafao L/E. 
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Figura 35,6 ■ ConcentragSo media de leeitina e de esfingomielina no 
Ifquido amniAtico. A subida noclvel da concentrate de leeitina com 
35 semanas de gravidez sinala a maturidade pulmonar. (Adaptada de 
Gluck etaL I971J 


► Determinate fosfatidilgliceral (FG), o FG & importante 
potencializador da a^ao surfactante da leeitina e, quando au^ 
sente, pode contribuir para o deaenvolvimento da SAR, mesmo 
estando a relafao L/E madura, Sua pesquisa no liquido amniA- 
fico e importante para determinar o “perfil pulmonar” espe- 
cialmente em gesta^oes diabeticas que t^m seu t^rmino plane^ 
ado por cesariana. 
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Figura 35-7 * Sequflnda adotada na avalia^o da maturidade pul- 
monar. Os percentuais referem-se ao rssco de sfndrome de angustia 
respiratdrfa (SARK 


Raramente indica-se atualmente a amnioeentese para ava- 
liar a maturidade pulmonar fetal, posto que e procedimento in- 
vasivo, nao isento de riscos. MaisprAtico administrar, de rotina, 
o corticoide 48 h antes da interrupt. 

■ Prognostico 

O progndstico de bebas pr£-termo que nascem apds 32 se- 
manas de gravidez £ similar ao de beb£s a termo (Tabek 35*2). 
A maioria dos problemas graves estA associada Aqueles que nas- 
eem antes de 32 semanas (1 a 2% do total de partos) on Aque- 
les nascidos antes de 28 semanas (0,4% do total de partos). O 
atendimento moderno perinatal (corticoide, surfactante, cen¬ 
tres terciArios) foi notAvel para melhorar o progndstico do prA- 
termo. Todavia, o progndstico permanece desalentador para 
aqueles nascidos antes de 26 semanas. 

► Palermo pre-viavel. Kao cMssicos os trabalhos de Wood e 
eolaboradores (2000) e Marlow e colaboradores (2005) para o 
Grupo de Estudo EPI Cure, analisando o progndstico de beb£s 
pre termo prA-viAveis (22 a 25 semanas) no Reino Unido e na 
Irlanda, respectivamente aos 30 meses e aos 6 anos de idade. 
For ocasiao da alta, a taxa de sobreviv£ncia foi de 1; 11; 26 e 
44%, respectivamente, para os beb£s nascidos vivos com 22, 23, 
24 e 25 semanas. No levant amento de 30 meses, a incapacidade 
no domlnio do desenvolvimento mental e psicomotor, fungao 
neuromotora on fun^ao sensorial e de comunicaifao esteve pre¬ 
sente em cerca de metade dos sobreviventes, com aproxima- 
damente 1/4 preenchendo o crit4rio de grave defici£ncia. No 
levantamento de 6 anos (infeio da idade escolar), a altera^ao 
cognitiva foi a mais comum incapacidade entre os quatro fato- 
res identificados - neuromotor, cogni^ao, audi^ao e visao. As- 
sim, o deficit cognitive variou de 21 a 42% nesses pr^-termos 
extremes, dependendo do grupo comparado. 
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TabelalS 2 ■ Scbrevida neonatal por idade gestational e melhora 



na sobrevida por semana. 

Idade g esta cion a F 

(semanas) 

Sobrevida t%) 

Melhnra na sobrevida 
por semana (%) 

21 

0 

- 

22 

Raro 

- 

23 

25 

25 

24 

50 

25 

25 

70 

20 

26 

so 

10 

27 

86 

6 

28 

91 

5 

29 

94 

3 

30 

95 

1 

31 

96 

1 

32 

97 

1 

33 

98 

1 

34 

99 

1 

35 

>99 

<1 

36 

>99 

<1 


Gcadsnfterg, 2002 op. clt 


► Pre-termo tardio ou termo precoce* Para melhor entender 
as diversas condigoes que podem levar ao PPT ou ao FTP, a 
NICHD e a Society for Maternal-Fetal Medicine mantiveram 
urn grupo de trabalho, em 2011, intitulado "Timing of Indi- 
cated Late Preterm and Early Term Births”. Assim, imimeros 
fatores placentArios/uterinos, fetais, maternos e obst^tricos in¬ 
dicam o parto com/apds 34 semanas (Spong et aL 2011) (Tabe- 
la 35.3). Na verdade, o que esta em jogo sao as consequ&ncias 
para a mae e para o concepto do parto prg-termo tardio ou do 
termo precoce indicados em rela^ao A continuagao da gravidez 
(Figura 35.8)* 

A despeito de documentada a maturidade pulmonar na gra^ 
videz, beb£s com PPT ou PTP apresentam maior morbid ade 
neonatal quando comparados Aqueles nascidos com > 39 sema¬ 
nas (Odds ratio\ 3,66), tornando irrelevantes os testes no liqui- 
do amnidtico e apontando que a gesta^ao nao deve ser inter 
rompida eletivamente antes de 39 semanas, como recomenda o 
American Congress of Obstetricians and Gynecologists (2007; 
2011) (Kamath et al , 2011; Mohan & Jain, 2011)* 

Em rela^ao aos bebfcs pretermo tardio, a sua morbidade estA 
elevada em relagao aos beb£s a termo, devido A sua imaturidade 
fisioldgica e A sua resposta compensator^ limitada ao ambiente 
extrauterino. Vale dizer, hipotermia, dificuldades na alimenta- 
£ao, hipoglicemia, morbidade respiratdria, apneia, hiperbdir 
rubinemia (Fuchs & Gyamfi, 2008; Mohan & Jain, 2011). AlAm 
da morbidade aumentada, ha tambem elevagao da mortalidade 
e de sequelas tardias. 

Ser A 34 semanas da gesta^ao a Apoca 6tima da maturidade 
fetal e o alvo para o parto indicado visando A segurant;a e A 
saiide da mae e do seu feto, mesmo que ainda nao haja urgtn- 
cia para a interrupgao da gravidez (OR e oligoidramnia isola^ 
dos, prA-eclAmpsia leve), questionam Fuchs e Gyamfi (2008) e 
Engle (2011). Porem, felizmente, o trat amento expect ante da 
pr^-eclampsia leve oferece riscos pequenos de complicates 
ate 37 semanas (ed&mpsia, HELLP, edema de pulmao, DPP, 
CIR, morte fetal) (Sibai, 2006) e a posterga^ao do parto traz 
grande beneflcio fetal ao evitar a morbidade da prematuridade 
(Fuchsm & Gyamfi, 2008). 















































Consequences potencies 
para a mae e/ou reonato 
(pr^-termo tardio on a termo} 


Comparadas com 


Consoqu&ndas potenciais 
para a mao e/ou reonato 
da manutengSo da gravidas 


j Taxas de morbidade a 
mortalidade neoratais 
(reiacioradas com imaturidade) 

+ Taxas de morbidade a mortalidade matamas 
(indugao demorada ou mal-preceded a, cesarian a) 


A Taxas da morbidade e mortalidade 
matamas (hemorragia, crise hipertansiva* 
ruptura uterina) 

Taxas de morbidade e mortalidade 
fetais (natimorto, insuficiencia 
uteroplacent^ria) 



34 35 36 37 38 39 

Idade gestaciona! {semanas) 

Figura JS.B ■ RepresentagSo esquemjtica das consequ^rtctas do pane pnMermo tardio e do parse cermo precoce indicados quando compa¬ 
radas Is da man utengSo da gravidez. (Adapcada de Spong et ai t 2011,) 



■ Complicates do pre-termo 


Tabela 35.3 ■ Fatores indicadores de mterrupfao da gravtdez 
com/apos 34 semanas. 


Fatores 

Idade da gravldez na 
Interrup^ao (semanas) 

PI a cent A ri os e uteri nos 


Placenta previa 

36 a 37 

Placenta acreta 

34 a 35 

DPP crdnlco 

Nenhuma recomenda^o 

Ceslrea ciasslea anterior 

36 a 37 

Miomectomia anterior 

37 a 3S 

Petals 


CIR 


Nao compllcado 

38 a 39 

Compllcado (oligo H Doppler) 

34 a 37 

Morte Jmlnente fetal 

1 mediate 

Malformacao congenita 

VariSvel 

Gravidezgemelar 


DCDA 

38 

MCDA 

34 a 37 

MCMA 

32 a 34 

Ollgo Iso lad a e persistente 

36a 37 

Fatores matemos 


Hipertensao crPnica 


Sem medlca^o/bem control da 

37 a 39 

Mai control ad a 

36 a 37 

Hipertensao gestaciona! 

37 a 38 

Pr^-eclampsla leve 

37 a 38 

Pre-eclampsia grave 

Imediata (ap6s 34 semanas) 

Diabetes pr£-gestaeionaf 


&em controlado 

Nao recomend ad a 

Com doen;a vascular 

37 a 39 

Mai controlado 

34 a 39 

Diabetes gestadonal 


Contmlado por dJeta 

Nao recomend ad a 

Controlado por medlca^ao 

Nao recomend ad a 

Mai controlado 

34a 39 

Obstetricos 


Morte fetal Inexplicada anterior 

Nao recomend ad a 

RPMP {entre 24 e 34 semanas) 

34 

DPP, descolannento pjematu/o da placenta; oftgo, oligoidiamniaj CtR, cieicimento 


trauterino restrlto; DCDA t dkorlAnkodlarnnifttkoj MCDA, irmn&mrlfinko diafnni6- 
ticor monocoridinko monoamnldtilco: RPMP. fuptura prematura das membia- 

nas pre-termo. 


► Hipoglicemia. Determinada por reserve de glicog£nio no fl- 
gado deficients al£m das necessidades aumentadas de glicose. 

► Persistefida do canal arterial. Pode resultar em congestao 
pulmonar> piora da doen<;a pulmonar e diminuigao do fluxo 
sanguineo ao sistema gastrintestinal e ao c& rebro. 

► Sindrome de angustia respiratoria. A sar pode ocasionar hi- 
poxia no pr6-terma Por sna import&ncia, aeri analiaada aepa- 
radamente no final do capimlo. 

► D is p Iasi a broncopul monar. £ dara a associa^ao entre a in- 
feegao intrauterina no pre-termo e a lesao tecidual fetal, par¬ 
ticular mente a leaao cerebral e a diaplasia broncopulmonar 
(DBP) (Murthy & Kennea, 2007). Ademais, o limiar da lesao 
tecidual apos a hipoxia-isquemia eati reduzido quando o beb£ 
foi expoato i inflamagao antenatal. A DBP esteve clasaicamente 
relacionada k complicagao tardia da SAR. Hoje, na depend^n- 
cia do uso de corticoide antenatal e da terapia exdgena com o 
surfactante, a inflamagao intrauterina passoti a desempenhar 
importante papel na chamada "nova” DBP. 

► Anemia. Comum no pre-termo pda redu^ao nas reservas de 
ferro e da quantidade de hemicias ao nascimento, diminuigao 
da eritropoeae e da aobrevida dos gldbulos vermelhoa, 

► InfersO. Em virtude do comprometimento da imiinidade 
media da por cdulas e nfveis reduzidoa de imunoglobulina, 

► Hipotermia. £ comum e secundiria ao aumento relative 
da Irea da super ffeie corporal, k apreaentat;ao de pele fina, k 
defici^ncia de tecido adipoao subcutInea e k qneratinizagao da 
epidemic, 

► Homeostasia. A perda elevada insenafvel de agna pela pele 
pode agravar a desidratagao e os problemas eletroHticos secun- 
dirioa k imaturidade da fungao renal. 

► Enter OCOlite necrotizante. Condit^ao inflamatbria dos intestinos 
que leva a necrose e £ secundiria a altera^ao no fluxo sanguineo 
intestinal, hipotensao, hipoxia, infec^ao e habitos alimentares. 
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► Problemas alimentares. Decorrentes da imaturidade dos re- 
flexos de secregao e de deglut igao e da motilidade intestinal, 

► Ictericia. A hiperbilirrubinemia e proveniente da imaturidade 
hepitica e da menor meia-vida das hemicias. 

► Problemas neurologicos. Hemorragia intraventricular resul- 
tante de sangramento da matriz germinativa que reveste os 
ventriculos. Essa hemorragia 6 mais frequente na presenga 
de hipoxia. Graus maiores de hemorragia podem resultar em 
hidrocefalia e paralisia cerebral. A leucomalacia periventricu¬ 
lar (LPV) i necrose isquSmica do tecido branco que cerca os 
ventriculos e comumente leva tambem k paralisia cerebral. Por 
sua import&ncia, sera analisada separadamenteno final do ea- 
pftulo. 



■ Predigao 

Grande fator de risco para o parto prd-termo £ a histdria 
de prematuridade na gravidez anterior. Assim, ap6s um par¬ 
to pre-termo, as oportunidades de repeti-lo chegam a 20%; 
apds dois partos pre-termo anteriores, o risco ascende para 35 
a 40%. Atualmente existem tr&s grandes marcadores de parto 
prd-termo: 


► Vaginose bacteriana. Rastreada pela citologia a fresco na ges- 
tagaode 16 semanas, 

► Ultrassonografia. O comprimento do colo na papulagao obste- 
trica geral 4 relativamente estivel nos dois primeiros trimestres 
da gravidez (Lin et al, 2011). A sua historia natural pode ser con- 
tada pela ultrassonografia transvaginal (UST). Assim, Heathet 
et al. (1998) referem o comprimento medio do colo de 38 mm 
na gravidez de 23 semanas, e lams et al. (1996) revelam valores 
de 35 e de 34 mm. respectivamente, nas semanas 24 e 28. 

A medida que o parto se aproxima, o colo se encurta, amo- 
lece, roda anteriormente (centralizagao) e se dilata. A ultras¬ 
sonografia tern sido marcador utilissimo de parto pre-termo 
por duas circunstincias; primeiro em mulheres assintoma- 
ticas e depois naquelas que se apresentam com contragoes 
(Figuras 35.9 e 35.10). Em mulheres assintomaticas, com 24 se¬ 
manas de gestagao, o comprimento cervical < 25 mm define o 
risco aumentado de parto prd-termo, quanto mais curto o colo, 
maior o risco. O comprimento do colo pode discriminar entre 
as mulheres que nao estao em verdadeiro trabalho de parto e 
aquelas com risco pronuneiado de parto prA ter mo, Quando 
o comprimento do colo for > 30 mm a probabilidade de parto 
na semana subsequente £ de apenas 1%. e a maioria pode, por 
conseguinte, seguramente ter alta sem tratamento. 

Fuchs et al. (2004), examinando o comprimento do colo de 
mulheres com gravidez gemelar e ameaga de PPT, entre 23 e 
33 semanas, mostraram que o valor > 25 mm jamais esteve re- 
lacionado com interrupgao dentro de 1 semana; ao contrario, 
44% das mulheres sintomaticas com o colo < 15 mm pariram no 
prazo de 1 semana. 

Berghellaef al. (1999) sinalam que a medida do colo < 25 mm 
com a UST mostrou valor preditivo positivo de 40% para parto 
pre-termo antes de 35 semanas se o exame for feito com 20 se¬ 
manas, e cerca de 70% se detectado com 16 semanas. 

Berghella et al. (2007), em populagao obstetrics de alto risco 
para parto pre-termo, constroem curvas de probabilidade rela- 
cionando o comprimento do colo, a idade da gravidez na qual 
foi realizado o exame e a epoca da prematuridade. Os resulta- 
dos so foram consistentes quando a medida foi realizada entre 
15 e 28 semanas da gestagao. Por exemplo, o colo < 25 mm na 
gestagao de 15 semanas esteve associado a risco de quase 40% 
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para a interrupt antes de 32 ou de 35 semanas. Ainda, o colo 
< 25 mm entre 20 e 23 semanas forneceu risco de cerca de 30% 
para parto prd-termo antes de 35 semanas. Quando o critdrio 
foi de parto prd-termo antes de 32 semanas, o colo < 25 mm 
com 20 semanas esteve associado a mais de 20% de interrupted 
e com 23 semanas, a cerca de 15%, 

Nas declaragdes e recomendagoes da SOGC (Lin ef al., 
2011), a UST tern se revelado titil para avaliar o risco de PPT 
em mulheres com histdria dessa eomplicagao, Igualmente, a 
UST pode ser utilizada em mulheres assintomaticas, com me- 
nos de 24 semanas, que apresentam risco elevado de PPT em 
virtude de conizagao do colo; dilatagao e aspiragao apis 13 se¬ 
manas; mioma; e anomalias uterinas. A UST tambem e segura 
na RPMP. 

A ultrassonografia transabdominal (USA) nao deve ser uti¬ 
lizada para avaliar o comprimento do colo, Como o exame £ 
obrigatoriamente realizado com a bexiga cheia, espuriamente 
isso ocasionara aposigao das paredes anterior e posterior do 
segmento inferior, encobrindo possfvel encurtamento ou afu- 
nilamento do colo. 



luncional 

Flgura 35.9 . Medida do comprimento do colo pela ultrassonografia 
transvaginal (UST). JS existe certo grau de afunilamento. (Adaptada de 
Williams; lams, 2004 - op. c/r.) 



Flgura 35.10 ■ Histdria natural da deformagao cervical. 0 colo se 
deforma em um padrSo TYVU\ o colo fechado correspond® ao T, o 
encurtamento progressive ao Teao Keo estSgio final ao U. (Adaptada 
de Zilianti etoL 1995 - op. cit.) 












0 exame do colo nao esti recomendado na populate de 
baixo risco por falta de sensibilidade e do seu baixo valor pre- 
ditivo positive, assim como da inefieicia da cirdagem, 

Em mulheres assintomaticas com histdria de PPT esponta- 
neo, o comprimento do colo < 25 mm antes de 24 semanas de 
gestaijao i indicagao de cirdagem para reduzir a inddfencia de 
PPT. Do mesmo passo, mulheres com hernia^ao das membra- 
nas, afom do orificio externo, serao submetidas £ cirdagem de 
emerggncia. 

Por outro lado, em mulheres sintomaticas com araea^a de 
PPT, a UST tambdm e valiosa para apontar aquelas com real 
risco de interrupfio prematura da gravidez, 

► Fibronectina fetal. O mais importante marcador bioquimico 
de parto pre-termo e a fibronectinafetal - glicoproteina presen¬ 
te na secret; ao cervicovaginal, marcadora de disrupcao corio- 
decidual. Tipicamente, a fibronectina esti ausente da secre^ac 
vaginal de 24 semanas atii o termo; todavia, 3 a 4% das mulhe¬ 
res com fibronectina positiva (> 50 ng/mf). rastreamento de 

24 a 26 semanas, apresentara risco elevado de parto prd-termo. 
Do ponto de vista clinico, o teste da fibronectina importante 
pelo seu valor preditivo negativo. Em casos questionaveis de 
parto pre-termo, apenas 1% das mulheres com o teste negativo 
vao parir na prdxima semana. 

■ Diagnostic) de parto pr£-termo 

Esse quadro clfnico engloba hoje o que rotulamos de casos 
sintomiticos e se caracteriza por apresentar contrafdes uteri- 
nas ritmicas e dolorosas com freqkncia de 1 a 2 em 10 min, 
persistindo no minimo por 1 h, estando a paciente em repouso 
no leito. 

Digno de nota, cerca de SO a 90% das mulheres com amea^a 
de PPT vio parir no termo (Kagan et al., 2006). 

J£ foi sobejamente comprovado que sao necessaries 48 h 
para se obter a matura^ao pulmonar fetal quando da admi- 
nistrafao do corticoide, e que esse beneficio cessa ap6s 7 dias. 
Como nenhum ganho 6 conseguido com a repetfoao do corti¬ 
coide, torna-se imperativo, nesse grupo de pacientes sintoma¬ 
ticas, conhecer quais irao parir dentro de 1 semana e realmente 
necessitarao da medicare. 

Fuchs e colaboradores (2004), na gravidez gemelar em mu- 
lheres com amea<;a de PPT, foram capazes, com a UST, de dis- 
tinguir aquelas que tiveram parto dentro de 7 dias daquelas cuja 
gravidez ultrapassou esse prazo. Mulheres com o colo > 25 mm 
jamais pariram dentro de 7 dias. 

A maior investiga<;ao sobre o assunto foi a de Tsoi et ai 
(2005) que avaliaram o comprimento do colo em 510 mulheres 
com gravidez unica e ameafa de PPT. Com o colo < 15 mm, 
49% pariram dentro de 7 dias, e com o colo > 15 mm, apenas 
1 , 2 %. 

Kagan e colaboradores (2006), em artigo de revisao, ava- 
liam o valor do comprimento sonogrifico do colo no PPT. 
A UST, em pacientes assintomaticas na gesta<;ao 20 a 24 se¬ 
manas, foi capaz de prever a ocorrencia do PPT espontaneo. 
Na amea^a de PPT, o colo de 15 mm na gravidez unica e de 

25 mm na gemelar distingue o verdadeiro do falso trabalho 
de parto. 

Sotiriadis et al. (2010), em trabalho de metanalise, consta- 
taram que em pacientes sintomaticas, sem histdria anterior de 
PPT e com o colo <15 mm, 95% tiveram o parto dentro de 
7 dias; ao contrdrio, naquelas com o colo S 15 mm, o parto 
ocorreu em mais de 7 dias em 96% dos casos. 

Novaes (2008,2010) reuniu a primeira e maior casuistica na- 
cional sobre o tema. Em 206 pacientes com o quadro clinico de 


ameaga de PPT, utilizando a anilise estatistica da curva ROC, 
mostrou que o comprimento do colo de 15 mm 6, na verdade, 
o ponto de corte ideal para predizer o parto no intervalo de 
7 dias. A sensibilidade do exame foi de 90,7% e a especificidade 
de 94,7%, Digno de nota, 58,5% das mulheres com amea<;a de 
PPT pariram no termo, £ verdadeiro que em 7 pacientes foi o 
exame falso-negativo, pois mesmo com o colo > 15 mm tive¬ 
ram o parto dentro de 7 dias. A anil is e circunstanciada desses 
casos revelou, entretanto, que desses 7 falso-negativos, apenas 
1 teve o colo > 25 mm. £ de se esperar que nos 6 casos com o 
colo entre 15 e 25 mm, a UST, realizada a cada 24 a 48 h, pre- 
visse que a interrupt estivesse prdxima. Vale dizer, mulheres 
com ameafa de PPT com valores do colo entre 15 e 25 mm 
merecem vigilincia atenta (ver a Figura 35-16, mais adiante). 

Finalmente, Novaes (2010) em mulheres com amea?a de 
PPT, sintomiticas, propoe a UST para avaliar o comprimento 
do colo (ver a Figura 35.18 A, Eigura35.il e Figura 35.12). 

Eis os sinais de trabalho de parto prktermo (CLAP): 

« Contratilidade uterina (precocemente aumentada), 1 
2 contragoes/lO min. 



Figura 35.11 ■ Colo uterino com comprimento normal de 36,2 mm b 
UST (Novaes, 2010). 


Figura 35.12 - Colo uterino extremamente curco com 9,2 mm a UST 
(Novaes, 2010). 
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Considera-se elevado o padrao contritll quando dolorosas 
as contraqoes, com frequlncia igual ou superior is anterior- 
mente apontadas, persistindo no minimo por i h, estando a 
grivida em repouso no lelto 

• Altera<;6es do colo uterino: 

® Apagamento > 80% 

0 Dilataijao > 2 cm 
" Centrado 

• Amniorrexe prematura 

• Perda de tampao mucoso 

• Antecedentes departospri-termo. 

■ Preven^ao e tratamento 

■ Tocolfticos 

As medicares tocoliticas atualmente empregadas podem 
ser divididas em: 

• Agonistas-P, 

. Bloqueadores de canal de eilcio 

• Sulfato de magnisio 

• Inibidores da cicloxigenase 

■ Antagonistas do receptor de ocitocina 

• Doadores de 6xido nitrieo. 

■ Agonistas-pj 

Os agonistas-p 2 levam ao relaxamento miometrial ap6s se 
ligarem aos receptores p,-adrenirgicos, promoveodo influxo 
de AMP clclico (cAMP) na celula. O aumento do cAMP In- 
tracelular acaba por inativar a miosina de cadeia leve cinase, 


reduzindo a contratilidade miometrial (Figura 35.13) (Simhan; 
Caritis, 2007). A a^ao agonista nos receptores p-adrenergicos, 
entretanto, causa palpitates, tremor, niusea, vdmitos, cefaleia, 
ansiedade, dor tor idea, hiperglicemia e hipocalemia. Cerca 3% 
das mulheres podem evoluir com edema pulmonar, e ha rela- 
tos de dbitos associados ao uso desses agentes como tocoUticos. 
Alem disso, os agonistas-p n atravessam a placenta levando i 
taquicardia e i hipoglicemia fetal, podendo causar hiperlnsu- 
linemia apds o parto (Anotayanonth et ah, 2004). 

A metanilise de Cochrane (Anotayanonth et ai, 2004) sobre 
o uso de agonistas-[3 , na inibi<;ao do parto pri-termo conduiu 
que esses agentes sib eficazes em retardar o parto em 48 h, 
tempo suficiente para a administrate de corticoides e para 
transferir a paciente para uma unidade terciiria, caso necessi- 
rio. Contudo, essa revisao alerta que nao hi evidfincia de que o 
retardo do parto resulte em melhora dos resultados perinatais e 
que os agonistas-p, tenham efeitos colaterais consideriveis. 

Diversos farmacos agonistas-p 2 t£m sido utilizados como 
tocoliticos: fenoterol, orciprenalina, isoxuprina, ritodrina, sal- 
butamol e terbutalina. Nao hi nenhuma evidfineia de que al- 
gum agente seja superior ao outro (Anotayanonth et al., 2004). 
Desses, o mais testado em estudos randomizados e a ritodri¬ 
na, sendo a Onica medica^ao aprovada para uso como tocoli- 
tico pela Food and Drug Administration (FDA) dos Estados 
Unidos. Contudo, o alto custo impediu sua difusao no Brasil. A 
terbutalina £ a segunda medicai;ao mais empregada nos estudos 
multicintricos, sendo o agente de escolha em algumas escolas 
obstetricas brasileiras. A dose normalmente recomendada para 
infeio da tocdlise i de 5 a 10 mg/min por via intravenosa (IV), 
podendo-se atingir 80 mg/min. Dos agonistas-p., o salbutamol 
£ o mais empregado no Brasil, principalmente em decorrgncia 
de seu baixo custo. A via de escolha £ IV, na dose inicial de 
5 pg/min, podendo-se dobrar a dose a cada 20 min ati o maxi- 
mo de 40 pg/min. O salbutamol £ encontrado em ampolas de 
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Figura 35.13- » Locals de agao dos farmacos tocoliticos mais comumente udllzados (COX, cicloxigenase; l ; P 3 , Inosltoltrffosfatof cAMP, adenosina 
monofosfato cfd»co;cGMR guanosina monofosfato ddico). (Adaptada de Simhan & Carit is, 2007 - op. at) 
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i mi contendo 0,5 mg de sulfato de salbutamol. A solufao pode 
ser preparada colocando-se 5 ou 10 ampolas em 500 mt de aoro 
glieosado a 5%, obtendo solu^ao com 5 ou 10 p,g de salbutamol, 
respectivamente (Tabela 35,4), Nao recomendamos o emprego 
do salbutamol VO nem para o tratamenio agudo do trabalho 
de par to premature nem para tocdlise de manutengao. 


Tabela 35.4 ■ Principals classes de tocofftkos uttlizados e 
suas respectlvas doses. 

Tocolitko Dose 

Salbutamol Inldar com 5 mg/mln IV dobrando-se a dose a cada 
20 min ate o rrteximo de 40 mg/mJn 

Terbutalina InIdafcom5a 10mg/mIn IVateom4x1 mode 

BOmg/min 

RJlod rl na I n Icl af com 50 mg/m In IV ate omSximo de 

350 mg/m in 

Nifedipino Inldar com 10 mg VO podendo repet I r a dose a cada 
15 min na primeira hora ate o maxima de 40mg. 
AdmEnistrar ao men os 20 mg de nifedipino de 
liberal a lenta VO a cada S h apds dose lnidal H 
sendo a dose maxima 160 mg/dia 

In d ometa cin a In Icl ar com 50 mg de I nd ometacl na de I ibe racd o Jenta 

VO segulndo-se 25 a 50 mg a cada 6 h 

IV, Inuavenosaj VO r via aral. 


■ Antagonists do receptor de ocitocina 

No trabalho de par to, a ocitocina estimula as comrades in- 
duzindo a conversao do trifosfato de fosfatidiHnositol em trifos- 
fato de inositol, que se liga £ proteina do retfeulo sarcoplasm£ti- 
co, levando £ liberate do c£lcio no citoplasma* Os antagonistas 
do receptor de ocitocina (ARO) competem com a ocitocina 
pelo sen sftio de liga^ao no miometrio e na decidua, impedin- 
do o aumento de cdlcio livre intracelular (ver a Figura 35.13) 
(Simhan & Caritis, 2007). A atosibana £ um ARO desenvolvido 
especificamente para uso na preven<;ao do parto pr£-termo. 

Em 2005, a Cochrane publicou metanlHse sobre a utiliza- 
<;ao de ARO no trabalho de parto pre-termo (Papatsonis et al , 
2005). A malor parte dos estudos incluidos comparava a atosi- 
bana com os agonistas-JJ r Essa compara^ao mostrou res tilt ados 
simliares em retardar o parto por 48 h, presen^a de 5AR e ad- 
missao em unidade intensiva neonatal; no entanto, a atosibana 
causon menos efeitos colaterais maternos e consequentemente 
menor taxa de interrup ^ao da tocdlise, O grupo que recebeu 
atosibana apresentou tambem mais beb£s com peso inferior a 
1.500 g que aquele em que foram administrados agonistas-P.,. 
Surpreendente, por£m, foram os result ados dos estudos com- 
parando atosibana versus placebo. O efeito tocoHtico da ato¬ 
sibana foi similar ao do placebo e houve maior quantidade de 
beb£s de baixo peso, aumento da mortalidade neonatal e efeitos 
colaterais maternos. Entretanto, o incremento da mortalidade 
perinatal associada ao ARO pode ser explicado pel a quantida¬ 
de significativamente maior de mulheres com menos de 26 se- 
manas randomizadas no gmpo da atosibana (Papatsonis et al, 
2005). Essa pode tambem ter sido a razao da ineficacia da ato¬ 
sibana em retardar o parto, j£ que quanto menor a idade gesta- 
cional, menor £ a quantidade de receptores de ocitocina. Deve- 
se ressaltar que a FDA nao autorizou a utiliza^ao da atosibana 
nos Estados Unidos em decorr£ncia de sua associate com in- 
cremento de mortalidade perinatal, e justificou tal fato supon- 
do que esse farmaco possa bio qu ear o receptor de vasopressina 
fetal levando £ redu^ao do liquido amnidtico e a altera^oes do 
desenvolvimento pulmonar (Papatsonis et al t 2005). 


• Bloqueador de canal de calcio 

Os bloqueadores de canais de cdlcio inibem o influxo de 
Ions de cilcio pda membrana celular e a libera^ao do c£lcio 
intracelular pelo reticule sarcoplasmatico, A diminui^^o do 
cil do livre intracelular leva £ inibifao da fosforila^ao-media da 
da miosina de cadeia leva cinase, resultando em relaxamento 
do miomdrio (ver a Figura 35J3) (Simhan & Caritis, 2007). 

O nifedipino 6 o bloqueador de calcio mais utilizado e estuda- 
do 3 tendo sido demonstrado in vitro potente efeito relaxante no 
miomdrio. Sua utiliza^ao como tocoHtico foi inicialmente des^ 
crita em I9S0, e apesar dos efeitos colaterais minimos descritos 
em estudos observacionais, nao houve difusao de seu emprego 
nos anos seguintes (King et aU 2003), Normalmente, o nifedi¬ 
pino causa apenas rubor, cefaleia e niusea, 

Ate o presente momento nao foram realizados estudos ran- 
domizados placebo-controlados sobre o uso de bloqueadores 
de canais de cilcio na preven<#o do parto prdtermo, potim hi ■ 
intimeros ensaios comparando esses agentes com outros toco- 
lftlcos, em especial os agonistas-p,. A metanilise da Cochrane 
(King et al, 2003) avaliou 12 ensaios clfnicos randomizados in“ 
cluindo 1.029 mulheres e concluiu que o bloqueador de canal 
de cilcio i superior aos agonist as ^para tocdlise. Os resultados 
dessa compara^ao mostraram que o nifedipino foi mais eficaz 
em postergar o parto em 7 dias com grande reduqao na ocor- 
r^ncia de efeitos colaterais maternos, al^m de melhora imp or “ 
tante no desfecho neonatal (menos SAR, hemorragia intraven^ 
tricular, enterocolite necrotizante e ictericia). Quando foram 
incluidas outras di-hidropiridonas bloqueadoras de canais de 
cilcio, atem do nifedipinoj tambem foram significativos a re^ 
du<;ao de partos em 48 h e o incremento do peso ao nascimento 
(King et al } 2003). Apesar de a via de administragao do nifedi¬ 
pino ser oral, nao houve diferen^a importante na quiescSncia 
uterina apds 2 h do infcio do tratamento em comparafao aos 
agonistas-p, administrados por via intravenosa, Esses resulta¬ 
dos possibilitaram que o RCOG recomendasse o nifedipino ou 
a atosibana como agentes tocoliticos de escolha (Royal College 
of Obstetricians and Gynaecologists, 2002), 

O nifedipino, um bloqueador de canal de cilcio, veio a ser 
escolhido como o melhor agente tocoHtico para sustar o PPT 
(tocdlise aguda), assim como para manter a quiesc£ncia uterina 
(tocdlise de manuten^ao) apds controlada a fase aguda (Conde- 
Agudelo et af.,2011)* 

O objetivo primeiro do tocoHtico £ possibilitar que a gravh 
dez continue por 48 h ou 7 dias apds a tocdlise aguda; a tocdlise 
de manuten<;ao visa prolongar a gravidez at£ 34 a 37 semanas. 

A dose 6tima inidal do nifedipino e a de 10 mg oral (ou 
sublingual), Se as contragoes persistirem, essa dose pode ser re- 
petida a cada 15 a 20 min at£ a dose maxima de 40 mg durante 
a l d hora do tratamento, e entao 20 mg oral a cada 6 a 3 h por 2 
a 3 dias. A dose eficaz e segura na gravidez gemelar e na RPMP 
ainda nao foi definida, assim como as repercussoes tardias no 
recim-nascido exposto a esse bloqueador de canal de calcio. Na 
tocdlise de manuten^ao a dose seria de 20 mg a cada 4 a 6 h. 

Efeitos ad vers os graves (0,9% dos casos) tSm sido relatados: 
infarto do miocardio, dispneia intensa, hipoxia materna, hipo- 
tensao com morte fetal e fibrila^ao atrial; efeitos leves somam 
1,1 % dos casos. A taxa de efeitos ad versos graves £ mais elevada 
quando a dose total de nifedipino £ > 60 mg. 

Em suma, o nifedipino redne hoje as caracterfsticas do to- 
coHtico ideal. Ele parece mais efetivo que os betamim£ticos, 
resultando em melhora do progndstico neonatal. O nifedipino 
£ mais bem tolerado do que os betamim£ticos e o sulfa to de 
magn£sio. Nao ha evid£ncias no momento para indicar a tocd¬ 
lise de manuten^ao com o nifedipino, nem com qualquer outro 
tocolitico, apds tenha sido dominado o episddio agudo. 
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Contraindicafoes ao uso do nifedipino incluem hip otens So 
e doenfas cardlacas, em especial a insufici&neia, Deve-se res- 
saltar tambtSm que o uso concomitante de nifedipino e sulfato 
de magmlsio i potencialmente perigoso, podendo causar hipo- 
tensao grave e colapso cardiovascular, devendo haver cautela 
no seu emprego. 


■ Sulfato demagnesio 



Os efeitos do sulfato de magn^sio na contratilidade uterina 
foram demonstrados no final da decada de 1950. Desde entao, 
esse medicamento foi amplamente utilizado como tocolitico 
atfS recentemente. O mecanismo pelo qual o sulfato de mag- 
n^sio reduz a contratilidade uterina nao foi totalmente elu- 
cidado. Sabe-se que, apds sua administrafao, hi redufao do 
calcio intracelular decorrente da despolarizafao da membrana 
plasmitica e inibifao da atividade da miosina de cadeia leve 
cinase (Simhan & Caritis, 2007) (ver a Figura 35.13). Os efeitos 
adversos maternos mais frequentemente citados sao niuseas, 
vdmitos, cefaleia, palpitafao e edema pulmonar, sendo rela- 
cionados com a dose e a velocidade de infusao da subst&ncia. 
Em casos de sobredose, podem ocorrer depressao respiratdria 
e insuficifincia cardiaca (Crowther et al, 2002). 

Apds varias ddcadas de uso como tocolitico e apesar de 
diversos trabalhos in vivo e in vitro terem demonstrado seu 
efeito na redufao da contratilidade uterina, a metandlise da 
Cochrane (Crowther et al., 2002) conclulu que nao hi eviden- 
cia de efeito tocolitico clinicamente significativo do sulfato 
de magnesio. Em comparafao a placebo, nao ha redufao de 
parto em 48 h e houve incremento da mortalidade perinatal, 
especialmente em grupos que fizerem terapia de manuten- 
(ao. Os autores foram enfiticos em concluir que o sulfato de 
magnisio nao deve ser utilizado na prevenfao do parto pri- 
termo. 


■ Inibidores da cicloxigenase 

A cicloxigenase (COX), que existe em duas isoformas, 
COX-1 e COX-2, converte o icido araquiddnico em prosta- 
glandina H„ que serve de substrato para as enzimas especifi- 
cas; o produto dessas enzimas, as prostaglandinas, sao crfticas 
para o parto (Keirse, 1999). As prostaglandinas aumentam a 
formafao das jundoes comunicantes e aumentam o cilcio in¬ 
tracelular, agindo no influxo transmembranas e naliberafao do 
reticulo sarcoplasmitico (ver a Figura 35.13). 

A indometacina 6 inibidora da COX e tern sido utilizada no 
tratamento do parto pre-termo. A indometacina e utilizada na 
dose inicial de 50 a 100 mg VO, seguida de 25 a 50 mg, per os, a 
cada 6 h por 48 h (Tabela 35.5). 


A gestafao sob a afao da indometacina esti em risco de de- 
senvolver oligoidramnia, i conta da redufao da diurese fetal. 
A indometacina tambim determina fechamento prematuro do 
canal arterial em 10 a 50% dos fetos expostos, especialmente 
em gestances de > 32 semanas e quando a durafao da terapia 
materna & > 48 h. Nessas condlfdes, a indometacina estaria in- 
dicada antes de 32 semanas e no miximo por 48 h. 

■ Conclusao 

Nas diretrizes do Royal College of Obstetricians and Gyna¬ 
ecologists (2011), nao hi evidfcncia clara de que as substincias 
tocoliticas melhorem o progndstico fetal, por isso nao parece 
razoivel utilizi-las. Todavia, a tocdlise pode ser considerada se 
o objetivo for prolongar a gravidez por alguns dias, como ocor- 
re para completar um curso de corticoide ou realizar a transfe¬ 
rence in utero. 

O uso de farmaco tocolitico nao esti associado a evidente 
redufao da morbiletalidade perinatal ou neonatal. 

As mulheres que se beneficiarao da substincia tocolltica 
serao aquelas em trabalho de parto muito pri-termo (< 32 se¬ 
manas), necessitando transference para hospital com cuida- 
do intensivo neonatal ou completando um curso completo de 
corticoides. A tocdlise nao deve ser utilizada quando houver 
contraindicafao para manter a gravidez. 

O nifedipino e a atosibana tfim efetividade comparivel em 
prolongar a gravidez por 7 dias. 

Os beta-agonistas apresentam elevada frequence de efeitos 
adversos. A utilizafao de miiltiplas substincias tocoliticas parece 
estar associada a alto risco de efeitos ad versos e de ve ser e vitada. 

A dose inicial sugerida de nifedipino 6 a de 20 mg oral, se¬ 
guida por 10 a 20 mg 3 a 4 vezes/dia, ajustada de acordo com a 
atividade uterina, por 48 h. A dose total acima de 60 mg parece 
estar associada a aumento 3 a 4 vezes maior de efeitos adversos, 
tais como cefaleia e hipotensao. 

O prefo de compra da atosibana & quase 10 vezes maior do 
que o do nifedipino. 

Hi evidences insuficientes de qualquer conclusao firme so- 
bre o beneflcio da dose recomendada. 

Finalmente, o principal efeito da substincia tocolltica quan¬ 
do utilizada em mulheres com PPT € prolongar a gravidez por 
48 h a 7 dias. O nifedipino 6 o firmaco de eleifao pelas suas 
principals vantagens: administraf ao oral e baixo prefo. 


■ Corticoide 

A administrafao antenatal de corticoide reduz a morbid a - 
de e a mortalidade neonatal decorrantes de SA R> hemorragia 


labela 35.5 ■ Principals classes de tocolfticos utilizados e suas respectivas contraindicates e efeitos colaterais, 

Tocol ft \co Co ntral n d lea Efeitos colatera Is 


Agonista-fJ^ 


Arritmia cardiaca 

Diabetes melito mal controlado 

Doein^a tlreoidlana mal controlada 


Maternos: taquicardia; hipotensao; edema pulmonar; tremor; palpitate; 

hiperglicemia; hipocalemia; desconforto toracico r entre outros 
Fetal a: taquicardia; hiperinsullnemla 


Antagonists d o receptor Nen hu m a 

de ocltocina 


Maternos: nausea; hipersenslbilidade; reaves no sitlo de Infusao 
Fetal a: Incremento da mortalidade neonatal 


Bloqueador de canal de 
clicks 

Inibidores da 
cicloxigenase 


Hipotensao (< 90 * 50 mmHg) 

Doen^a cardfaca 
Diafun^ao renal ou hep^tica 

Diatbrbloa da coagulapo ou plaquetopenia 
Olcera p£ptiea 

Asma (em mulheres com hipersensibilidadea 
asplrina) 


Maternos: rubor;cefaleia; nausea; hipotensao transitdria 
Fetal a: nao ha relato 

Maternos: nausea; refluxo gastresofigico; gastrlte; distilrbios 
plaquetarios 

Fetal a: fechamento do dutoarterioso; oligoidramnia; hemorragia 
Intraventricular 
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intraventricular, enterocolite necrotizante e persistence do ca¬ 
nal arterial. A durable* do beneficio fetal ap6s um cujtso do cor- 
ticoide t incerta (lams et al, 2008). A pritica atual & limitar o 
corticoide a um linico curso administrado quando houvcr risco 
de panto pte-termo ap6s 24 semanas de gesta<jao. 


■ Grdagem 

O conceito atual de “competence” cervical A o de um conti¬ 
nuum influenciado por fatores relacionados nao s6 4 estrutura 
intrinseca do colo, mas tambem a um processo extrinseco, que 
determina o seu apagamento e sua dilata^ao (Royal College of 
Obstetricians and Gynaecologists, 2011). 

■ Definif&es 

Eis as diretrizes do RCOG (Royal College of Obstetricians 
and Gynaecologists, 2011): 

► Circlagem histdria-indkada. inserfao de circlagem eletiva 
como resultado de fatores na histdria obstetrics ou ginecoldgica 
da grivida que levam a risco aumentado de PPT ou de aborta- 
mento de 2 U trimestre espont§neos. Normalmente utilizada pro- 
filaticamente na mulher assintomitica entre 12 e 14 semanas. 

A circlagem histbria-indicada com 12 a 14 semanas deve 
ser reservada 4s mulheres com trfis perdas fetais por parto pre- 
termo ou abortamento de 2“ trimestre; enquanto a maioria com 
histdria de uma interrupt deve ser monitorada pela UTV an¬ 
tes de 24 semanas e a circlagem reservada para a minoria (42%) 
que desenvolveri o encurtamento do colo < 25 mm (Berguella 
& MacKeen, 2011). 

► Circlagem US-indicada. Inser^ao de circlagem como medida 
terap&utica em casos de redu(jao do comprimento do colo 4 
UST. O rastreamento sonogrAfico seriado do colo e realizado, 
via de regra, no periodo de 14 a 24 semanas. 

Apenas indicada em mulheres com histdria de 1 ou mais 
PPT/abortamento de 2® trimestre espont&neos, que, pelo ras¬ 
treamento seriado realizado por UST, no periodo de 14 a 24 se¬ 
manas, mostrem colo menor ou igual a 25 mm. 

► Circlagem de emergencia. Circlagem de emergence em casos 
de dilatacjao cervical (4 cm), com herniafao das membranas na 
vagina. O diagndstico normalmente t feito pela ultrassonogra- 
fia do colo ou pelo exame especular/fisico, realizado apds relate 
de secreqao vaginal, sangramento ou "sensa^ao de peso” 

Em comparaqao com o repouso no leito, a circlagem de 
emergencia retards o parto por 5 semanas e reduz em 2 vezes o 
risco de interrupt com < 34 semanas. A dilata^ao avan^ada 
do colo (> 4 cm) ou a herniaijao das membranas al£m do orifi- 
cio externo estao associadas a grande falha na circlagem (ver a 
Figura 35.18 A). 

► Circlagem transvagina! (McDonald, 1957). Circlagem coloca- 
da na jun$ao cervicovaginal, sem mobiliza^ao da bexiga. 

► Circlagem transvaginal alta (Shirodkar, 1955). Circlagem rea- 
lizada apds a mobiliza^ao da bexiga para possibilitar que a su- 
tura seja colocada acima dos ligamentos uterossacros. 

► Circlagem transabdominal. Sutura executada por via alta, 
apds laparatomia/laparoscopia, na jun^ao cervicolstmica. 

Indicada em mulheres nas quais a circlagem transvaginal 
nao foi exitosa, a circlagem transabdominal pode ser realizada 
antes da gravidez ou no seu infeio (11 semanas). Nao ha evi¬ 
dences de que a via laparoscdpica seja a de elei^ao. Pereira e 
colaboradores (2009) referem circlagem transabdominal lapa¬ 


roscdpica intervalada, precedendo uma gravidez gemelar, que 
conseguiu chegar a termo. 

► Grdagem de odusao. Oclus4o do orificio externo pela co- 
locagao de sutura contlnua nao absorvlvel. A oclusdo cervical 
total foi inieialmente proposta em 1984, por Saling, como pro- 
cedimento efetivo indicado em mulheres de risco para parto 
pre-termo, incluindo aquelas com dilata<;ao cervical e membra¬ 
nas visiveis. Noori et al. (2007) propdem tecnica mais singela, 
menos traumAtica, na qual o orificio externo cervical e ocluldo 
usando sutura continua, com fio nao absorvlvel. Essa odusao 
6 realizada no fim do U trimestre (colo > 15 mm) juntamente 
com a circlagem classica transvaginal. Em casos de mulher com 
histdria de abortamento de 2 U trimestre ou de parto prii-termo 
extremo, conseguem, em 92,5% dos casos de circlagem combi- 
nada, gesta<;6es alcam;ando no mlnimo 30 semanas e todos os 
bebfis vivos, apds a alta da paciente. Propdem a tecnica tambdm 
em mulheres com histdria de RPMP, vez que a taxa de recor- 
rfencia 6 de 16 a 32%. 

■ Contraindicates da circlagem 

• PPT ativo 

• EvidSncia dlnica de corioamnionite 

- Sangramento vaginal persistente 
. RPMP 

• Sofrimento fetal 

• Anomalia fetal letal 

• Morte fetal, 

■ Riscos 

Durante a circlagem, hA risco pequeno de lesao na bexiga, 
trauma cervical, ruptura das membranas e sangramento. Poderi 
haver lacera$ao/trauma cervical se o parto ocorrer espontanea- 
mente com a sutura no local. 

■ Pre-operatorio 

Na circlagem histdria-indicada (12 a 14 semanas) seri ofe- 
recida a ultrassonografia de 1° trimestre para rastrear aneuploi- 
dias 3 assegurar a boa vitabilidade e a aus^ncia de anomalia fetal 
malor/letal. Antes da circlagem US-indicada i boa pritica a 
realizable da ultrassonografia morfoldgica (nao fora a sua rea¬ 
lizable ja obrigatdria na gravidez). 

■ Peroperatorio 

Nao hi indiea^ao de tocoHticos, e o uso de antibioticoterapia 
e do tipo de anestesia seri da escolha do operador. 

■ Posoperatorio 

Quando da realizable da circlagem eletiva, a alta poderi ser 
dada no mesmo dia; na US-indicada e na de emergencia, 
ap6s 24 h; e na circlagem transabdominal, decorridas 48 h 

• Nao hi orient abac para o repouso no leito, nem para a abs- 
tenbao sexual 

Suplementabao de progesterona nao esta indicada ap6s a cir¬ 
clagem 

- A circlagem transvaginal seri removida com 36 a 37 semanas, 
antes do parto espontineo, a menos esteja programada a ce- 
sirea eletiva, ocasiao na qual seri a sutura retirada. Mulheres 
com a circlagem transabdominal necessitam da cesarea e a 
sutura pode ser deixada no local apds a operabio, visando 
nova gravidez 

495 







PropriasdaGravidez 



. Havida a RPMP, entre 24 e 34 semanas, a sutura seri retira- 
da ap6s 48 h, condulda a administrate* do eortieoide e/ou 
a transfer&ncia da pacieme. Antes de 23 e ap6s 34 semanas, 
atendendo a eonduta praticada na amniorrexe prematura de 
parto imediato, a sutura ser4 prontamente desfeita. 


■ Condusao 



A cirdagem, em face de pequena morbidade a ela assoeia- 
da, estA indicada em mulheres com risco de parto pt-termo, 
especlalmente aquelas com histdria de interrupfoes sucessivas. 

Embora a circlagem possa ser benefica para mulheres com 
o colo curto com antecedente de parto pre-termo, a evidfincia 
nao & condusiva. A circlagem profllitica para mulheres com 
histdria de parto prd-termo sem evidfincia sonogrifica de colo 
curto na gestagao em curso parece nao ser justificada (lams 
et al„ 2008), 

Hi 50 anos, a indica^ao da cirdagem ficava restrita a mu¬ 
lheres com histdria de mais de tr£s perdas fetais. £ a chamada 
cirdagem eletiva, realizada entre 12 e 14 semanas. Berghella 
introduziu o conceito da circlagem indicada, baseada na ultras- 
sonografia seriada, que pode ser realizada ate 24 semanas. 

Considerando pacientes assintomiticas, com histdria de 
parto pre-termo, em gesta<;des unicas, Berghella et al, em me- 
tanilise de 2011, mostram que a cirdagem cervical pode ser in¬ 
dicada por ultrassonografia, trazendo beneficios na preven^ao 
do parto pre-termo em 30% antes de 35 semanas e na redufao 
em 36% de morbiletalidade perinatal (Figura 35.14). Os autores 
propdem o oferecimento da UST a partir de 16 semanas, com 
o objetivo de mensurafao do comprimento cervical, realizado 
de maneira seriada ate 24 semanas. Estando o comprimen¬ 
to cervical > 30 mm, seri mantido o controle seriado a cada 
2 semanas. Com o comprimento cervical entre 25 e 29 mm, o 
seguiraento seriado devera ser semanal, A cirdagem 6 reco- 
mendada na preven<;ao do parto pre-termo recorrente quando 
o comprimento cervical atinge a marca de 25 mm ou menos 
(ver a Figura 35.14). 


r“~ -- ~ ~ > 

Circlagem US-IndFcada 

______J 



Figura 35.14 ■ Preventodo parto pre-termo: circlagem do colo ute- 
rino. (Berguella era/., 2011) 
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Na gravidez mdltipla nio se fard nenhum tipo de circlagem. 
Era casos de anomalias uterinas ou trauma cervical (coniza^ao, 
dilata<jao e esvaziamento), nao hi indicate para a circlagem, 
a menos que haja histdria de PPT/abortamento de 2° trimestre 
espontineos. 

Mulheres com o colo curto (< 15 mm) exibiram redupao 
significante na incidSncia de parto pre-termo pelo uso de su- 
positdrio vaginal de progesterona (Fonseca et al ., 2007). Sem 
duvida, mesmo dentro desse contexto, a circlagem s6 estari in¬ 
dicada na ausincia de infeo;ao/inflamafao intrauterina (lams 
etal, 2008). 


* Outras medidas profilaticas 

*■ Progesterona. A Comissao de Medieina Mater no-Fetal da 
SOGC (Farine et al, 2008), analisando os trabalhos mais re- 
levantes sobre o uso da progesterona na prevent;ao do parto 
pr^-termo, recomenda: 

- Mulheres com histdria de parto prater mo anterior e/on colo 
curto (< 15 mm entre 22 e 26 semanas) k UST t£m indicate 
para a terapia profil&tica com a progesterona, a ser iniciada 
ap6s 20 semanas e mantida atd ser pequeno o risco de prema- 
turidade (34 a 36 semanas) (Fonseca et al. , 2003; Meis et al y 
2003; Fonseca et al, 2007) 

* A prevengao em mulheres com histdria de parto pri-termo 
pode ser feita com a 17aTiidroxiprogesierona, 250 mg IM/ 
semana; ou a progesterona vaginal, 100 mg/dia 

• Para a prevengao em mulheres com o colo curto (< 15 mm 
entre 22 e 26 semanas), a dose de progesterona vaginal serd 
de 200 mg/dia 

• A metanilise dos resnltados perinatais mostrou resulta- 
dos significativos para redugao na taxa de parto pr^termo 
{< 37 semanas), rec^m-nascido de baixo peso (< 2.500 g) e 
hemorragia intraventricular (Dodd et al t 2006). 

Hassan et al. (2011), em estudo multic£ntrico, randomiza- 
do e duplo cego, mostraram que a combinagao da medida do 
comprimento cervical via transvaginal por ocasiao do exame 
morfoldgico na identificagao de pacientes de risco para parto 
prater mo e a administragao vaginal de progesterona na segun- 
da metade da gestagao contribulu significativamente para a re¬ 
dugao do parto prater mo* 

Esse estudo propoe o rastreio universal, pela medida do com¬ 
primento cervical entre 20 e 23 semanas, demonstrando que nas 
mulheres com colo entre 10 e 20 mm que utilizaram progestero¬ 
na vaginal at£ 36 semanas houve uma redugao de 45% dos par- 
tos pre-termo (antes de 33 semanas), aMm da redugao de 43% 
da morbiletalidade neonatal (Figuras 35.15, 35.18 A e 35.18 B), 

> Repouso* G repouso no leito em ambiente domiciliar ou hospi- 
talar tem sido universalmente recomend ado para prevengao d o 
parto prater mo* Essa recomend agao baseia-se na observagao de 
que trabalho ou atividade fisica intensa podem estar associados 
ao parto prater mo. A revisao da Cochrane (Sosa et al y 2007) 
concluiu nao haver nenhuma evid£ncia que apoie essa pr^tica, 
que resulta em maior despesa do sistema de satide e pode tra- 
zer complicagdes k gestante, nao devendo ser recomendada ro- 
tineiramente. Ressalta se, no entanto, que apenas um estudo foi 
indufdo nessa metan^lise e a efetividade do repouso em mulhe- 
res sujeitas a parto pr4-termo necessita de mais investigagoes. 

+ Aspirin a* A revisao Cochrane (2007) condui por pequena 
redugao na taxa de pre-termo, recem-nascido de baixo peso 
e morte fetal ou neonatal em investigagdes sobre medicagoes 
antiplaquetarias, especialmente a aspirina. 
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Figura 35*15 • Prevenpao do parco pro-termo: progesterona vaginal 
(Has santfo/., 2G1L) 


Anti bioti cos* A infecgao genital subchnica tem si do implicada 
na etiologia do parto pr^termo. Com a teoria de que infecgio 
e inflamagao estao assoeiadas is contragoes uterinas, aventou- 
se a hipotese de que a utiliza<;ao de antibfeticos pudesse redu¬ 
zir o risco de parto prb-termo. Intimeros estudos for am rea- 
lizados acerca desse tema na dbcada de 1990 e, em 2001, foi 
publicado o ensaio cllnico randomizado ORACLE II (Kenyon 
et aL 2001), que inclula 6.295 mulheres em trabalho de parto 
pre-termo com membranas (ntegras. Para essas mulheres, os 
resultados do estudo demonstraram nao haver impacto do uso 
rotineiro de antibfeticos profilaticos na morbid ade e mortali- 
dade perinatal, tampouco em prolongar a gesta^lo, ainda que a 
incidfincia de infecgao materna (corioamnionite e endometri- 
te) tenha sido menor. Ao contririo, a antibioticoprofilaxia em 
gestagdes pre-termo com ruptura de membranas demonstrou 
ser efetiva em reduzir a morbidade neonatal e retardar o parto. 
King e Flenady (2002) assinalam que a falha na demonstrable 
do beneflcio dos antibfeticos no trabalho de parto pr^termo 
decor re de a etiologia do parto pre-termo ser multifatorial e a 
infeegao subcllnica ser apenas urn dos mecanismos envolvidos 
na sua patogbnese. Kiss et ai (2004), por meio do rastreamento 
universal pelo gram-vaginal, no prenatal de 15 a 20 semanas, 
em Lima populagao geral de grividas assintom&ticas, conse- 
guem reduzir em cerca de 50% a incidgncia de parto prb-termo 
e de abortamento tardio. A vaginose bacteriana, interpretada 
pelo critdrio de Nugent, foi tratada, inicialmente, com o creme 
vaginal de elindamicina a 2% por 6 dias; caso recorrente, din- 
damicina oral 300 mg 2 vezes/dia durante 6 dias. A candidfa- 
se, pelo clotrimazol, 0,1 g creme vaginal diario por 6 dias; e 
a tricomonfase pelo metronidazol, 500 mg/dia durante 7 dias 
(induindo tambbm o parceiro). 

► Vaginose bacteriana. Mulheres com hisferia de parto prb- 
termo ou de abortamento de 2° trimestre, portadoras de va- 
gino.se bacteriana assintomitica, tfim indica^ao de tratamento 
antibidtico (Ugwumadu, 2007). O tratamento deve ser precoce, 
de prefer^ncia antes de 16 semanas, e por isso essas pacientes 
de risco, geralmente assintomiticas, devem ser rastreadas roti* 
neiramente no prenatal. Apesar da revisao Cochrane (2007) 
contraria ao uso do antibidtico para evitar o parto prbtermo na 
vaginose bacteriana, ha evidbneia de que o tratamento antes de 
20 semanas possa ser eficaz (lams et al ., 2008), especialmente 


se for utilizada a elindamicina (Lament, 2005). O metronida- 
zal, ao contririo, parece aumentar a taxa de parto prb-termo, 
Lament (2006) refere que quanto mais precoce for o parto pra¬ 
ter mo, maior e a possibilidade de sua etiologia infecciosa, A 
elindamicina nao tem agao embriotdxica e os sens efeitos ad- 
versos, especialmente a colite pseud omembranosa, sao na mes- 
ma dimensao de qualquer antibidtico de largo espectro, 

Ja i conhecida a etiologia multifatorial do parto premature 
espont^neo. Alim disso, & indiscutfvel o envolvimento de in- 
feegoes sist^micas e intrauterinas na g^nese dess a slndrome. 
Com base nesse conhecimento, Lament e colabor adores (2011) 
propoem o rastreamento universal de vaginose bacteriana, em 
mulheres assintomiticas, realizado entre 16 e 22 semanas* Em 
mulheres com escore de Nugent elevado {£ 7) epH > 5, os auto- 
res sugerem o tratamento com elindamicina 300 mg 2x /dia YO, 
durante 7 dias, Assim, confer me demonstrado em metanilise, 
essa terapia reduz em 40% o parto premature espont&neo antes 
de 37 semanas e em 80% o abortamento tardio apds 16 sema- 
nas (Figura 35,16). 

A prefer£ncla pela elindamicina em detrimento do metro¬ 
nidazol ocorre pela resist^ncia observada em alguns agentes 
etioldgicos da vaginose bacteriana, a saber, o Mobiluncus e o 
Ureapktsma urealyticum * 

Acredita-se que para o tratamento ser efetivo na gravid ez 
o antibidtico deve ser ativo contra a flora vaginal patoldgi- 
ca existente; estreptococo do grupo B (CBS), Escherichia coli , 
Streptococcusfaecalis e germes relacionados & vaginose bacteria¬ 
na, tais como anaer6bios,Mycop/£3Swa hominis ou Ureaplasma. 
Os trabalhos que nao mostraram valor do tratamento antibid 
tico na prevengao do parto pre-termo utilizaram a medicagao 
inadequada (metronidazol, eritromicina) muito tarde na gesta- 
gao (> 22 semanas), ou em mulheres sem riseo para infeegao. 



[ Corduta no parto prd-termo (PPT) | 



Figura 35.16 ■ Preven<;ao parto pr^-ternno: tratamento da vagi¬ 
nose bacteriana. (Lament: etah 2.011) 

► SuplementOS nutridonais. A suplementa^ao nutricional com 
o 6mega-3, ^cido polinsaturado, esta associada k redugao na 
produ^ao de mediadores inflamatdrios. Con forme demonstra 
um estudo randomizado, duplo cego e control ado por placebo 
realizado por Klebanoff etal. (2011), as pacientes com histbria 
de parto prb-termo que consumiram peixe (rico em 6mega-3) 
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3 vezes/semana antes de 22 semanas demonstraram redugao de 
40% na incidSneia de parto pr<£-termo (Figura 35.17). A ingesta 
adma dessa quantidade nao oferece nenhum beneflcio adicio- 
nal. Os resultados desse estudo v£m corroborar as recomen- 
dagoes da FDA e do American Congress of Obstetricians and 
Gynecologists (AGOG), 


0 acido graxo Amega-3 suprime a produgao do dmega-6, 
que estimula a liberagao de potentes citosinas proinflamatdrias. 
Estudos tem demonstrado que a inflamagao esti envolvida na 
etiologia do parto prb-termo e da ruptura prematura das mem- 
branas. 
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Redupao do parto prG-termo; OR = 0,60 


Figura 35.17 • PrevengJo do parto pr£-termo: consumo de peixe, 
IKiebanoffefo/, 2011.) 


■ Assistenda ao parto 

Os notaveis avangos da medicina neonatal nas ultimas d£- 
cadas incrementaram a sobrevida na prematuridade extrema 
(< 28 semanas), reduzindo o limite da viabilidade e langando 
discussao sobre a melhor conduta na assist&ncia ao parto desses 
bebfis. Sabidamente, os fetos pr^-termo, em especial aqueles ex- 
trcmamentepre-termo, estao mais sujeitos a traumas durante o 
parto quando comparados aos nascidos a termo (Goldenberg, 
2002). Por essa razao, cuidados especiais e diferentes aborda- 
gens sao preconizados na assistSncia ao parto pr^-termo, 

► Via de parto. Mulheres em trabalho de parto pri:-termo t3m 
maior probabilidade de fetos em apresentagao pelvica do que 
aquelas a termo. Os pr^-termos, especialmente com menos de 
32 semanas, estao mais sujeitos a lesoes traumaticas e asfixicas 
no parto p&vico (Goldenberg, 2002). No entanto, isso nao i. 



A B 



Figura 35.18 • A. Conduta no parto pre-termo (Berguella etal, 2010, Berguella eta!., 2011; Novaes 2010), B. Prevengao do parto pr£-termo 
(Montenegro & Rocha, 2012). 
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observado em pnS-termos com apresentafSo cefalica. Diversos 
estudos falharam em apontar beneficio da cesariana na preven- 
to da hemorragia intracraniana neonatal (American Congress 
of Obstetricians and Gynecologists, 2002). Portanto, as indica¬ 
tes de cesariana no parto prt termo com apresenta^ao de ver- 
tice sao as mesmas utilizadas nas gestat« a termo. Deve-se 
ressaltar que algumas instituifdes com boa UTI neonatal ofere- 
cem a operate cesariana em gestafoes entre 24 e 26 semanas, 
mesmo na apresenta^ao cefdlica, ji que hi limitada eviddncia 
de que esse grupo poderia ser beneficiado pela via alta (Gol- 
denberg, 2002). Contudo, o estudo ingles EPICure demonstrou 
em gesta<t e s de 24 e 25 semanas mortalidade de 74 e 56% e, 
com 30 meses, sobrevida livre de sequela de apenas 12 e 23%, 
respectivamente (Wood et a/., 2000). Esses resultados, somados 
is dificuldades e i consequente maior morbidade materna da 
cesariana em idades gestacionais precoces, desencorajaram sua 
pratiea universal. 

* Parto vaginal. O parto pr6-termo apresenta algumas par- 
ticularidades que devem ser enfatizadas. Ati recentemente, 
havia recomendagao de episiotomia ampla e fdrcipe de alivio 
como medidas de prote<;ao a cabega fetal. No entanto, estudos 
recentes desabonam o emprego rotineiro dessas medidas, prin- 
cipalmente da aplieato do fdrcipe. A extra to a vacuo esta 
contraindicada por apresentar riscos adicionais para hemorra¬ 
gia intracraniana. A amniotomia deve ser postergadao miximo 
possivel, sendo o parto conduzido idealmente com membra- 
nas intactas. O monitoramento fetal continuo e praticado em 
diversos centros, pois a acidemia intraparto pode intensificar 
algumas complicates atribuidas ao parto pri-termo (Cunnin¬ 
gham et al, 2005). Deve-se considerar, entretanto, que a inter- 
pretafao da cardiotocografia e mais dificil em fetos pri-termo, 
principalmente se foi feito uso de tocollticos que influenciam 
os batimentos cardiacos fetais (Bittar et al, 2005). A analgesia 


de condu<;ao pode ser praticada no trabalho de parto pri-termo 
sem quaisquer inconvenientes. Ap6s desprendimento do feto, o 
clampeamento imediato do cordao nao adiciona qualquer be¬ 
neficio. 

► Profilaxia intraparto GBS. O PPT 6 fator de risco importante 
para a doen?a do estreptococo do grupo B (GBS) de inicio pre- 
coce (CDC, 2010). A necessidade de antibioticoterapia profili- 
tica tambim e problemitica porque, via de regra, a ameat de 
PPT ocorre antes de 35 a 37 semanas da gravidez, ipoca habi¬ 
tual para a realizable da cultura. Mulheres com amea^a de PPT 
devem ser conduzidas segundo o algoritmo da Figura 35.19. 

► Cesirea. A operate cesariana nio esta isenta de dificuldades; 
a principal e a extra^ao fetal dificil. Nas cesarianas com fetos de 
muito baixo peso, o segmento inferior do liiero pode nao ser 
sufieiente para possibilitar a incisio transversa; a incisao verti¬ 
cal frequentemente e a solu^ao. HI at£ quern indique a incisao 
corporal classica quando sao previstas grandes dificuldades na 
extra ijao p^lvica. 

■ Assistencia imediata 
ao recem-nascido 

£ fundamental a presen^a de pediatra experiente na sala de 
partos i ocasiao do nascimento. Exige-se delicadeza na mani- 
pulato do prttermo e suavidade nas manobras de reanima¬ 
te em face da fragilidade desses bebls, que devem ser cuida- 
dos em unidades terciirias. 

► Ligadura do cordao. Para o bebS pt-termo que nao necessite 
de ressuscita^ao, o clampeamento do cordao deve ser poster- 
gado por 30 a 120 segundos (Bell, 2011). Para o pre-termo que 




499 


Figura 35.19 ■ Profilaxia intraparto GBS. (CDC, 2010.) 


CLLUSJ'ELy (j 






































npi&ejD ep seiidoj j sekj^i] 




precise de ressuscitagao nio hi consemo do beneflcio. A orde- 
nha do cordao (4 vezes em 10 a 12 segundos) parece oferecer 
a mesma vantagem do dampeamento postergado. Esse incre- 
mento da transfuslo placentlria que se consegue com o clam- 
peamento tardio ou a ordenha do cordao melhora a fun^lo cir- 
culatdria e respiratdria, reduz a necessidade de transfuslo e o 
risco de hemorragia intracerebral no bebS pri-termo. 

► fndiee de Apgar. Algumas varilveis que constituent! o indice 
de Apgar (tonus, cor, irritabilidade reflexa) dependem parcial- 
mente da maturidade fisioldgica do bebe. Rec6m-nascido pre¬ 
term o saudivel, sem evid&ncia de asfixia, pode receber nota 
baixa apenas pela imaturidade. Na popula$ao debcb&s pri-ter- 
mo, o indice de Apgar & desprovido de significlncia (American 
Congress of Obstetricians and Gynecologists, 2006). 

► Aspirajao. A limpeza da orofaringe sera imediata por meio de 
aspiraqao com pera de borracha quando do desprendimento do 
polo cefllico. Apos a secgao do cordao, complementa-se o aten- 
dimento com a aspiraflo glstrica, utilizando-se sondas ade- 
quadas. Estando em uso aspiradores meclnieos, € de toda con- 
veniSncia nao ultrapassar pressoes negativas de 200 mmHg. 

► Aquedmento. Nao deve ser utilizado o ar-condicionado da 
sala de parto quando do nascimento do prematuro, que sera 
imediatamente aquecido e colocado em incubadora I tempe- 
ratura de 30°C. 


► Reanima^ao. Esti indicada nos conceptos deprimidos. Os 
procedimentos podem ser vistos no Capltulo 82, 


■ Sindrome de angustia 
respiratoria 

A sindrome de ang&stia respiratdria (SAR) £ a principal cau¬ 
sa de morte no recem-nascido prg-termo, e deve-se & defirifin- 
cia de material surfactante (ledtina) nos alveolos pulmonares. 

A SAR i a principal causa de morbidade e de mortalidade do 
recem-nascido pre-termo. Se nao tratada, cerca de 25 a 30% dos 
beb&s nascidos com SAR antes de 28 semanas morrem dentro 
de 28 dias do parto, e outros 25% desenvolvem doen^a crdnica 
do pulmao (p. ex., displasia broncopulmonar) + 

Defirifinda de surfactante pulmonar esti envolvida na fi- 
siologia da SAR, mas outros fatores, como a imaturidade da 
estrutura pulmonar, tamb^m desempenham papel import ante. 
A maturidade do pnlmao fetal £ o resultado da sintese e da se- 
cre^ao (quantitativa e qualitativa) exalt ad a de surfactante pul¬ 
monar e das alteragoes estruturais do par&nquima pnlmonan 


■ Quadra dmico 

A SAR se exibe logo apis o nascimento, dentro da meia bora 
inicial (cerca de 80% dos casos nas primeiras 6 h), progride por 
1 a 2 dias e termina no 6bito (10 a 40%) ou na recupera^ao, 
embora nem sempre completa. Afec^oes outras como infec^ao, 
depressao do sistema nervoso central, pneumotdrax etc., costu- 
mam estar ausentes. 

O rec^m-nascido £ incap az de manter adequada oxigena^ao 
e eliminate de gis carb6nico. A respiragao torna-se laboriosa, 
taquipneica (> 60/min), com retra^ao intercostal ou e sternal, 
batimentos das asas do nariz, gemido expiratdrio e se desen - 
volve acidose metabdlica e respiratdria. G rec^m-nascido apre- 
senta-se ciandtico ao ar ambiente, com ester tores pulmonares 
pela mi aera^ao. 
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O laboratdrio exibe PG, < 65 mmHg (ar ambiente), PCO, 
> 50 mmHg e pH < 7,30- t>s raios X sao indispensiveis para 
o diagndstieo> ao certificar padrao difuso reticnlogranular dos 
pulmoes. 

O 6bito se di, pelo geral antes de 72 h. A necropsia revel a 
atelectasia* ingurgitamento capilar e> normalmente, mas nem 
sempre, depdsito de fibrina (membmna hialina) nos alveolos. 
Se o bebfi sobrevive, a recupera^ao ocorre em 48 h. 

Fala-se em taquipneia tramltMa quando, em quadro ell- 
nico com as mesmas caracteristicas da SAR, a recupera^ao do 
redm-nascido se completa em 24 h. 


■ Etiopatogenia 

No Capitulo 3 escrevemos ser o compiexo surfactante 
constituido principalmente pela lecitina e pelo fosfatidUglice- 
rol, indispenslveis para reduzir a tensao superficial na expira- 
fao, estabilizando os alveolos pulmonares e impedindo-lhes o 
colapso. 

De 22 a 24 at£ 35 semanas de gesta?ao, a realizaqao de metl- 
laqao 6 a principal via na forma^ao de lecitina (a-palmitica/p- 
miristica).AlecitinaelaboradapelaviaCDF-colina(ot-palmftical 
(3-palmitica), embora presente desde a IS* semana, s6 se torna 
expressiva apds 36 semanas. A lecitina Ct-palmltica/{!-palmltica 
6 muito mais estavel e, portanto, efetiva como agente surfac¬ 
tante. Em prd-termos, a lecitina a-palmitica/p-mirfstica pode 
estar presente em quantidades suficientes para manter a estabi- 
lidade alveolar at£ a via CDF-colina ser ativada, Mas a lecitina 
produzida pela reaijao de metilaijao d facilmente inibida por 
fatores como hipoxia, acidose, hipercapnia, hipotermia - que 
determinam exaustao do sistema surfactante - e possivelmente 
pela opera*;ao cesariana. Em prd-termos, ausente a via CDF- 
colina, a associate desses fatores levari rapidamente I SAR. 

A fosfatidilglicerol funciona como potencializador da le¬ 
dtina e aparece em quantidades apreciaveis na gestaflo de 
36 semanas, crescendo sua produ^ao ate o termo. No diabetes 
(classes BeQ dois elementos contribuem para a grande inci- 
dencia de SAR, mesmo ausente a prematuridade: o retardo na 
forma<;ao de lecitina e de fosfatidilglicerol. 


* Corticoide antenatal 

O uso do corticoide e&xi consagrado em Obstetric!a: ele tern 
reduzido nao s6 a frequ£ncia de SAR, como tambem a de he* 
morragia intraventricular e> consequentemente, a morbiletali- 
dade perinatal. 

O corticoide estimula a sintese e a libera^ao do surfactante 
no alv^olo pulmonan 

Os achados de Liggins (1969) sobre o fato de a administra- 
(jao de corticoide antenatal prevenir o aparecimento da SAR 
em ovelbas pre-termo provocaram enorme interesse na possi- 
bilidade farmacoldgica de induzir a maturidade pulmonar fetal 
As primeiras investiga^oes da esp^cie Humana, do prdprio autor 
(Liggins & Howie, 1972), comprovaram os achados em animais, 

A betametasona e a dexametasona sao os corticoides pre- 
feridos para a corticoterapia antenatal; ambos os farmacos sao 
eflcazes IM. Roberge et al (2011) avaliam, em estudo de revi- 
sao sistematica e em metan^lise, o papel do tipo de corticoide 
na preven^ao da SAR em rela^ao ao sexo fetal. Referem que o 
uso da betametasona e Steve associado k redu^ao significativa 
na taxa de SAR nos fetos masculinos, enquanto na dexameta¬ 
sona, nao. G re verso ocorreu com a dexametasona, efetiva nos 
fetos femininos, mas nao nos masculinos. 



O corticoide & capaz nao s6 de reduzir a incidtitcia de SAR 
como tamb^m de outras complicates no beb£ p tais como he- 
morragia intraventricular (HIV), leucomalacia periventricular, 
retinopatia da prematuridade, enterocolite necrotizante, persis¬ 
tence do canal arterial e, o que e mais importante, a mortali- 
dade neonatal 

A administrate* do corticoide antenatal esti as so dad a k re- 
du^ao de 50% na incidence da SAR, e sua eficacia flea mais 
evident* quando o par to ocorre ap6s 24 h e dentro de 7 dias 
da administrate* do firmaco. Para beb£s nascidos entre 29 e 
34 semanas, o tratamento com corticoide reduz claramente a 
incidlncia da SAR e a mortalidade neonatal global. Entre 24 
e 28 semanas, embora nao haja diminui^ao na incidence da 
SAR, ocorre redu^ao na sua gravidade e na preValencia da HIV 
e, mais relevante, diminuigao na mortalidade. 

Todos os fetos entre 24 e 34 semanas devem ser candidates 
para o tratamento com o corticoide, a menos que o parto seja 
iminente e o tratamento possa trazer efeitos ad versos para a 
mae. As unicas contraindicates absolutas sao a corioamnio¬ 
nite, a iHcera peptica e a tuberculose* Ap6s 34 semanas, o cor¬ 
ticoide nao estd re comend ado, pois ndo afeta as incidences de 
SAR, HIV e mortalidade neonatal, que sao habeas. 

A betametasona e a dexametasona sao os dois corticoides 
preferidos; ambos atravessam a placenta na sua forma ativa e 
tern quase idgntica atividade bioldgica; os dois nao apresentam 
atividade mineralocorticoide, mas fraca agao supressiva imu- 
noldgica, se utilizados por pouco tempo; a betametasona tern 
maior meia-vida, por isso requer menos injefdes intramuscula- 
res. Ambos os corticoides reduzem a incidence de SAR, mas s6 
a betametasona reduz a mortalidade neonatal; a betametasona 
tambdm e mais efetiva em reduzir a incidgncia de leucomalacia 
periventricular. Por outre lado, trabalho recente (Elimian et al , 
2007) mostrou que tanto a betametasona quanto a dexameta¬ 
sona sao eficazes em reduzir a morbidade e a mortalidade neo¬ 
natal, mas a dexametasona e mais efetiva em diminuir a taxa de 
hemorragia intravascular* 

Indicafao e oportunidade. No trabalho de parto pr£-termo 
entre 24 e 34 semanas a medida mais importante € a adminis¬ 
trate de corticoide e de tocolitico por 48 h para amadurecer 
o pulmao fetal e, eventualmente, possibilitar a transference da 
paciente para centre terciirio. Todavia, quase 60% das mulhe- 
res com comrades prematuras, mesmo sem tratamento, irao 
parir a termo. Nesse cendrio, tao relevante quanto a indicate 
do corticoide e saber quando utiliza-lo no periodo de 24 a 
34 semanas, uma vez que apenas um ciclo da medicable e per¬ 
mit ido, e que el a exerce seus efeitos maximos se o parto ocor- 
rer dentro de 24 h a 7 dias de sua administrate. Em gestafoes 
com amea^a de parto prd-termo, o importante para a conduta 
clinica £ prever a interrupt dentro dos 7 dias subsequentes 
ao exame, e nao o parto prater mo. A hospitaliza^ao e a admi¬ 
nistrate de tocoliticos e de esteroides devem ser usadas em 
mulheres em verdadeiro trabalho de parto sugerido pela medi¬ 
da do colo k UST e pela avalia<;ao da fibronectina fetal. Kagan e 
colaboradores (2006) referem ser a medida do colo melhor do 
que a fibronectina cervicovaginal. Assim, o colo <15 mm em 
gesta^oes bnicas e < 25 mm nas gemelares sao marcadores de 
proximidade do parto em 1 semana, e autorizam a administra¬ 
te! do corticoide e do tocolitico por 48 h. 

Um unico curso de corticoide, como a betametasona 12 mg 
IM 2 vezes com intervale de 24 h, deve ser administrado a mu¬ 
lheres entre 24 e 34 semanas sempre que houver risco de parto 
pr^-termo, incluindo gravidas (Cochrane Review, 2007): 

* Com ruptura das membranas 

* Com pre-eclampsia 

* Com gestato mbltipla 


* Nas quais o parte pode ocorrer em menos de 24 h 

• E na pr&tica neonatal moderna, em que o surfactante 6 dispo- 
nivel 


Tao notavel quanto o uso do corticoide e a administrado 
pds-natal de surfactante pulmonary especialmente a profildtica? 
em gestates de menos de 30 semanas. 

Eis as recomendagoes do ACOG (American Congress of 
Obstetricians and Gynecologists, 2008): 


- Nao hi nenhuma evidence significativa de que a betameta^ 
sona deva ser preferida em relafao k dexametasona 

- Os seguintes esquemas corticoterapicos podem ser utilizados: 
° Duas doses de 12 mg de betametasona IM, espa^adas de 

24 h 

° Dexametasona na dose de 6 mg IM a cada 12 h por 4 doses 
* Apenas 1 curso de corticoide deve ser administrado a tod as 
as mulheres entre 24 e 34 semanas de gestato. que estao sob 
risco iminente de parto pnJ-termo dentro de 7 dias 
Curso unico de corticoide deve ser utilizado em mulheres 
com RRMP entre 24 e 32 semanas da gestato para reduzir 
os riscos de SAR, mortalidade perinatal e outras morbidades 
« A eficicia do corticoide na RPMP na gestato de 32 a 33 se¬ 
manas e incerta, mas deve ser ben£ftea com recomenda^oes: 
■ Q corticoide nao esti recomendado antes da viabilidade 
fetal (< 24 semanas) 

° Nao se aconselha a repetito dos cursos de corticoide. 

► MACS. A investigagao MACS (Murphy et al, 2008) comparou 
cursos multiples (a cada 14 dias) do corticoide antenatal no par 
to pr£-termo com um curso unico* Os beb£s de ambos os grupos 
tiveram risco similar de morbidade e de mortalidade. Todavia, 
os bebSs de cursos multiples foram significativamente menores 
e mais leves do que os do grupo placebo, embora a longo prazo 
essas altera^oes nao tenham sido investigadas. Conclusao: em 
mulheres que permanecerem com risco aumentado de parto 
prf-termo apds terem recebido a dose initial do corticoide ante¬ 
natal, cursos m&ltiplos a cada 14 dias nao s&o recomendados. 

► Cursos in completes. Mesmo nessa eventu alidade, ha redu^ao 
da HIV e da mortalidade neonatal. Estima-se que apenas 1 dose 
de betametasona (12 mg IM), dada 4 a 24 h antes do parto, seja 
equivalente, em termos de redu^ao da HIV e da mortalidade, 
ao tratamento neonatal com o surfactante pulmonar, indicado 
em bebSs pr^-termo* 

► Curso de resgate. No caso de a dose initial de corticoide ter 
sido feita antes de 28 semanas e apds 7 dias, o parto ainda nao 
se consumou, entio e possivel, na aus^ncia de infec^ao, que um 
novo curso seja feito, caso a gravidez tenha menos de 33 se¬ 
manas e o risco de parto pr^-termo tenha aumentado (colo 
< 15 mm e diminulndo). 



► Tocoliticos > 48 h. Cada dia de espera entre 22 e 28 semanas 
da gestagao aumenta a sobrevida do concepto em 3%, e duran¬ 
te esse periodo, se preciso, o tocolitico poderia ser prolongado 
por 1 a 2 semanas (Di Renzo et al y 2006). Desde que a maioria 
dos partos pr£-termo ocorra apds essa 4poca, ess a questao flea 
relegada a segundo piano. Por outro lado, se a causa do parto 
prd-termo for corioamnionite, a manuten^ao da gravidez por 
mais de 48 h & evidentemente nociva para o feto (Jacquemyn 
et ai., 2006). A corioamnionite, inclusive, ji se disse, & contrain- 
dica^ao absoluta para o uso do corticoide. 

► Efeitos adversos no recenwiascido. Mesmo apds mais de 
30 anos do uso do corticoide neonatal, h£ controv£rsias sobre 
os seus efeitos tardios no rec^m-nascido, notadamente o risco 
elevado de hipertensao em adultos que foram tratados durante 
a vida intrauterina (Dalziel et al, 2005). 
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Lesao neurologica fetal: ParaEisia fetal 



A lesao neurologica fetal (paralisia cerebral), em bebOs a termo e 
de pr£-termo, est£ hoje imensamente ligada b corioamnionite sub- 
clfnfca, em vez da tradicional sfndrome TORCH ou de asfixia perina¬ 
tal (Ugwumadu, 2006), 

Globalmente, a preval£nda da paralisia cerebral tern permaneci- 
do igual na ultima metade do s£culo passada, a despeito deenor- 
mes recursos dispensation ao monitoramento fetal visando ellminar 
a asfixia Intraparto, 

A lesao cerebral fetal tern sfdo assoclada h infecgao ascenden- 
te/ccrioamnlonite, por certo exacerbada pelo efeito sfnbrglco da 
hipoxia-isquemia, 

Fatores predisponentes 

Diversos fatores predispoem b lesao cerebral fetal. Os mecanis- 
mos pel os quais a Infecgao lesa o c^rebro fetal no bebe a termo es 
tao menosdefinldos. 

► Imaturidflde cerebral Neuronics em desenvolvlmento estao 
partlcularmente suscetfveis a lesao cerebral, especial mente no es- 
tigiode pr^-mielinlzagao, 

► Matriz germinativa. A zona da matriz germinativa 6 o tecido 
transitdrio do desenvolvimento do c^rebro fetal localizado ime- 
dfatamente atijacente aos ventriculos laterals, A matriz germinati- 
va fnvolui com 32 semanas de gestagao. Entre 23 e 32 semanas, a 
matriz germinativa £ perfundida por rede frouxa e frdgil de vasos 
sanguineos imaturos, constituidos por uma unica camada de endo 
t£lio, sem a cobertura muscular Essa defidfincia e crftica e explica a 
alta incidencia dehemorragia intraventricular em beb£s prb-termo. 
Acresce a Isso a desregulagao do fluxo sangufneo cerebral prdprio 
da imaturldade e a vulnerabilidade do tecido de sustentagao oligo- 
dendroglial aos radicals I ivres. 

► Temperature elevarfa. A pirexla materna est3 assoclada b tem¬ 
perature elevada no feto e ao risco de convulsoes neonatais, qual 
quer que seja a sua orfgem, infecciosa ou nao infecciosa. 

Correlates dinicas 

No beb£ prHermo a lesao cerebral consiste prineipalmente em 
/eu com ala da periven trku lar (LPV), hemorragia da matriz germinativa 
(HMG), hemorragia intraventricular (HIV) e hidrocefafia pds-hemor- 
rdgica . 

► Leucomalacia periventricular. A LPV £ definlda na ultrassono- 
grafia como lesao dstfca, ecolucente ou hlpoecoica, localizada na 
substSncia branca do ebrebro e decorrente da necrose de todos os 
elementos celulares pelos mediadores inflamatbrios da infecgao, 
vale dizer, citosinas proinflamatbrlas (IL-ip, tL-6 e TMFgl). A LPV e a 
principal lesao precursora da paralisia cerebral e prev£ 60 a 100% 
dos casos afetados em beb£s pr£-termo. 

► Hemorragia intraventricular, Fetos hipbxlcos e s^pticos perdem 
sua capacidadeautorregulatdria para manter estbvel o fluxo sangui- 
neo cerebral, Alteragoes expressivas no fluxo cerebral podem rom¬ 
per a tenue vascularizagao da matriz germinativa, com sangramen- 
to af localizado, que acaba atingindo os ventriculos laterals [HIV), em 
face da camada unica celular ependimaria que separa a matriz dos 
ventriculos I ate ra is. Subsequentemente, a ventricu lorn eg alia que 
decorre da HIV pode comprimir capilares peri ventricu la res, causan- 
do isquemia e maior dano da substancia branca. 

► Corioamnionite. A infecgao intrauterina ascendente acaba atin¬ 
gindo o concepto, e determina a sfndrome de resposta inffamatdria 
sistemica, que est3 associada a convulsoes neon a ta is, necessidade 
de entubagao, sfndrome de aspiragao do meconio, disfungao mul- 
tiorganica, LPV, HIV, paralisia cerebral e diagnbstico clfnico de ence- 
fafopatia hipdxicodsqu&mica ou neonatal. 

Efeito sinergico da infec^ao/ 
inflama^ao e hipoxia-isquemia 

Ainfec^ao intrauterina e a hipoxia-isquemia saofatores indepen- 
dentes para a lesao cerebral. A exposi^ao do feto b combina^aQ de 


Infecgao e de hipoxia-isquemia intrapartoaumenta drastlcamente o 
risco de paralisia cerebral. Tanto a infec^ao como a hipoxia-isquemia 
desencadeiam resposta inflamatoria dtocfnica que leva b lesao teci- 
dual viamecanismo comum celular e molecular, 

A grande maioria dos fetos tern mecanismos compensatbrios 
cardiovasculares e metabblicos robustos para combater os efeitos 
do estresse hipbxico-isquemico do parto normal. Mas os fetos ex- 
postos b Infeccao Intrauterina nao toleram nfveis minlmos de hipo- 
xla-isquemia Inerentes ao parto normal. 

No momento, nao h3 evidencia para amparar a politico de ce- 
sbrea de retina em mulheres suspeitas de Infec^ao intrauterina, Em 
casos prov^veis de in feet So intrauterina/corioamnionite o obste- 
tra deve evitar fatores intraparto que possam ampliar os rfscos de 
hipoxia-isquemia e lesao cerebral, tais como parto prolongado, uso 
Injudldoso de ocltdclcos e, consequentementej hiperestimulacao 
uterlna, mecbnlo espesso no Ifquidoamnlbtico e opera^ao vaginal 
diffcil, 

Efeito neuroprotetor fetal do sulfato de magrtesio 

O sulfato de magn^sio usado para a neuroprote^ao fetal 
(Figura 35.20) reduz o risco de morte ou de paralisia cerebral do 
bebe (RR = 0,85; 1C 95% 0,74 a 0,98) (Magee et aL t 2011), A paralisia 
cerebral £ slntoma complexo de uma sfndrome de com pro met! men- 
to motor nao progressiva, secundaria b lesao cerebral ouanomalia 
in id a da no fnfdo do desenvolvlmento. El a pode serde quatro tip os: 
esp^stica, atetoide (ou disclnbtica), atSxIca ou mista, 

O"parto iminente^ definldocomoa alta probabilidade de parto 
apbs uma ou ambas as condigoes: 

Parto ativo com dilata^ao £ 4 cm, com ou sem RPMP 
PPT indicado por razdes maternas ou fetais. 

Eis as re com end a <;6es da SOGC (Society of Obstetricians and 
Gynaecologists of Canada, 2011) para o sulfato de magn^sio utfllza- 
do para a neuroprotegao fetal: 

Para a mulher com o PPT iminente [< 32 semanas), o sulfato de 
magnesia deve ser considerado para neuroprotegao fetal 



Figura 35*20 • Neuroprotegao fetal do sulfato de magn^sio. 
(Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada, 2011,) 
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Lesao neurologica fetal: Paralisia fetal (continuapo) 


Se o sulfato de magnesiafoi iniciado para a neuroprote^ao fetala to 
cdlise deve ser descontinuada (o uso de nifedipiro para a tocdlise ou 
hipertensao rao contraindica a utilizaij3o do sulfate de magn^siq) 

0 sulfato de magn^sio deve ser descontinuado se o parto nao for 
mate fmfnente ou a terapia attngir o tempo mdximo de 24 h 
Para a mulher com o PPT iminente, o sulfate de magn^slo para a 
neuroprotecao fetal deve ser administrado na dose inicial de 4 g IV 
em 30 min, seguida por Infusao de 1 g/h at£ o rascimento 
Para e PPT Indicade, o sulfate de magr^sio deve ser Iniciado 4 h 
antes da interrupt na dose de 4 g IV em 30 min, seguida por 
irfusao de 1 g/h at6 o nascimente 

Nao hS evi dene las de que a repetRao do curso de sulfate de mag- 
n£sio para a reuroprote<;ao fetal seja eficaz 


0 parto nao ser^ postergado para a administrate de sulfato de 
magn^slo se houver Indlcacao para a interrupt por emerg^n- 
cias maternas oufetals 

A mae deve ser monitorada em seus sinais vitate durante a admi¬ 
nistrate do sulfa to de magn6$io f assim come o feto (CTG) 

0 sulfato de magngsio pode alterar o sistema nervoso do rec£m- 
nasddo 4 determinando hipotonia e apneia, o que demandar^ su- 
porte adequado do bebe. 

0 uso de sulfate de magn^sio para a neuropretete fetal tern 
sldo tamb^m referendade pelo Australian Research Centre for 
Health of Women and Baby (2010) e pelo ACOG [American Congress 
of Obstetricians and Gynecologists, 2010}. 
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No termo, 8 a 10% das gravidas apresentam ruptura prema¬ 
tura das membranas (RPM), A ruptura prematura das membra¬ 
nas pri-termo (RPMP), defimda como a amniorrexe prematura 
ocorrida antes de 37 semanas, indde em 3% de todas as ges- 
tafoes e 6 responsavel por aproximadamente 30% dos partos 
pre-termo, 

A morbidade perinatal associada a RPM inclui infeegao ma- 
terna, compressao do cordao pelo oligoidrimnio, descolamen- 
to prematuro da placenta (DPP) e infecqao neonatal, e a morbi¬ 
dade associada ao parto pr^-termo compreende a sin drome de 
angustia respiratdria (SAR)> cnterocolite necrotiaante, hemor- 
ragia intraventricular e sepse, 

■ Defini^oes 

A RPM & a amniorrexe espontanea que ocorre antes do ini- 
cio do parto, e quando essa ruptura espontlnea ocorre antes de 
37 semanas, ela £ dita RPM pr^-termo. A latincia refere-se ao 
tempo transcorrido entre a ruptura e o parto. 

A RPM & tipicamente caracterizada por breve periodo de 
latSncia. Assim, apds a RPM no termo, 90% das mulheres en- 
trarao em trabalho de parto espontaneamente dentro de 24 h; 
entre 20 c 26 semanas, o periodo m^dio de latfincia e de 12 dias, 
e entre 32 e 34 semanas, de apenas 4 dias. 

■ Etiologia 

Obstetras tdm tradicionalmente atribuido a ruptura das 
membranas ao estresse fisico, particularmente assodado ao 
parto. r ibdavia, evidgncias recentes sugerem que a ruptura das 
membranas csti tamblm relacionada com os processes bioqui- 
micos, induindo a disrupgao do collgeno dentro da matriz ex~ 
tracelular do §mnio e do c6rio e a apoptose (ACGG, 2007). 

Alter agdes das membranas ovulares, como a diminuigao na 
concentragao de collgeno, a modificagao na sua estrutura e o 
aumento na atividade eolagenolftica, estao associadas I RPMP. 

A sfrtimme de Ehlers-Danlos, desordem hereditiria do teci- 
do conjuntivo, & caracterizada por varios defeitos na estrutura 
da sintese do colageno e constitui exemplo dramltico de doen- 
ga gendica associada k RPMP. O tahagismo diminui a dispo- 
nibilidade de cobre e de Icido ascdrbico, o que tamblm pode 
contribuir para a estrutura anormal do colageno das membra¬ 
nas fetais. 

A infect ao intrauterina tern papel relevante em aproxima¬ 
damente 50% dos casos de parto pre-termo/RPMP (Men6n & 
Fortunate, 2007) e predispde as mulheres I RPMP por diver so s 
mecanismos (p. ex., citocinas prd-infiamatdrias, interleudna-i 
e TNF-a), que induzem a degradagao da matriz extracelular. A 
agio das bactlrias na RPMP nao e direta, ela ocorre pela reagao 
inflamatdria do hospedeiro. 

Assim, um possivel mecanismo para relacionar a infeegao 
intrauterina ao parto prltermo S a estimulagao bacteriana na 
sfntese das prostaglandinas, seja diretamente nas fosfolipases 
A 2 e C ou, indiretamente, via citocinas prl-inflamatdrias (IL-1, 
TNF-a), encontradas elevadas no liquido amnidtico infectado. 
A RPMP & doenga autotdxica e sua patogenia envolve a ati- 
vagao/interagao de citocinas prd-inflamatdrias (TNF-a, IL-1, 
IL-6), metaloproteinases da matriz (MMP) e apoptose. 

A produgao de prostaglandinas (FGE. ou PGE^J pdas 
membranas fetais, tanto pela agao da fosfolipase A a liberada 
por baettirias, como pela resposta inflamatdria do hospedeiro, 
que forma citocinas, causa irritabilidade uterina e degradagao 
do collgeno, aumentando o risco de ruptura das membranas. 
Cert as baetdrias tamblm liber am fosfolipase A 2 , que ao agir 


nos fosfolipidios das membranas do Imnio libera Icido araqul- 
ddnico, o precursor de prostaglandinas, Aldm disso, a resposta 
imune k infecg&o bacteriana, com a produglo de citocinas pe- 
los mondcitos ativos, aumenta a liberagao de PGE, pelo edrio e 
pelo Imnio, via indugao da enzima ciclo-oxigenase 2 (COX-2), 
que converte o Icido araquiddnico em prostaglandina, 

A hlperestimulagao uterina pelo polidrlmnio e pela gesta- 
gao multipla induz o estiramento das membranas, o que eleva o 
risco de ruptura prematura, 

Na verdade, na maioria dos casos, nao se identifica o fator 
etioldgico das Rl J M. O fator de risco mais importante ^ a histd- 
ria de ruptura em gravidez anterior, sendo o risco de recorr^n- 
cia da RPMP de 16 a 32%. A infec<;ao intra-amnidtica tern sido 
associada i RPMP; outros riscos aventados sao sangramento 
vaginal, tabagismo, conizagao ou cirdagem uterina> colo curto 
(< 25 mm) no 2 U trimestre, hiperdistensao uterina, amniocen- 
tese e contragoes uterinas sintomaticas, 

■ Caracteristicas dinicas 

* Ruptura prematura das membranas no termo. A rpm no ter- 
mo d geralmente seguida pelo inicio lipido do parto, 90 a 95% 
dentro de 24 h. Q risco de infeegao materna se eleva com o 
tempo de duragao da ruptura; ha risco fetal de infeegao por via 
ascendente e de compressao do cordao umbilical. 

» Ruptura prematura dasmembranaspre termo(<37semanas). 

Mesmo na vig£ntia de tratamento expectante, na maioria dos 
casos de RPMP a gestante entra em trabalho de parto no pra- 
zo de 1 semana; quanto menor a idade da gravidez, maior d o 
periodo de latdncia. O risco de o parto ocorrer dentro de 7 dias 
foi de 83% com o colo < 10 mm e de 18% com o colo > 30 mm 
(Tsoi et at ., 2004). Com o tratamento expectante, 2,8 a 13% das 
gestantes podem parar de perder liquido, restaurando o volume 
do liquido amnidtico k normal idade. A infeegao intrauterina 
esta presente em 13 a 60% dos casos, o descolamento prematu¬ 
ro da placenta (DPP) em 4 a 12% e a endometrite pds-parto em 
2 a 13%. Embora seja evidente o risco de infeegao fetal, nessa 
fase da gestagao, a complicagao mais importante para o concep- 
to k a prematur idade: sin drome de angustia respiratdria (5AR), 
enterocolite necrotizante, hemorragia intraventricular (HIV) e 
paralisia cerebral. 

» Ruptura prematura das membranas pre-viavel(< 24 semanas). 

A RPMP pr£-viavel incide em pouco mais de 0,5% das gesta- 
goes e a taxa de sobrevida perinatal l de apenas 20%, Intime- 
ras condigoes associadas k compressao dos pulmoes fetais pela 
oligoidramnia levam k hipoplasia pulmonan A oligoidramnia 
acentuada e precoce i responsivel por; ficies de Potter (im¬ 
plant agio baixa das orelhas), prega no epicanto, crescimento 
intrauterino restrito (CIR), contratura dos membros e hipopla¬ 
sia pulmonar, 

► Vazamento de Ifquido apds amniocentese. o vazamento de 
liquido amnidtico pode ocorrer apds a amniocentese, em geral 
realizada para estudo gen^tico no diagndstico prti- natal; o risco 
de RPMP & de 1 a 1,2% e o de perda fetal, de 0,06%. Na maioria 
dos casos, hi resselagem das membranas, com normalizagao 
do volume do liquido amnidtieo. 

■ Diagnostic 

► Histdria e exame dfnico. Em cerca de 90% dos casos, o diag- 
ndstico de RPM d feito pela histdria da paciente, que revela de- 
fltivio abundante de liquido pela vagina. O exame com espdculo 
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esteril confirms o diagnbstico ao visualizar Uquldo escorrendo 
pelo oriffcio cervical, O toque vaginal a amenta o risco de infec- 
<;ao e nada acrescenta ao diagndstico; deve ser evitado, a menos 
que a paciente esteja em pleno trabalho de panto. 

► Testes laboratoriais. Recomendam-se dois testes simples, de 
leitura imediata, no Hquido vaginal coletado de prefer^ncia no 
fundo de saco posterior: papel de nitrazina (para a determina- 
;ao do pH) e crtstalizef&o. Enquanto o pH da secregao vaginal 
e acido e varia entre 4,0 e 4,5, o do Hquido amnidtico <5 alcalino 
e se situa entre 7,1 e 7,3. Na amniorrexe, o papel de nitrazina 
assume Colorado verde (pH > 4,6). Informagao adicional pode 
ser obtida pela coleta do Hquido vaginal, secado por 10 min em 
Umina e observado ao micros cbpio; a presents de arborizagao 
(cristaliza^ao) sugere amniorrexe. 

Recentemente incorporado a pritica obstdtrica, e a despei- 
to dos custos, 35 a 45 ddlares americanos, o AmniSure A urn 
teste rdpido, imunocromatogrAfico, que detecta a presenga da 
proteins cr-1 microglobulina placentAria no meio vaginal. O 
exame i simples e consiste na introduflo de um swab vaginal 
por um minuto, que, logo apbs, <5 colocado em frasco tambdm 
por um minuto contendo solvente, Em seguida, uma fita de 
teste AmniSure 6 mergulhada no frasco com solvente por 5 a 
10 min, o que resultara no aparecimento de uma ou duas li- 
nhas nessa fit a: uma linha visivel significa resultado negative 
para Hquido amnidtico; duas linhas visiveis indicam ruptura 
das membranas; sem linhas visiveis, o teste deveri ser repetido. 
Cousins et al. (2005) e Lee et al . (2007) encontraram sensibi- 
lidade (98,9 e 98,7%) e especificidade (100 e 87,5%) elevadas 
com o AmniSure, ao compararem com a histdria clinica de per- 
da de Hquido, uso do papel de nitrazina, teste de cristalizagao 
do muco cervical e oligoidramnia em ultrassonografia seriada. 
Certamente, grande parte dos cases de amniorrexe nao dei- 
xa diivida ao obstetra; ao contrario, os casos com diagndstico 
duvidoso, mesmo apbs outros testes laboratoriais, deverao ser 
confirmados com o AmniSure. 

Exame menos difundido no Brasil (e ainda restrito a poucos 
laboratories) e a identificafao da proteina-1 carreadora do fa- 
tor de crescimento insulina-Uke (IGFBP-1). Trata-se de protei- 
na secretada por cAlulas da decidua e da placenta, que apresenta 
elevada concentragao no Hquido amnidtico quando comparada 
com outros fluidos corporais. £ tambdm t^cnica imunocroma- 
tografica (nome comercial: Actim™ Prom), cuja metodologia & 
semelhante ao AmniSure: swab vaginal-frasco com solvente- 
fita do Actim" Prom. O teste positive e confirmado pela pre¬ 
sent de duas linhas azuis na fita. Vale ressaltar que o teste nao 
6 afetado pela present a de infec<;6es vaginais, urina, sSmen, 
ou pequena quantidade de sangue, e apresenta maior precisao 
quando realizado o mais rapidamente possivel, apes a ruptura 
das membranas, com sensibilidade diagnostics de 95 a 100%, 
especificidade variando de 93 a 98%, e valor preditivo positive 
de 98% (Akercan et al., 2005; Erdemoglu et al, 2004). 

► Ultrassom. G ultrassom 6 utilissimo para confirmar a oligoi- 
dramnia, mas nao 6 diagndstico. Afastadas todas as hipdteses 
de malformafdes urinarias fetais (ultrassom morfoldgico) e de 
CIR por insuficiSncia placentaria (Doppler umbilical), a sus- 
peita de RPM 6 muito sugestiva para explicar a oligoidramnia. 

► Diagnostico da infec(ao amnidtica. Embora a cultura positiva 
do Hquido amnidtico e a concentrate elevada de interleucina 
(1L-6) estejam associadas a morbidade infecciosa perinatal, os re- 
sultados desses testes nao estao prontamente disponiveis na maio- 
ria dos laboratbrios, limitando a sua utiliza^ao na pratica clinica. 
Dos testes nao invasivos - perfil biofisico fetal (PBF) e Doppler 
da artAria umbilical nenhum dos dois se revelou litil para pre- 
ver a ocorrencia de infecijao fetal, nao obstante o AGOG (2007) 
ter relacionado o PBF <64 morbidade infecciosa perinatal. 
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Eventualidades que dificultam o diagndstico: 

■ Forma-se bolsa amniocorial, em virtude de o Hquido insinu- 
ar-se entre as membranas, mantendo-se a integridade, pelo 
menos anatdmica, do imnio (Figura 36.1 A). A coriarrexe 
determina perda de Hquido amnidtico sem que tenha havido 
amniorrexe (Figura 36.1 B), dando a impressao de duas bol 
sas das Aguas 

• Na fissuta alta das membranas, o escoamento 6 tambdm 
habitualmente escasso e persistente, A integridade do polo 
inferior do ovo possibilitarA, no parto, a forma^ao da bolsa - 
das aguas e o falso diagndstico de nao ter havido amniorrexe 
(Figura 36.1 D) 

• Secretes cervtcais abundantes podem confundir a paciente, 
Sao, todavia, espessas e amareladas 

. Na incontinincia uriniria de esfor^o, a perda de urina seria 
tomada por Hquido amnidtico. 




Figura 36.1 * A. Bolsa amniocorial. B. lipo de bolsa amniocorial em 
que a coriorrexe permice o escoamento de pequena quantidade de 
Ifquido, mas o saco amnidtico permanece Integra. C Ruptura das duas 
membranas. P. Ruptura (fissura) alta das membranas. H5 escoamento 
de Hquido amnidtico. Embora consumada a amniorrexe, durante o 
parto poderA haver formacao da bolsa das Aguas. 


■ Tratamento 

■ Medidas gerais 

O tratamento da RPM esta fnndamentalmente base ado na 
idade da gravidez na qual ocorreu o acidente. 

A RPM no termo e indica^ao para a indn<;ao do parto com 
odtodna (ou misoprostol), para reduzir a morbidade infec- 
ciosa materna sem elevar os riscos de ces£rea on de operatoria 
transpelvica (Cochrane Review, 2006). Na indu^ao com miso¬ 
prostol, sao colocados comprimidos de 25 mg do medic am ento 
no fundo de saco posterior, a interval os de 6h, at^ o miximo de 
4 doses (total de 100 mg). As mulheres que nao respondem ao 
misoprostol dentro de 24 h, com a dose cumulativa de 100 mg, 
administrate odtodna intravenosa nas quantidades habituais 
da indn^ao do parto (Krupa cl al y 2005). 

Em qualquer idade da gravidez, a evid^ncia de parto avan^a- 
do, infec^ao intrauterina, DPP on comprometimento da vitabi- 
lidade fetal ^ indica^ao para a pronta interrup^ao da gesta^ao. 


Monitoramento eletronico. Pacientes com RPMP devem ser 
submetidas ao monitoramento eletrbnico para avaliar o bem- 
estar fetal e a contratilidade uterina. £ importante lembrar que 
o tragado cardiotocografico nao reativo, antes de 32 semanas, 
pode ser compatlvel com feto saudAvel. 

► Cultura de damfdia e de gonocaco. Na austacia de indicate 
para o parto imediato, devem ser feitas coletas na cervice para a 
cultura de Chlamydia trachomatis e de Neisseria gonorrhoeae. 

► Cultura de estreptococo do grupo B (GBS). Do mesmo modo, 
deve ser coletado material da vagina e do reto para a cultura do 
GBS. Recomend ago es para a profilaxia intraparto do GBS pela 
antibioticoterapia intravenosa devem ser vistas no Caphulo 70. 

No termo (> 37 semanas), define-se como ruptura prema¬ 
tura das membranas prolongada se o intervalo entre a amnior- 
rexe e o parto for > IS h (Herbst & Kalita, 2007); esse inter¬ 
valo esti associado a risco aumentado de sepse neonatal por 
estreptococo do grupo B (GBS) e possui indicagao para a pro- 
filaxia antibidtica intraparto (CDC, 2010). A associagao entre 
a duragao da ruptura das membranas e a sepse neonatal, na 
presenga ou nao do parto, sugere a administragao do esque- 
ma de antibidtico profilitico sem esperar que a gestante entre 
em trabalho. Embora nao confirmado nos resultados, Herbst 
& Kalita (2007) propoem que o antibidtico profildtico seja uti- 
lizado apds 18 h de ruptura das membranas em pacientes no 
termo da gravidez. 

► Monitoramento da infeegao. Na paciente com rpm, a tem- 
peratura > 38°C pode indicar infeegao amnidtica (Figura 36.2), 
embora a dor & palpagao uterina e a taquicardia fetal possam ser 
melhor indicadores (corioamnionite subcliniea), A contagem 
de leucdcitos nao e e sped flea e a oligoidramnia (maior bolsao 
< 2 cm) revela antes a possibilidade de morbidade neonatal por 
SAR do que o risco de infeegao materna e fetal. A concentragao 
de PGR > 5 mg/4 durante a admissao, em grdvida com RPMP 
apds 34 semanas, d o melhor indicador de infeegao neonatal 
precoce (Powski et at, 2011), com sensibilidade de 94% e espe- 
cifiddade de 47% (Figura 36.3). 



Figura 36.2 * Vias da infeegao amnidtica. A infeegao d habitualmente 
ascendente (seres). Nesse case, ha prdvia deciduite e, ocasionalmente, 
placentite (na borda inferior do drgSo), O liquido infectado acarreta 
amnionite no amnio membranoso, no placentario e no funicular. Os 
germes presentes no liquido amnidtico tambdm infeccam o tegu- 
mento e os orificios naturais, provocando sobretudo otlies e conjunti- 
vites. Ao alcangarem as vias respiraedrias e os pulmoes, assim como o 
tubo digestive, surgem broncopneumonias, esofagites etc. tetos). 
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Figura 36.3 ■ Curva ROC da PCR como indicadora de infecglo neo¬ 
natal precoce na ruptura prematura de membranas prd-termo apds 
34 semanas, (Adaptada de Powski etoL 2009 - op, tit.) 



• Corioamnionite 

Urna vez diagnosticada a corioamnionite, o tratamento de 
escolha t acelerar o parto e a administragao de antibidticos. Q 
regime habitual i ampicilina, 2 g IV a cad a 6 h 3 mais gentamici- 
na> 1,5 mg/kg IV a cada 8 h* Clindamicina, 900 mg IV de 8/8 h, 
ou metronidazol, 500 mg IV de 8/8 h> podem ser adicionados 
para cobertura anaerdbica, se for realizada ces^rea. A adminis¬ 
trate da terapia antibidtica na corioamnionite deve continuar 
ate que a paciente esteja afebril e assintomitica por 24 a 48 h 
apds o parto, 

Se a febre persistir apds 24 h de iniciados os antibidticos, 
adidonar um terceiro agente (isto metronidazol ou clinda- 
micina), caso nao tenha sido administrado, Se a paciente con¬ 
tinuar febril, devem ser procuradas outras fontes de infeegao 
no diagndstico diferendak trombose pelvica s optica, abscess os, 
infeegao da parede, reten^ao dos restos ovulares e infeegao do 
sistema urindrio. 

► Qrclagem* A RPM complica cerca de I em cada 4 gesta^des 
com circlagem e metade apds a circlagem de emergSncia. A 
perman^ncia da circlagem apds a RPMP tern sido assodada a 
maior morbidade infecciosa materna. A dpoca ideal para a re¬ 
mote da sutura nao esta estabelecida. Por outro lado, o papel 
da circlagem de curia duragao na gesta^ao prd-vidvel, enquanto 
se espera a maturidade pulmonar fetal obtida pelo corticoide 
antenatal, nao foi ainda determinado. 

► Herpes simples, A conduta na mulher com RPMP e infeegao 
genital ativa pelo herpes simples & igualmente conflitante. Ape- 
sar de a contaminate do feto se dar no momento do parto, 

34 a 80% apds a infeegao prim^ria e 1 a 5% apds a infeegao 
recorrente, o tempo de latgncia de mais de 6 h ji evidencia a 
possibilidade de infeegao antenatal o que nao tern sido con- 
firmado. Assim, deve-se considerar o risco de prematuridade 
consequente k interrupt da gravidez contra o risco da infee- 
fio antenatal pelo tratamento conservador. 

► Hospitalizajao. Em geral, uma vez alcan^ada a viabilidade, 
a hospitaliza^ao para repouso no leito e pelvico deve ser reco- 
mendada na RPMR Considerando que o perlodo de latfincia 
co stum a ser breve e a infec^o intr a uterina pode ocorrer re- 
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pentinamente, assim como a compressao do cordto umbili¬ 
cal, a assist&ncia intensiva da mulher c do feto recomenda a 
hospitalizafao. Para mulheres com RPMP e feto prd-viivel, a 
seguranfa do tratamento ambulatorial nao esti estabelecida. 
E mesmo para aqueles que defendem o tratamento ambula¬ 
torial, a hospitalizagao no mlnimo por 72 h e indispensdvel 
para confirmar o diagndstico e estabelecer medidas gerais de 
atendimento. 

■ RPMP apos 32 semanas 

A semelhanfa do que ocorre para a RPM no termo, o me- 
lhor tratamento para a RPMP apds 32 semanas & o parto ime- 
diato (Figura 36.4). 

■ RPMP entre 24 e 32 semanas 

O parto antes de 32 semanas esti associado a risco signi- 
ficante de complicates neonatais advindas da prematuri- 


dade. Nessas condifbes, entre 24 e 32 semanas, na ausencia 
de complicate o melhor tratamento k o expectante (ver a 
Figura 36.4). 

No tratamento expectante da RPMP, a paciente deve ob- 
servar o repouso no lelto modificado (evitar atividade fisica) 
e o p&vico (proibido o coito e o toque vaginal) e, eoncomi- 
tantemente, a grivida deve ser observada para a evidSncia de 
infeeflo, DPP, compressao do cordao umbilical, sofrimento 
fetal e inlcio do parto. A avalia^ao da vitabilidade fetal 6 feita 
comumente pelo monitoramento eletrdnico de seus batimen- 
tos cardiacos e pelo PBF. A frequ&ncia desses testes pode ser 
diaria ou 2 vezes/semana, dependendo do resultado. £ razoi- 
vel considerar a indu<;ao do parto quando a gravidez atingir 
32 semanas. 

*- Corticoide. Na aus6nda de infeefao amnidtica, dose unica de 
corticoide antenatal deve ser administrado entre 24 e 32 sema¬ 
nas, eoncomitante & antibioticoterapia. A eficdcia do corticoide 
entre 32 e 34 semanas em casos de RPMP nao esti assegurada 
(ACOG, 2007). Todavia, administra-se, em geral, um curso de 
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Figura 36.4 * Conduta na ruptura prematura das membranas (RPM). 










































corticoide antenatal nos cases em que hi comprovafto da ima- 
turidade pulraonar, na aus&ida de corioamnionite (ACQG, 
2011). Na verdade, estudos que nio encontraram beneffeios 
com a eorticoterapia nos casos de RPMP nao estratificaram as 
gestantes conforme o status de maturidade pulmonar, de modo 
que o valor dos esteroides nessas padentes nlo foi adequada- 
mente investigado. 

► Totalise. A toedlise de curta durafao, por 48 h, para possibili- 
tar a administrate do corticoide pode ser considerada, muito 
embora nao haja recomendaijao. 

► Progesterona. Nao hi evidences de que a suplementaqao de 
progesterona aumente a latdncia do trabalho de parto. Nas gra¬ 
vidas que estao sob uso desse medicamento (por histdria de 
parto pri-termo), deve-se descontinuar o tratamento assim que 
se diagnosticar RPM, 

* Antibidticoprofilatico.A administratede antibidtico profili- 
tico apds a RPMP esti reladonada com a postergagao do parto 
e a reduqao na morbidade neonatal. Protocolo do National Ins¬ 
titute of Child Health and Human Development Maternal-Fetal 
Medicine Units (NICHHD-MFMU) Network, com tratamento 
intravenoso durando 48 h e realizado com a ampicilina (2 g 
de 616 h) associada i eritromicina (250 mg de 6/6 h); segue-se 
o tratamento VO por mais 5 dias com a amoxicillna (250 mg 
de 8/8 h) associada i eritromicina (250 mg de 8/8 h), nao foi 
aplicado no Brasil. O retardo esperado no parto fornece tempo 
suficiente para que o corticoide exerqa seus efeitos. A coamo- 
xiclav (combina^ao amoxicilina + dcido clavulinico) deve ser 
evitada, pois aumenta os riscos de enterocolite necrotizante no 
recem-nascido. A eritromicina parece ser o antibidtico de esco- 
lha, porem tem seu uso limitado no Brasil, que nao dispoe do 
farmaco para via venosa. Recomenda-se, assim, administrate 
venosa de ampicilina 2 g a cada 6 h por 48 h (trata estreptococo 
B, muitos bacilos anaerdbios gram-negativos e alguns anaerd- 
bios) associada a azitromicina 1 g VO dose unica (trata Mi- 
coplasma e Chlamydia trachomatis, causa de corioamnionite e 


pneumonite e conjuntivite neonatal), seguida por amoxicilina 
500 mg VO 8/8 h por mais 5 dias (trata bacilos gram-positivos 
e gram-negativos, prineipalmente E. coli ), como preconiza a 
Figura 36.5. 

Nas pacientes alergicas a penicilinas e com baixo risco para 
anafilaxia (rash maculopapular sem urticaria ou prurido), de¬ 
ve-se utili 2 ar cefazolina 1 g venoso 8/8 h por 48 h e uma dose 
linica oral de azitromicina 1 g, seguido por cefalexina 500 mg 
VO 6/6 h por 5 dias. Naquelas com alto risco para anafilaxia 
(angioedema, dispneia, urticaria), prineipalmente se os sinto- 
mas iniciam-se atd 30 min da administrate do flrmaco, suge- 
re-se elindamicina 900 mg venoso 8/8 h associada a gentamici- 
na 7 mg/kg/dia durante 48 h e dose unica oral de azitromicina 
1 g; seguido por elindamicina VO 300 mg 8/8 h por 5 dias. 

O beneficio do tratamento antibidtico 6 estabelecido princi- 
palmeme por duas investigates clinicas nas quais a profilaxia 
com a ampicilina associada & eritromicina (Mercer et al, 1997) 
e a eritromicina ou a amoxicilina/icido clavulanico (Kenyon 
et al., 2001) foram capazes de prolongar a gravidez, reduzir a 
corioamnionite e melhorar o progndstico neonatal. Kenyon 
et al (2001) ainda relatam taxas maiores de enterocolite nos 
recdm-nascidos cujas maes receberam a associate amoxicili- 
na/icido clavulinico e, por isso, recomendam a eritromicina, 
que no Brasil foi substituida pela apresentato venosa da azi¬ 
tromicina. 

■ RPMP pr£-viavel {< 24 semanas) 

Em pacientes com RPMP prd-vidvel (< 24 semanas) o tra¬ 
tamento expectante pode ser ambulatorial (repouso no leito 
rigoroso e pdlvico, monitoramento da temperatura, ultrassom 
seriado para avaliar a oligoidramnia e hipoplasia dos pulmdes 
fetais), na esperanqa de resselagem das membranas (sd facti- 
vel na fissura alia, o que parece ocorrer era 8% dos casos) ou 
na induqao do parto com misoprostol (ver a Figura 36.4). A 
paciente deve ser aconselhada sobre os riscos significativos do 
progndstico adverse materno e fetal. 




Ftgura 36.5 - Profilaxia para estreptococo fj-hemolftico em pacientes com ruptura prematura de membranas prd-cermo, (Adaptada de CDC, 
2010 .) 
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O cmcimento intrauterine restrito (CJR) 6 entidade mdrbida 
da maior importance em Obstetricia, visto que os conceptos 
induidos nessa categoria sao responsiveis por mortalidade pe¬ 
rinatal 10 vexes maior do que aqucla existente em fetos normals. 
Os que sobrevivem estao submetidos a maior morbidade neo¬ 
natal imediata - hipoxia, sin drome de aspiragao de meednio, 
hipoglicemia assim como a complicagdes tardias - retardo 
no neurodesenvolvimento, paralisia cerebral e, muito provavel- 
mente, diabetes tipo 2 e hipertensao na vida adulta. 

Fetos com CIRrepresentam um grupo heterogdneo, embora 
grande parte deles corresponda a conceptos constitucionaimen- 
tepequenos, mas saudaveis, 


■ Definiqoes 



CIR define o feto que nao consegue atingir o seu poten- 
cial gen&ico de crescimento. Pequem para a idade gestacional 
(PIG) corresponde ao recem-nascido com peso abaixo do 10“ 
percentil para a idade gestacional. 

Recem-nascido de baixo peso 6 aquele que nasce com peso 
inferior a 2.500 g. Cerca de 50 a 70% dos fetos PIG sao na ver- 
dade constitucionais, com o crescimento adequado A sua he- 
ranga familiar e racial. 

Dividem-se os fetos com CIR em dois grupos; simitricos e 
assimitricos. 

Os assim&tricos t6m preservada a circunferfncia cefilica 
(CC), mas a circunferSncia abdominal (CA) £ pequena. Os si- 
mdtricos tfim ambas as dimensoes reduzidas. 


► Biometria sonografica, At6 o infeio do 3“ trimestre, a cabega 
fetal d relativamente grande em relagao k circunfer&ncia abdo¬ 
minal. Apds 28 semanas, a CA se acelera a medida que o feto 
acumula glicog&nio hepatico e tecido adiposo. 

No CIR simdtrico, a CC, a CA e o comprimento do fdmur 
(CF) estao todos reduzidos. No CIR assimStrico, a CC continua 
a crescer apropriadamente para a idade gestacional, enquanto 
a CA e o CF nao a acompanham. Essa assimetria torna-se pro- 
nunciada apds 28 semanas. 

Em gestagoes bem datadas, o melhor criterio para diagnos- 
ticar o CIR, de ambos os tipos, d pela medida da CA inferior ao 
10“ percentil. 

Considerando que o figado e o organ que mais se ressente 
da dismaturidade, a medida da CA, no nivel da veia umbilical, 
d o procedimento mais adequado para rastrear o CIR. Em be- 
bds com diminuigao de 20% do seu peso, o figado pode estar 
reduzido a 5% do tamanho normal, completamente desprovi- 
do de glicogdnio. A precisao do diagndstico do CIR aumentari 
se a medida da CA for comparada a mensuragao do diimetro 
biparietal (DBP), uma vez que a cabega, como referido, & com- 
prometida tardiamente no CIR assimdtrico. 


■ Etiologia 

Em razao de a conduta clinic a e a progndstica estarem al- 
tamente dependentes da etiologia, £ importante para o dlnico 
encontrar a causa espedfica do CIR. O CIR pode ser dividido 
em fetal, piacentdrio e materno (Tabela 37 + l). 

Nunca 6 demais destacar que SO a 70% dos casos de CIR sao 
constitucionais, sem qualquer anormalidade. 

A principal causa de CIR 6 a insufiri£ncia placentdria, que in- 
cide em cerca de 3% das gestagoes (Alberry e Soothill, 2007), e 
a pr£-eclampsia, o fator deter minante mais importante. Outras 
causas de CIR sao as anomalias cromossomiais e as infec^oes 
virais. 
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Tabela 37.1 ■ Causas de cresdmento intra uteri no restrito (CIR). 

Fetal Placentario Mate mo 


Anomalla cromossOmlca 
Ma (formates 
Cong Anitas 
Infeccio 

Gestapo mO it I pi a 


Placenta pequena 
Circunvaiada 
Corioangioma 
MosaJco conflna do ^ 
placenta 


Ma nutria 
Doen;a vascular 
Trombofiilas 

Usodedrogas 

ilfcltas/estilode 

vida 

Alta altitude 


■ Fetal 

► Anormalidade; cromossomiais e estruturais fetais. Exlste forte 
associagao entre o CIR, as desordens cromossomiais e as mal- 
formagoes estruturais fetais. Mais da metade das trissomias 13 
e 18 tarn CIR, assim como os conceptos provenientes da trisso- 
mia 21 e de Turner, O CIR pode decorrer de anomalia da repli- 
cagao celular, bem como de defeitos metabolicos e vasculares 
da placenta aneuplbidica. 

Fetos com malformagoes estruturais e caridtipo normal 
tambem podem exibir CIR em 20% das vexes. Anomalias co- 
mumente associadas ao CIR sao: defeitos cardiacos, agenesia 
renal, gastrosquise, displasia esquelfStica, anencefalia. 

No total, as desordens cromossomiais e as malformagoes es¬ 
truturais sao responsiveis por, aproximadamente, 5 a 10% dos 
fetos com CIR. Via de regra e o CIR grave, precoce e do tipo 
sim&rico. 

► inf echoes congenitas. For atingirem o concepto ate 16 a 20 se¬ 
manas, as infeegoes conggnitas determinam o CIR do tipo 
sim&rico. As infeegoes habitualmente associadas ao CIR sao 
citomegalovirus (CM V), rubeola e varicela. 

► Gravidez gemolar. A gestagao multiph esta nao s6 associada 
ao parto pri-termo como ao CIR. 

Via de regra a taxa de crescimento fetal em gemeos 6 igual 
a de gravidezes unicas ate 32 semanas; apds essa data o cresci¬ 
mento fetal em gemelares difere de maneira signifieativa, pro- 
vavelmente em virtude da insuficifincia relativa da placenta. 

O crescimento discordante fetal (diferenga de peso > 20%) 
ocorre em 1/4 a 1/3 das gestagoes gemelares, especialmente nas 
multifetais (tripla, quadruple etc.). 

O CIR pode ocorrer na variedade dizigdtica (DZ), mas 
e muito mais comum e grave na gemelidade monozigdtica 
(MZ). 

■ Placentario 

- Anormalidades estruturais da placenta. A associate da pla¬ 
centa com o CIR £ unica, porque pode ser a causa primiria 
(anormalidades estruturais) ou estar meramente envolvida por 
desordens mater nas que conduzam ao comprometimento da 
perfusao placentaria (insufieifincia placentaria), como ocorre 
na pre-ecUmpsia grave-precoce. Anormalidades estruturais da 
placenta, que predispoem & implantagao defeituosa, reduzem o 
fluxo umbilical ou diminuem a superficie de trocas, estao as- 
sodadas ao CIR. As mais importantes sao: placenta "pequena” 
(mau desenvolvimento viloso terminal), placenta previa, pla¬ 
centa circunvaiada, inser^ao velamentosa do cordao, corangio- 
ma e art^ria umbilical dnica. 


■ Materno 


■ Cl R simetrico vs. assimetrico 


► Ma nutria 0 . Se for muito grave pode determinar CIR. Estu- 
dos do cerco de Leningrad©, na Segunda Guerra Mundial, e da 
fome na Holanda, no mesmo periodo, sugerem que a ingesta 
caldrica materna deve ser menor que 1.500 kcal/dia para tornar 
evidente o baixo peso fetal. 

► Doenfa vascular. EstA assoeiada a diminui<;ao da perfusao 
uteroplacentdria e parece representar 20 a 30% de todos os 
fetos com CIR. & a causa mate comum de CIR em fetos sem 
malformagoes, As afecfoes mate frequentes sao a prd-eclampsia 
grave-preeoce e a hipertensao erdniea com pr<5-eclampsia supe- 
rajuntada, 

► Trombofilias. As trombofilias, especialmente a sindrome 
antifosfoltpidio, estao associadas a diversas complicates na 
gravidez, por exemplo, trombose vascular, perda fetal, aborta- 
mento, prd-ecitmpsia, parto prd-termo, assim como tambem 
ao CIR. 

► Drogas e estilo de vida. o tabagismo materno pode diminuir 
o peso fetal em 135 a 300 g, e drogas como cocalna, heroina, 
alcool, anticonvulsivantes (trimetadiona, fenitoina) e varfarina 
podem determinar o CIR. 

■ Diagnostico 

O diagndstico do CIR & realizado habitualmente em duas 
etapas; mensura$ao do fundo do utero e biometria ultrassono- 
grifica. 

A mensuratjao seriada do fundo do Otero 6 incorreta em 
50% das vezes (Resnik, 2002) e deve ser confirmada pelo ul- 
trassom. A circunferencia abdominal (CA) e a estimativa do 
peso fetal sao as medidas mais precisas para o diagndstico do 
CIR (RCOG, 2002). Fala-se em CIR quando a CA d < 10' 1 per- 
centil (Figura 37.1). 

A combina^ao da circunferencia abdominal e do Doppler 
da arteria umbilical constitui o melhor procedimento para 
diagnosticar o CIR de causa pi ace nt aria (Baschat et al, 
2007). 


Tern importiincia cllnica separar o CIR simetrico do assimd- 
trico. O padrao simetrico 6 caracterizado por pequenas dimen- 
s6es da cabetja e do abdome e indica insulto intrfnseco, pre- 
coce, comprometendo o crescimento fetal, sendo determinado 
por malformates congtitas, drogas, ilcool e Infectes. O 
crescimento & simdtrico porque ocorreu no momento em que 
o feto se desenvolvia por divisao celular. Ao contririo, o CIR 
assimetrico d consequente a fatores extrinsecos, usualmente a 
disponibilidade inadequada de substratos para o metabolismo 
fetal. Nesse padrao, a cabet tern dimensoes preservadas, mas 
a circunferencia abdominal & redu 2 ida pelo menor tamanho do 
figado fetal e pela escassez de tecido subcutineo. Mais comu- 
mente, a desordem que limits a disponibilidade de substrato 
para o feto d a doenfa vascular materna responsivel pela per¬ 
fusao uteroplacentdria deficiente. Ela geralmente estd presente 
mais tarde na gravidez, quando o feto cresce especialmente por 
hiperplasia e nao mate pelo aumento do niimero de celulas. 

Como as causas responsaveis por esses dois padroes de CIR 
sao diversas, sua possivel distinto tern implicates no diagnds¬ 
tico e no aconselhamento. Considerando a sua etiologia, o CIR 
simetrico confere mau progndstico; ao contrarlo, o assimetrico, 
observado no 3° trimestre, particularmente associado 4 prd- 
ecldmpsia, confere progndstico mais otimista mediante condu- 
ta obstetrica apropriada. O clinico deve encarar essa distingao 
entre os dois padroes de CIR com eautela porque eles podem 
confundir-se, como no caso da doen^a vascular materna de 
longa dura<;ao ou na desordem nutricional grave que ocorre no 
inlcio da gravidez, Por fim, o CIR simetrico pode simplesmente 
representar um PIG constitucional inteiramente normal. 

Em resumo: dependendo da histdria cllnica e dos achados 
sonogrdficos, os procedimentos diagndsticos complementares 
podem ser os seguintes (Figura 37.2): 



. Caridtipo fetal e ultrassom morfoldgico 
■ Sorologia materna e PCR no LA para infecqao 

• Diagndstico preditivo e precoce de toxemia (Doppler de ute- 
rinas) 

. Diagndstico das trombofilias 

* Diagndstico da insuficifincia placentaria (Doppler umbilical). 
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Figura 37.1 - Diagndstico do OR pela medida da circunferencia abdominal ao ultrassom. 
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Flgura 37.2 * Diagnbstfcode crescimento Incrautenno restrico [OR), ACM, artdria cerebral m&lia; vLA, volume do Ifquidoamnidtico; PCR-LA, PCR 
no h'quido amnibcieo; A/6, relagao sfstole/dldstole; U/C, relacao umbfllco-cerebraf). (Adaptada de Baschat era/., 2007.) 


■ Avalia^ao anteparto 

Exduindo qs cases de aneuploidias, malformapoes cengfc- 
nitas e infeepao fatal, o rest ante de cenceptos com CIR existe 
em estado de deprivapao leve-moderada cr6nica de oxig&nio e 
de substrates, que pode resultar em hipoxia ante- e intraparto/ 
neonatal, encefalopatia isqu&mica, aspirapao de mecAnio, poli- 
citemia, hipoglicemia e outras anormalidades metabdlicas. Em 
consequgncia, torna-se imperative etimizar a epoca da inter- 
ruppao, evitar a hipoxia durante o parto e previdenciar imedia- 
tos cuidados neonatais, 

Perfil biofisico fetal (PBF) simplificado, CTG basal e bolsao 
do liquido amnidtice, quando normal, indica que nao haverA 
morte fetal ne intervale de 1 semana. Longe do ter me, e teste 
£ me nos atuante per influ£ncia dos estados comport am entais 
fetais que alteram a reatividade da FCF. 

Q Doppler 6 e melhor indleader do bem-estar fetal. As 
alterapoes no Doppler podem ser divididas em precoces (ar- 
t^ria umbilical e arteria cerebral mMa) e tardias (ditto veno- 
so e veia umbilical), e elas estao espapadas por muitos dias 
(Flgura 37.3). 

fi o m^todo de eleipao para avaliar a vitabilidade fetal ne 
CIR. Ao utilizar uma combinapao de vasos arteriais e venosos, 
t capaz de demonstrar o grau de doenfa place nt&ria, o nlvel de 
redistribuipao da circulate fetal (centralizapao) e o compro- 
misso da funpao cardiaca. A dis funpao placentaria £ avaliada 
pelo Doppler da arteria uterina e da umbilical, a centralizapao 
pelo Doppler da arteria cerebral m£dia (ACM) e o compromis- 
so cardiaco pelo Doppler do duto venose e da veia umbilical. 

Para Baschat et al. (2007), o duto venose £ o melhor para- 
metro cardiovascular preditivo de progndstico neonatal na dis- 
funpao placentaria precoce. Mais especificamente, o duto ve- 
noso zero-reverse indica que a gravidez deve ser interrompida 
ap6s 27 semanas de gestapao no CIR grave. Quando o Doppler 
umbilical e utilizado isoladamente para avaliar o risco, o parto 
ocorrera muito cedo. 
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Flgura 37.3 ■ Alteracbes do Doppler no CIR (modelo obstrutivo/toxS- 
mico). S/D, relagao sfstole/dlSstole; U/C, relacao umbflieo-cerebral. 

















































Sao recomendafdes da Sodedade de Obstetricla e de Gine- 
cologia do Canada [Liston et al (2007)] a respeito do Doppler: 

• O Doppler merino anormal (RI > 0,58 e incisura diastdlica) 
estA associado a risco 4 a 8 vezes maior de CIR/pre-eelimpsia 

- O Doppler uterino normal, ao contririo, mostra valor predi- 
tivo negative de 99%, praticamente excluindo essas compli¬ 
cates 

* O Doppler da artiria umbilical 6 o procedimento de eleifio 
para avaliar a insuficiSncia placentaria no CIR e na patologia 
da placenta 

. O Doppler da arteria umbilical zero-reverso 6 indicate para 
outros estudos complementares ou o parto 
. Outros parimetros do Doppler, especialmente o Doppler do 
duto venoso (zero-reverso na contrafao atrial) ou da veia 
umbilical (pulsafao) podem predizer melhor o comprome- 
timento iminente da funtjao cardiaca e a necessidade para o 
parto. 

A cardiotocografia eomputadorizada, quando exibe altera- 
fao na micro-oscilafao, & a que melhor se correlaciona com a 
acidemia e a hipercapnia fetais. Todavia, e sinal tardio que s6 se 
evidencia apds as literates velocinfetricas. 

Dependendo do tempo que a CTG eomputadorizada esta 
anormal, mais de 60% dos fetos estao hipoxSmicos e acidfimi- 
cos. Duto venoso reverso nio ocorre em fetos que sobrevivem 
sem comprometimento neuroldgico, atestando a gravidade 
desse sinal. 

Quando a diastole no Doppler umbilical esti presente, o 
parto pode ser adiado atd 37 semanas. Na diistole zero-reversa, 
deve-se administrar o corticoide e interromper a gravidez apds 
34 semanas (RCQG, 2002), Antes de 34 semanas, o Doppler 
venoso (duto venoso zero-reverso ou a pulsafao na veia umbi¬ 
lical) indica o parto. 

A decisao para o parto tambem pode apoiar-se na parada 
do crescimento fetal, avaliada pela ultrassonografia seriada a 
intervalo de 2 a 4 semanas (ACOG, 2001). 

A idade da gravidez & componente critico para determinar a 
toca da interrupfao da gravidez, Entre 25 e 32 semanas, cada 
dia in utero melhora a sobrevida fetal em 1 a 2%. Opartopre-ter- 
mo indicado do feto, com CIR sugerido pelo Doppler umbilical 
(completada a corticoterapia), oferece a vantagem de concepto 
vivo com a desvantagem da elevada mortalidade neonatal. 


A suplementafSo nutricional, administrate de cilcio ou de 
zinco, expansao do volume plasmitico, terapia com oxiginio, 
uso de anti-hipertensivos, heparina e aspirina nao se revelaram 
efetivos em prevenir ou traiar o CIR (ACQG, 2001), 

Estudo de metanalise revelou que a profilaxia com aspirina 
reduziu a incidence de CIR; a dose efetiva seria de 100 a 150 mg/ 
dia e o tratamento deveria ser iniciado antes de 17 semanas. 

Em casos de trombofilia, a associate da aspirina (80 mg/ 
dia) com a heparina de baixo peso molecular (enoxaparina, 
40 mg/dia) tambem seria eficiente para aumentar o peso do 
bebfi ao nascimento (Haram et al, 2006). 

O corticoide antenatal deve ser utilizado em todo feto com 
CIR cujo parto seja esperado ate 34 semanas de gestafao, 

■ Conduta 

O Doppler da arteria umbilical e realizado a partir de 26 se¬ 
manas de gravidez na vigfincia de CIR (Figura 37.4), A pre¬ 
sent de diistole, mesmo anormal, autoriza realizar o exame 
semanalmente e interromper com 37 semanas. A diastole re- 
versa i indicafao de parto imediato. No caso de diistole-zero, 
interromper o exame a partir de 32 semanas ou guiar-se pelo 
Doppler do duto venoso (padrao zero-reverso). 

► Conduta abstdtrica. Q melhor mitodo para interromper a 
gestafio com CIR^a operafao cesariana. Ausente o sofrimento 
fetal, pode ser permitido o parto vaginal, sempre monitorado. 
Nao aconselhamos a indufao no alto risco. 

■ Morbidade e mortalidade 

► Fetal. A mortalidade perinatal & 10 vezes maior do que aque- 
la observada em fetos com o peso adequado, especialmente os 
PIG abaixo do 3“ percentil. Cerca de 26% de todos os natimor- 
tos sao PIG. Durante o parto, 50% dos CIR exibem trafados 
cardiotocogrificos anormais, especialmente desacelerafoes 
umbilicais. 

► Neonatal. As complicates do rec6m-nascido PIG incluem 
a policitemia, hiperbilirrubinemia, hipoglicemia, hipotermia, 
episddios de apneia, baixo indice de Apgar, pH da arferia umbi- 
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Figura 37.4 ■ Acompanhamento fetal: indicado para o parto. 
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Proprias da Gravidez 



lical < 7,0, entubafio endotraqueal, convulsoes, sepse e morte 
neonatal. £ incerto, como se pensava, se o CIRacelera a matg- 
ridade pulmonar fetal. 

For fim, hi hipdtese consistente (programagao fetal ) de que 
fetos submetidos a insultos in utero ip. ex., C1R) possam mani- 
festar doen^a na vida adulta. Hi associagao manifesta entre o 
baixo peso e a presetifa de hipertensao e de doen^a cardiovas¬ 
cular na vida adulta. 
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Proprias da Gravidez 



A macrossomia fetal e o produto do crescimento intrauteri¬ 
ne exagerado. A presenfa de macrossomia fetal pode aumentar 
o riseo de complicates tanto para a mae como para o concep- 
to, mas esse risco esti associado A presents ou nio de diabetes 
(Kersche et al., 2005). Fetos macrossdmicos apresentam maior 
risco de morte intrauterina, fratura umeral e clavicular, distocia 
de ombro, paralisia facial e do plexo braquial, asfixia, aspirate 
de meednio, hipoglicemia e hiperbilirrubinemia neonatal, car- 
diomiopatia hipertrofica e uso da unidade de terapia intensive 
neonatal por tempo prolongado (Clausen et al , 2005; Stotland 
et al, 2006; Silva et al, 2006; Maboniy et al, 2007), No Brasil, 
esta condiqao acomete cerca de 5 a 6% dos recem-nascidos. Sua 
prevalbncia vem aumentando em avalia^oes realizadas nas tSlti- 
mas dbcadas nos paises desenvolvidos, atingindo taxas de 20% 
(Chauhan et al, 2005). A macrossomia fetal ocorre em 0,5 a 
15% de todas as gravidezes (Zhang et al, 2008). A mais aha pre- 
valbncia mundial de macrossomia, de 36%, tern sido relatada 
nas comunidades de Quebec e Ontario, no Canada (Rodrigues 
et al, 2000; Armstrong et al, 1998). Contudo, pouco d conhe- 
cido sobre as implicates dessa aha prevalence (Wassimi et al, 
2011). A macrossomia fetal tern ocorrido em 15 a 50% das ges- 
tafoes de pacientes portadoras de diabetes melito gestacional 
(DMG) (Landon et al, 2007; Dickstein et al, 2008), alcanfando 
40% nas gestates de diab^ticas tipos 1 e 2 (Landon et al, 2007). 
As complicates maternas sao frequentemente relacionadas k 
despropor^ao fetopelvica, incluem induqao artificial do par- 
to, trabalho de parto prolongado, maiores taxas de cesariana, 
hemorragia pbs-parto e lacerafao de tecidos moles. Tambem 
incluem maior risco para polidrimnio, eventos tromboembdli- 
cos e acidentes anestdsicos (Kersche et al, 2005; Clausen et al, 
2005; Cromi et al, 2007). 

■ Definite) e diagnostic 

Ainda nao existe consenso sobre a melhor medida para 
avaliar a macrossomia fetal. Qualquer definigao ponderal ^ 
arbitriria e de valor questioned como determinante para a 
conduta obst6trica mais adequada a ser seguida. Macrossomia 
£ um termo usado para descrever um feto oil rec6m-nascido 
grande. Nao existe uma definigao aceita universalmente, po- 
n*m, na literatura, rectin-nascidos com mais de 4.000 gra¬ 
mas sao consider ados macros sAmic os (El Fekih et *ai., 2011), 
Macrossomia i definida como o peso ao nascimento maior que 
4.000 gramas, independentemente da idade gestacional e de va- 
riaveis demograficas (Kersche et al , 2005). Os recem-nascidos 
sao classificados como granges para a idade gestacional (GIG) 
quanda t£m peso acima do percentU 90 em curvas adeqtiadas 
para sexo e populagao (Landon et al, 2007). A definigao de 
rec^m-nascido grande para a idade gestacional mais aceita en¬ 
tre os obstetras ainda e a que considera peso ao nascer maior 
ou igual a 4.000 gramas. Entretanto, esta definigao ainda gera 
muitas controv^rsias. O American College of Obstetricians 
and Gynecologists (ACQG, 2000) define como crit^rio para o 
diagndstico de macrossomia peso ao nascer maior on igual a 
4.500 gramas. Outras propostaspara definigao de macrossomia 
fetal relacionam o peso e a idade gestacional no momenta do 
parto. Para tanto, considera-se que um peso ao nascer supe¬ 
rior ao percentil 90 configura indicador de crescimento fetal 
exagerado; alguns profissionais optam por utilizar o percentil 
97 como o ponto de corte mais adequado para o diagndstico 
dessa condigao. De forma geral, em nosso meio o ponto de cor¬ 
te mais utilizado para o diagndstico ainda permanece sendo o 
de 4.000 gramas. Nao existe consenso quanto k decisao sobre 
macrossomia, se sera baseada no peso fetal ao nascimento ou 


no peso fetal estimado (Hoopmann et al, 2010). St a macros¬ 
somia fetal for dinicamente suspeitada, seri de boa pr^tica a 
realizagao de um exame ultrassonogrSfico para estimar o peso 
fetal, Para este propdsito, formulas de regressao foram desen- 
volvidas nas Ultimas 4 decadas combinando medidas de ultras- 
som 2D faceis e reprodutlveis (Landon et al, 1990), Em con- 
traste com o elevado impacto clinico, a acur&cia da estimattva 
de peso fetal em fetos maerossdmicos i baixa. Varios estudos 
demonstraram erros que excedem 10% ou 500 gramas do peso 
de fetos maerossdmicos (Dudley et al, 2005; Melamed et al, 
2009). O diagndstico da macrossomia fetal & realizado somente 
apds o nascimento. Uma estimativa acurada do tamanho fetal 
ao longo da gestagao nao i posslvel devido k baixa sensibilidade 
dos mitodos de rastreio disponlveis. Segundo o ACOG (2000), 
o diagndstico de suspeigao deve ser considerado ao longo do 
pre natal por meio de 1 dos 3 mitodos de eleigao: a anilise de 
fatores de risco relacionados k sua g£nese, a medigao do fum 
do uterino mater no ou a avali agao da biometria fetal por meio 
de ultrassonografia, O diagndstico antenatal de macrossomia 
fetal i diflcil porque, apesar dos avangos na irea da ultrassono- 
grafia obst^trica, a acurada do peso fetal estimado permanece 
em torno de 38 e 67%, Sugere-se, para aumentar a acur^cia, a 
associagao de conhecidos fatores de risco maternos (peso prd- 
gestacional, ganho ponderal durante a gravidez), com um ade¬ 
quado exame dlnico e corretas mensuragoes ultrassonogrificas 
(incluindo, alem dos parimetros biomtiricos, an&lise do Indice 
de llquido amnidtico e da Area seccional do cordao umbilical) 
(Cromi et al, 2007; Pates et al, 2008). 

A biometria fetal ultrassonografica antes da 24“ semana de 
gestagao d rotineiramente realizada para predizer a data provi- 
vel de parto, com a suposigao de que o tamanho fetal no infeio 
da gravidez e fungao da idade gestacional. Todavia, o tamanho 
fetal pequeno em idades gestacionais entre 16 e 20 semanas 
tern sido associado a aumento de risco para baixo peso fetal 
(O’Reilly-Green et al, 2000; Gardosi et al, 2000; Thors ell et al, 
2008). Em um recente estudo de caso-controle de macrossomia, 
foi descoberto que criangas com peso ao nascimento maior ou 
igual a 4.500 g foram significamente maiores no ultrassom rea¬ 
lizado entre 11 e 14 semanas, o que suporta a nogao de que a 
macrossomia fetal pode tambem ser detectada em gravidezes 
nao diaWticas precoces (Hackmon et al, 2008). 

Em recente estudo para examinar a fungao potential da 
dosagem de adiponectina s^rica mater na no 1" trimestre de 
gestagao como predigao de macrossomia neonatal, detectaram- 
se menores nlveis de adiponectina s^rica mater na no grupo de 
macrossomia neonatal. Assim, a dosagem s^rica da adiponecti¬ 
na mater na entre 11 e 13 semanas de gestagao parece mostra-la 
como um biomarcador titil na predigao precoce de macrosso¬ 
mia (Nanda et al, 2011). 

Os principals fatores de risco relacionados ao desenvolvi- 
mento da macrossomia fetal sao o diabetes materno, a obesida- 
de, o ganho ponderal exagerado na gravidez, a idade materna 
avangada, a multiparidade, a gravidez prolongada, anteceden- 
tes de macrossomia, fetos do sexo masculino, raga e etnia dos 
pais. Segundo Boyd et al (1983), esses fatores de risco estao 
presentes em torno de 40% das gestagoes que produzem fetos 
macrossdmicos. A medida do fundo de titero, por sua vez, ^ 
m^todo de facil realizagao, entretanto a sua utilizagao de for¬ 
ma isolada tambem apresenta baixa sensibilidade, em torno de 
50%, para o diagndstico da macrossomia fetal (Gonen et al, 
1996). Chauhan et al (2005), ao analisarem resultados de v£- 
rios estudos sobre o diagndstico pre-natal da macrossomia, es- 
tabeleceram que a sensibilidade da ultrassonografia obstdtrica, 
quando utilizada a medida da biometria das partes fetais (diI- 
metro biparietal, comprimento do f^mur, circunfer^ncias cef4- 
lica e abdominal), atingiu taxas de sensibilidade em torno de 
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60%. Quanda se aumenta a acuMcia na detecgao da associagao 
de conhecidos fatores dc risco matemos (obesidade, peso pr£- 
gravldico, ganho excessivo de peso durante a gravidez) com 
adequado exame clinico e avaliagoes ecogrdficas com mensura- 
goes corretas, pode-se aumentar o valor preditivo positivo para 
at<5 85% (Cromi etal, 2007; Pates et al, 2008). 

■ Etiologiaedassificagao 

A associagao entre obesidade materna e macrossomia fetal 
tem sido estabelecida em muitos estudos (Yogev e Catalano, 
2009). Peso materno e resistgncia i insulina antes da gravidez 
afetam o crescimento fetal e refletem no peso ao nasdmento 
(Catalano ef al, 1995). Obesidade e resistSncia i insulina alte¬ 
ram a fungao placentiria que, durante as ultimas semanas de 
gestagao, aumenta a disponibilidadc de glicose, icidos graxos 
livres e aminoicidos para o feto (Figures 38.1 e 38,2) (Murphy 
et al, 2006). Assim, hiperglicemia materna indu 2 hiperglieemia 
fetal e, como consequfineia, hipertrofia/hiperplasia do pan¬ 
creas fetal e hiperinsulinemia. A insulina tem efeito direto na 
divisao celular e leva i macrossomia (Sirimi e Goulis, 2011). 
Alifm disso, mulheres com diabetes apresentam maior risco 
de ter rec^m-natos macrossdmicos. Mulheres obesas, mesmo 
com tolerancia normal k glicose, tfim o dobro de risco de ter 
beb&s macross6micos, que as duas condigoes sao correlacio- 
nadas independentemente com macrossomia. Dado que a in- 
cidSncia de obesidade 6 aproximadamente 10 vezes maior que 
o diabetes gestacional, e evidente que o estilo de vida materno 
exerce grande influfincia na incidgncia de macrossomia fetal. 
Novamente, parece existir relagao quantitativa entre o IMC 
(indice de massa cdrporea) materno e o risco de ter recem- 
nascidos macrossbmicos (Ehrenberg et al, 2004; Beaten et al, 
2001). Macrossomia, peso e altura matemos, idade gestacional 
e niimero de gestagoes anteriores sao considerados preditores 


de risco para eventos obstiStricos, como distocia de ombro ou 
lesao do plexo braquial (Yogev e Catalano, 2009), 

O crescimento fetal caracteriza-se por uma sequSncia de 
crescimento de tecidos e drgaos, diferenciagao e maturagao 
determinada pela oferta materna de substrato, transference 
placentiria e potencial de crescimento determinado pelo geno- 
ma. Apesar de virios fatores estarem envolvidos na variagao do 
potencial de crescimento fetal, ainda nao se conhece a real con- 
tribuigao de cada um dos componentes envolvidos. Acredita- 
se que no inicio da vida fetal o maior determinante do cresci¬ 
mento seja o genoma, enquanto no final da gestagao tomam-se 
importantes o ambiente intrauterino, a nutrigao e a influSncia 
hormonal (Holmes et al, 1998). Schaefer-Graf et al (2003) 
analisaram diferentes etapas do crescimento fetal em gestantes 
com diagndstico de intolerincia 4 glicose. Com o objetivo de 
estabelecer os fatores maternos mais fortemente associados ao 
crescimento fetal em diferentes etapas do seu desenvolvimento, 
concluiram que no 1 u e 2“ trimestres o fator mais importante & a 
carga gen&ica, enquanto no final do 2 U e inicio do 3 U trimestre, 
em que sao verificadas as maiores taxas de crescimento, a maior 
influSncia if da glicemia materna. 

Em um estudo realizado na cidade de Campina Grande 
(Paralba), descritivo, transversal, com 551 pufirperas, foram 
analisadas as caracteristicas sociodemograficas e nutricionais 
maternas para determinar a frequfincia de macrossomia (peso 
ao nascer > 4.000 g) e sua associagao com as variiveis mater¬ 
nas. Foi encontrada uma frequgncia de macrossomia de 5,4% 
e os fatores de risco associados foram sobrepeso/obesidade 
(pnf-gestacional e na ultima consulta), ganho ponderal exces¬ 
sivo, hipertensao e diabetes (cllnico ou gestacional). Na anilise 
multivariada, persistiram como fatores fortemente associados 
& macrossomia o ganho ponderal excessivo durante a gravidez 
(que aumentou em quase 7 vezes o risco de macrossomia) e a 
presents de diabetes (cujo risco sofreu aumento de cerca de 9 
vezes) (Amorim et al, 2009), 
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Ftgura 38.1 * DiFerengas na ancropomecria macema de gestagao normal e gestagao de m5e diabetica, que aumema signifieacivamente o risco 
de desenvolvimento da macrossomia. 
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Figure 3B*2 * ReppesentagBo esquem^tica da dndtica da troca de substraeos entre mae e Feco em gestaqSo de 3* trlmestre de mulher com inco- 
lerSncia b glicose Seias com {+} represents m vfas de atividade iniensificadas, AGL, icido graxo livre. (Adapiada de Beardsall eiol., 2008,} 


Atualmente, sabe-se que a a^o da insulin a nao & o tinico 
fator responsive! pelo crescimento anormal e que exists uma 
relagao muito mais complexa entre o metabolismo mater no e 
o desen vol vim ento fetal, com o envoi vimento de grande varie- 
dade de fatores de crescimento insulina-lifce que desempenham 
outras fundoes de grande importincia neste processo, assim 
como a influx nda da leptina, produto de secret o do tecido 
ad ip os o que parece control ar a transference de nutrientes 
da mae para o feto at raves da placenta (Beardsall et al, 2008; 
Grisaru-Granovsky et al, 2008). 

A classifies to segundo o peso ao nascer & de grande in> 
por tin da na avalia^ao do recimmascido para os desvios do 
crescimento, A macrossomia fetal e class ificada em sim£trica e 
assimitrica. No caso da macrossomia, a identificaqao dos que 
sao grandes por constitute* (simitricos) entre aqueles com 
crescimento patolAgico exagerado (assimitricos) e fundamen¬ 
tal para a estimativa do risco e gravidade de complicates ao 
nascer O Indice ponderal de Roher (IP) e litil para classificar os 
recto-nascidos macrossAmicos em sim&ricos e assimitricos. 
O IP & obtido pela relagao {Peso(grama)/altura(cm J )| x 100, 
que classifies os recim-nascidos macros s Arnicas como assim & 
tricos (IP acima de 3,1) ou adequados (IP < 3,1) (Rudge, 2005; 
Santos et al, 2005). Na casuistica de Amorim et al (2009), a 
maior parte dos recim-nascidos macrossdmicos (60%) desse 
estudo foi classificada como assimitrica. A dissocia^ao entre 
peso e estatura fetais, caracteristica de altera^oes nutricionais 
intrauterinas, foi determinada pelo indice ponderal de Roher. 
Este metodo i de grande valia na estimativa da massa de teci- 
do mole e depAsito de gordura fetais, particulars de feto para 
feto (Rudge, 2005). Estudos demonstram que alguns macros¬ 
sAmicos apresentam anormalidades na composite* corporal, 
com aumento da massa de gordura em rela^ao i massa magra, 
e que esses casos seriam mais frequentes em fllhos de maes dia- 
biticas (Halac et al , 2008). Esses recem-nascidos assimetricos 
tendem a apresentar maior frequMcia de complicates neona- 


tais, em possivd decor r£ncia da organomegalia abdominal, e 
hi relatos da estreita correlate entre indice ponderal e lepti- 
na (Lepercq et al , 1999) + A distribui^ao de gordura anormal 
acarreta desproporto entre a circunfer&ncia craniana, o dii- 
metro biacromial e a circunfer£ncia abdominal, responsiveis 
pelos tocotraumatismos, em especial a distocia de ombro (Sahu 
et al , 2007). Re cdn-nascidos macrossAmicos sim£tricos, possi- 
velmente constitucionais, nao apresentam risco aumentado de 
tocotraumatismos e distiirbios no periodo neonatal (Calderon 
et al, 2006), 

A dissocial 0 entre peso e comprimento fetal, que A carac^ 
terfstica da altera*; ao nutricional intrauterina, pode ser deter^ 
minada por meio da utilizato de indices que correlacionam o 
peso e o comprimento do rec£mmascido. A distribute do te¬ 
cido adiposo e o depdsito de gordura fetal sao peculiares de feto 
para feto, o que possibilita a divisao dos rec^m-nascidos em 
obesos, normals e desnutridos e fomece, ainda, a informa*;ao 
sobre quanto o peso do rec^m-nascido eat i discordante de seu 
comprimento (Caiza Sinchez et al , 2003), Esta classifica*;ao 
permite identificar os rec^m-naacidos que apresentam padrao 
assim 6trico de crescimento e mais complicates tanto no par to 
quanto no periodo neonatal. 

Em rela*;ao i hipertensao, embora estudos indiquem riaco 
aumentado de macrossAmicos em mulheres com pr^-eclamp¬ 
sia (Xiao et d/., 2003), eata vari^vel pode estar associada ao dia 
betes, e o principal determinante do peso fetal nesses caaoa nao 
6 a hipertensao, mas sim o hiperinsulinismo (Amorim et al , 
2009). 

■ Risco maternoe fetal 

G peso ao nascer esta associado a aumento de risco para 
v^rias complicates perinatais, incluindo trabalho de par to 
prolongado, distocia de ombro com paralisia braquial, parali“ 
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sia do nervo facial, fraturas da clavicula e do timero, mortali- 
dade perinatal e asfixia (Chaefield, 2001; Haram et al, 2002; 
Siggelkow et al> 2008). Quando o peso ao nascer & maior 
ou igual a 4.500 g, o risco para ess as complicates aumenia 
(Siggelkow et aL 2008), e quando o peso ao nascer 6 maior ou 
igual a 5.000 g, esses riscos sao elevados de tal maneira que 
o ACOG (2000) recomenda o plane) amento de eesariana seg- 
mentar transversal quando esse peso ao nascimento e suspei- 
tado. No entanto, i necessirio verificar quais dess as compli¬ 
cates decorrem realmente da macrossomia ou das alteragdes 
induzidas pelo diabetes (Galbert e Campos, 2008)* Evid£ndas 
sugerem que os macrossdmicos constitucionais, filhos de ges- 
t antes normals, nao tfim aumento do risco de complicates 
perinatais (Halac et al, 2008), Os riscos de distocia de ombro 
e tocotraumatismos decorrem da propor^ao corporal alterada 
dos filhos de maes diab£ticas, uma vez que o hiperinsulinismo 
acarreta hipertrofia muscular, aumento exagerado do dilmetro 
biacromial e da circunferincia abdominal (Kersche et al y 2005; 
Landon et al , 2007). O indice de Rohrer tem sido proposto 
como uma maneira de classificar os beb£s macrossdmicos em 
sim^tricos ou assiimhricos (Rudge, 2005), sendo estes ultimos 
os que apresentam maior morbimortalidade neonatal. 

Os maiores riscos relacionados k macrossomia tanto para 
a mae quanto para o feto estao associados principalmente a 
eventos adversos no momento do parto. Entre as complicates 
relacionadas k adapta^io do rec&n-nato ao ambiente extraute- 
rino encontramos disturbios metabdlicos como hipoglicemia, 
hiperbilirrubinemia e hipocalcemia, e disttkbios respiratdrios 
como sindrome de angustia respiratdria, sindrome de aspirafao 
de meednio e taquipneia transitdria do rec^m-nasddo (Rudge 
et al, 2000; Schwart e Teramo, 2000). Segundo Gherman 
(2002), a morbidade materna decorrente do nascimento de fe¬ 
tes macrossdmicos £ traduzida por lesoes no assoalho ptUvico 
e na matriz uterina, causadas por complicates relacionadas ao 
parto vaginal. Os principals da nos sao observados com a ocor- 
rgneia da distocia de ombros, que causa aumento das hemor- 
ragias pds-parto, formagao de hematomas no perineo e lesao 
direta da musculatura e de drgaos p&vicos, como a uretra e o 
reto. Lacera^oes vaginais e lesoes cervicais sao outros danos 
frequentemente observados no puerp£rio imediato. Deve-se 
considerar ainda o aumento das taxas de infect*® intrauteri- 
nas e/ou da ferida operatdria, secundirias ao dano tissular e k 
intensa manipula^ao no momento do parto (Gherman et al , 
1997). Esses eventos podem ou nao ser consequ£nria direta de 
complicates no momento do parto, e a mais temivel delas & a 
distocia de ombros que ocorre em fun<;ao da discrep&ncia de 
tamanho entre a cintura escapular do feto e a pelve materna. 
5ua incid&ncia varia de 0,2 a 3,0% de todos os partos vaginais, 
podendo atingir valores de 9,0 a 21,0% na popula^ao de rec£m- 
nascidos com peso superior a 4.000 gramas (Nesbitt et al , 1998) 
(Tabela 38.1). A principal complica^ao da distocia de ombros l 
a lesao do plexo braquial, com a associa^ao de fratura 6ssea 
em 1/3 dos casos, principalmente a fratura de clavicula e de 
dmero. O dano causado pode ser permanente ou transitdrio, 
como ocorre na maioria das vezes, com retorno total da fun^ao 
normal em 70 a 90% dos casos (Kolderup et al , 1997; Mollberg 
et al , 2005). 

Em estudo realizado na Universidade de Tampa, no sul da 
Fldrida, foram avaliadas 116.976 mulheres que tiveram filhos 
nascidos vivos macrossdmicos. Elas foram divididas em 2 gru- 
pos: obesas, quando IMG > ou igual 30, e nao obesas, quando 
IMG <30. Mulheres obesas com beb£s macrossdmicos tiveram 
elevado risco parahipertensao arterial crdnica [odds ratio (OR) 
= 6,78]; diabetes melito insulinodependente (OR = 2,6); outros 
tipos de diabetes melito (OR = 2,83) e pr^-eclampsia (OR - 2,49). 


Tabela 38.1 ■ Aumento progressive das taxas de ocorrencia de 
distocia de ombros de acordo com o aumento do pesoao nascer 

Peso (gramas) Distocia de ombros (%) 


4,000 a 4250 5,2 

4,250 a 4500 9,1 

4,500 a 4750 14 r 3 

4750 a 5.000 21,1 


AdapTflda de Nesbitt oh 1993- 


Os bebfcs macrossdmicos tiveram maior risco para doenga de 
membrana hialina (OR = 2,14); ventila<jao assistida estendida 
(OR = 1,17); lesao ao nascimento (OR = 1,58) e sindrome de 
aspirate* de meednio (OR = 1,42). Os autores conclulram que 
esses riscos podem ser reduzidos com a diminuigao da obesi- 
dade na pr6-con cep if ao (Salihu et al , 2011), 

Foram analisados os riscos de complica<;6es de beb^s ex- 
tremamente grandes (peso igual ou maior a 5.000 g) nascidos 
entre 1996 e 2005 na Universidade da IslAndia* Foram avalia- 
dos 343 rec^m-natos extremamente grandes, ou seja, 0,9% de 
todos os partos, comparados com os nascidos com peso normal 
na propor^ao 1:2 (679 nascidos), Houve aumento da distocia 
de ombro com OR = 26,9; ces^rea de emerg^ncia (OR = 5,2) e 
falha de indu^ao do parto (OR = 4,3). O risco de cesirea ele^ 
tiva nao foi aumentado (OR - 1,1). Malforma<;6es cong£nitas 
menores foram mais frequentes (OR =2,1), bem como lesoes 
ao nascimento (OR = 3,7) e distiirbios metabdlicos menores 
(OR - 2,5), por^m nao de asfixia no parto. Os autores conduf 
ram que o risco de distocia de ombro foi marcadamente maior 
nos beb£s extremamente grandes, assim como as complicagoes 
menores. Com relagao A mae, o maior risco foi de cesArea de 
urg£ncia (Vidarsdottir et al y 2011). 

Outra complicatfao decorrente do feto macross6mico b a 
distocia do bisacromial, que se associa a complicagoes mater“ 
nas, das quais as mais comumente descritas sao lacerates do 
canal de parto, atonia uterina com hemorragia, disjunf:ao da 
slnfise piiblca e, eventualmente, ruptura uterina (Zugaib, 2008). 
As complica^oes fetais sao lesoes de plexo braquial e fratura de 
clavicula e umero, que podem evoluir para dbito intraparto ou 
neonatal. O plexo braquial inicia-se na regiao da nuca, estende^ 
se pela axila e em geral € lesado pela tra^ao excessiva durante o 
trabalho de parto, o que pode ocorrer em at^ 15% dos rec^nv 
nascidos que apresentam distocia bisacromial (Baxle e Gobbo, 
2004). Grande parte dos casos se resolve em 6 a 12 meses, mas 
casos graves podem precisar de cirurgia, com risco de dano 
permanente em at£ 10% das vezes (Athukorala et al , 2006). 

Em um estudo realizado na Tunisia, que incluiu 209 nasci¬ 
dos vivos de fetos macrossdmicos com 73,7% de parto por via 
vaginal, a taxa de complica^ao materna foi de 7,3% e a distocia 
de ombro ocorreu em 1,9% (El Fekih, 2011). 



■ Aconselhamento 
pre-concepcional e 
assistencia pre-natal 

A i^nica forma de preven^ao das complica^oes da gravidez 
de feto macrossdmico & a interven^ao para controle de alguns 
fatores de risco reconhecidamente associados ao seu desen- 
volvimento, como o diabetes e a obesidade materna, previos 
k gesta^ao, assim como o ganho de peso excessivo no periodo 
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gestacional (Ehrenberg et al, 2004; Hedderson et al, 2006). £ 
de fundamental importlncia que, ao manifestar o desejo de en- 
gravidar, a mulher receba informal es quanto & necessidade de 
controle do peso nao sd no perlodo anterior 4 concepfao, mas 
tamb<Sm durante todo o perlodo pre natal. Durante o acom- 
panhamento pr^-natal, a gestante deve ter seu peso aferido a 
cada consulta e a ela deve ser oferecida oriental ao nutridonal 
e estimulo ao desenvolvimento de atividade ftsica para auxilio 
no controle do ganho ponderal. O ganho de peso deve ser ava- 
liado de forma individualizada de acordo com o 1MC prdvio 
a gesta^ao e analisado na eurva evolu^ao da idade gestadonal 
(Tabela 38.2). 

O diagnpstico do diabetes deve. preferencialmente, ser 
previo i gesta^ao, para garantir uma adequada orientaqao no 
perlodo pre-concepcional. Caso isso nao seja posslvel, deve ser 
investigado no 1“ trimestre. Mediante a presempa dos fatores de 
risco para macrossomia deve-se realizar a investigado do dia¬ 
betes gestacional, por meio do teste de toler&neia 4 glicose oral, 
no 2“ trimestre, e, caso positivo, proporcionar acompanhamen- 
to rigoroso das variafoes glicSmicas durante todo o periodo 
gestacional. 


Tabela 38.2 ■ Valores ideals para o ganho ponderal durante a 
gesta^ao de acordo com o IMC previo a gestapo. 
(rtdlcede massa corporal (IMC) Ganho ponderal ideal (kg) 


<20 


4al0 


20a 24,9 2 a 10 

25 a 29,9 <9 

£30 <6 

Adaptada de Ccdergrcp, 2W7. 


■ Parto 

Atualmente, a grande controversy que envolve a quest ao 
da macrossomia fetal gira em torno da via de parto ideal para 
reduzir as complicates perinatais. Hi quern considere a cesa- 
riana como a via preferencial de ultimata 0 do parto em fetos 
com peso estimado igual ou superior a 4.500 gramas (Gonen 
et al., 2000; Spellacy et al., 1985). Outros seguem as diretrizes 
da ACGG, que preconiza a cesariana quando o peso fetal esti¬ 
mado for igual ou maior que 5.000 gramas (ACOG, 2002). 

Considere-se, porim, que para algumas mulheres, & exce^ao 
de casos em que o peso fetal se situa acima de 4.000 a4.500 gra¬ 
mas, apenas a prova de trabalho de parto podera determinar 
se i posslvel a sua evoluqao para o parto vaginal. Em 2005, na 
Cllnica Obstitrica do HCFMUSP, a despropor^ao cefalopelvica 
foi indicaqao de cesireaem 62 (2,9%) dos 2.091 casos de cesa¬ 
riana. Desses, 25 (40,3%) recem-nascidos apresentaram peso 
fetal superior a 4.000 gramas. Quando os valores de peso fetal 
se encontram acima de 4.000 gramas, hi maior risco de distocia 
de bisacromial e se aceita na literatura que, nessas situates, 
seja indicada a via abdominal, prescindindo-se da prova de tra¬ 
balho de parto. 

Na literatura, encontram-se propostas de indu^ao de traba¬ 
lho de parto em gestantes cujo feto tenha peso estimado acima 
de 4.000 gramas, com o objetivo de evitar que, com a conti- 
nuidade da gestaijao, ocorra maior ganho ponderal e, com isso, 
maior risco de distocia do bisacromial; por6m, nao ha evid6n- 
cias do efeito protetor dessa medida (Boulvain et al, 2001). 

Durante urn estudo realizado na Nigeria, no periodo 
de janeiro de 2000 a dezembro de 2005, ocorreram 10.097 e 
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1.192 cesarianas, com taxa de 11,8%; a macrossomia fetal foi 
responsivel por 2,5% de todas as cesarianas. TaL valor eleva- 
do pode ser resultante da associate com outras indicates 
maternas, como desproporgio cefalopelvica e parto obstruldo 
(Geidam et al, 2009). 

Como resultado da maior duragao da gestafao, a macrosso¬ 
mia fetal aumenta as probabilidades de distocia do bisacromial. 
Essa anormalidade no periodo expulsive do trabalho de parto 
eleva o risco de traumas maternos e fetais (Zugaib, 2008). O 
tipo mais frequente de lesao nesses casos 6 a fratura de clavi- 
cula (90,2%), seguida de paresia do plexo braquial (7,6%). Vale 
lembrar que essa distocia & eneontrada em 2 a 3% dos casos 
(Zugaib, 2008). 

Muitos estudos reportam uma taxa maior de parto por via 
vaginal comparado com cesariana quando a macrossomia 6 
considerada (Panel et al, 1991; Diani et al, 1995). Em um es¬ 
tudo realizado na Tunisia por Fekih et al, 73,7% dos recem- 
nascidos macrossdmicos naseeram por via vaginal, com taxa 
relativamentebaixa de cesareas eletivas. Entretanto, sempre hi 
espago para melhora, e alguns artigos demonstram quase 80% 
de taxa de partos por via vaginal (Diani et al., 1995). 

Em um estudo que avaliou a mortalidade perinatal e p6s- 
neonatal em Quebec, Canada, o risco relative de mortalidade 
pds-neonatal foi de4,3 (95% IC 2,7 a 6,7) para recem-nascidos 
com peso adequado para idade gestacional e de 8,3 (95% IC 4,0 
a 17,0) em recem-nascidos com macrossomia (Wassimi et al, 
2011 ). 

A macrossomia fetal, por sua vez, aumenta os riscos durante 
o parto vaginal, elevando as taxas de lacera;ao vaginal, rotura 
perineal de 3 U grau, distocia de biacromial e lesao do plexo bra¬ 
quial, entre outras (Brockelsby e Dresneer, 2006). 

A macrossomia em pacientes com cesariana prdvia tambem 
foi analisada. Elkousy et al. (2003) avaliaram a ocorrinda de 
parto vaginal posterior i cesariana e evidenciaram que a taxa 
de sueesso do parto vaginal foi reduzindo-se i medida que 
aumentava o peso ao nascer. Conway (2002) concluiu que em 
casos de maes diabdticas, com fetos com estimativa de peso su¬ 
perior a 4.000 gramas, existe boa relaqao c us to/be neficio para 
a realizado de cesariana eletiva, argumentando que fetos de 
maes diabeticas apresentam distribuigao anormal do tecido 
adiposo com maiores concentraces no tronco e dorso, o que 
predispoe a discrepancy entre o tamanho da cabe<;a e do cor- 
po e aumenta o risco de ocorrencia da distocia de ombros. Por 
outro lado, em gestantes nao diabeticas esta rela^ao nao esti 
definida e, atualmente, configura o ponto principal da disc us- 
sao sobre qual a melhor forma de conduzir a gestafao de um 
feto supostamente macrossbmico, principalmente porque este 
diagnostic nao £ de certeza, implicando ainda grande numero 
de resultados imprecisos (Chauhan et al, 2005). 
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A doenqa hemolltka perinatal (DHPN), ou eritroblastosefctal 
e do recim-nascido, 6 uma afecfao generalizada, que se acompa- 
nha de anemia, destruigao das hemdcias e presenga de suas for¬ 
mas jovens ou imaturas (eritroblastos) na circulafao periffirica, 
com atividade persistente e andmala de focos extramedulares 
de hematopoese. 

Decorre, originariamente, de incompatibilidade sanguinea 
maternofetal; como elemento desencadeante imervem anticor- 
pos da gestante, e specificos para antfgeno localized o nas hemi- 
cias do concepto. 

Em 98% dos casos de DHPN, a incompatibilidade entre a 
mae e o feto e atribuida aos sistemas Rh e ABO. Nos restantes 
2% esta em jogo um grupo variado e incomum de anticorpos 
denominados irregulares. 

A incompatibilidade pelo sistema ABO 6 responsavel pela 
maioria dos casos de DHPN; todavia, por serem de pequena 
gravidade cllnica, passam, em geral, despercebidos. A discor¬ 
dance de Rh se atribui contingente expressivo de conceptos 
seriamente afetados. A DHPN determinada por anticorpos ir¬ 
regulares trait consequSncias variiveis para o produto, depen- 
dendo do fator sangulneo envoivido. 

Doenfa at6 pouco tempo de importancia notivel em 
Obstetrfcia, k conta de suas repercussoes ominosas sobre o feto 
e o recem-nascido, pdde hoje ser reduzida a nlveis minimos de 
incidSncia com o emprego de adequadas medidas profilaticas. 


■ Incidencia 

A incidencia da DHPN ap6s a universalizaqao de sua profi- 
laxia por uso da imunoglobulina anti-D adquiriu novo perfil. 

Na decada de 1940, Rezende tinha estimado o aparecimento 
da eritroblastose em 1/400 partos na cidade do Rio de Janeiro. 

Mesmo nos Estados Unidos, onde a profilaxia & universal, 
o illtimo dado demogrifieo do National Center for Health 
Statistics, em 2003, relatou incidencia de DHPN em 6,8 para 
1.000 nascimentos vivos (Moise, 2008). 


■ Etiopatogenia 

Esta fir made que para a ocorr&ncia de doenga hemolitica 6 
de mister: 

* Incompatibilidade sanguinea maternofetal 
- Aloimunizag&o mater na 


* Passagem de anticorpos da gestante para o organismo do feto 
- Agio desses anticorpos maternos no concepto. 

■ Incompatibilidade sanguinea 
maternofetal 

£ a DHPN decorrente de incompatibilidade sanguinea ma- 
temofetal. Possui o concepto, nesse caso, fator hemitico de 
her an paterna, ausente no organismo da gestante e capaz 
de imunizi-la, produzindo anticorpos especificos ao referido 
fator, 

► Sistema Rh. Em 1946, Fisher & Race propuseram o conceito 
de que 3 genes seriam responsiveis pela codificafao dos 3 maio- 
res antigenos do sistema Rh - D, C/c e Ele. Quase 50 anos mais 
tarde o locus Rh foi localizado no braqo pequeno do cromos- 
somo 1, mas somente 2 genes foram identificados - D e CE 
(Figura 39,1), 

Aproximadamente 55% dos indivlduos sao heterozigotos 
para o locus D, Nesse caso, apenas 50% dos fetos serao Rh- 
positivos e, assim, passiveis de serem atingidos pelo anticorpo 
materno (Figura 39.2). Por outro lado, os fetos Rh-negativos 
nao serao afetados. 

Para fins priticos, os indivlduos D sao considerados Rh- 
positivos e os desprovidos de D, Rh-negativos. 

O sore anti-D corresponde ao inicialmente nomeado anti- 
Rh, sendo o antlgeno D a mais importante do sistema Rh. Os 
indivlduos chamados Rh-positivos sao os possuidores de D, e 
poderao ser homozigotos, quando tenham herdado 2 cromos- 
somos com D (serao DD, e transmitirao apenas D), ou heterozi¬ 
gotos, quando hajam recebido um cromossomo com D e outro 
com d ( Dd, transmitindo tanto D como d). Os desprovidos de 
D sao Rh-negativos e sempre homozigotos para d. 

O antlgeno D das hemieias Rh-positivo possui uma varian- 
te denominada D -fraco (antigo D' J de Stratton). Alguns porta- 
dores do antlgeno D -fraco sao capazes de produzir o antlgeno 
anti-D, embora a aloimunizafao raramente ocorra. 

O pereentual de Rh-negativos varia segundo a rafa. £ de 
15% para os caucasoides, de 3 a 5% para os negroides e raro 
nos mongoloides. 

Considerando os 3 pares em conjunto, aceita-se que os seus 
3 loci estao prdximos e talvez absolutamente ligados, transmit 
tindo-se sempre reunidos. 


LE 19p 13.3 DO 7 
KEL 7q33 006 7 Kell 
RH 1p36.2-p34 004 IRh 
ABO 9q34.1 -q34 001 9 ABO 

FY 1q22.q23 00B 1 Duffy 

Dl 17q21.q22 010 17 Diego 

DO 12p.13.2-p12.1 014 12 Dombrock 


19 Lewis MNS4 002 4q28-q31 MNS 
P22 003 22q11.2 PI 

Lutheran 19 005 19q13.2 LU 

Kiddie 009 1 Bql 1.1 -ql 1.2 


19p13.3 016 


LW 


19 Land Steiner-Wiener 

YT 7q22 011 7 Yt 



027 6p24 I 

Xg XY 012 MIC2 Xp22.32. Ypl 1.2 XG 
Colton 7 015 7p14 CO 
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Figura 39*1 > Diversos antigenos dos sistemas de grupo sangulneo na hemjcia. (Cortesla do Dr, Almir Brum, Banco de Sangue da Santa Casa 
da Misericdrdia do Rio de Janeiro,) 
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Figura 39 a ■ Frequincia de distribute do amloarpo por especiflcfdade. (Conesfa do Or. Almir Brum, Banco de Sangue da Santa Casa da 
Mlsericdrdia do Rio de Janeiro,} 
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Figura 39.3 • Loci dos genes Rhesus - cromossomo l p34-36. 


► Outros sistemas, Outros sistemas de grupos sangtiineos sao 
capazcs de aloimuniza^ao. Entre os de maior antigenicidade 
destacam-.se Kell, Duff e Kidd (ver as Figuras 39.2 e 39.3). 

■ Aloimuniza^ao materna 

Na DHPN, a aloimunizacao materna 6 ocasionada: 

* Pela administragao de sangue IncompatSvel. A produzir-se 
assim por hemotransfusao como na antiga prdtica da hete- 
roemoterapia; em ambas, o que ha de danoao e altamente 
condenAvel e o deaconhecimento do fator Rh da receptora 
anteriormente k aplicagao do sangue (Figura 39.4) 

* Subsecutivamente & gesta^do de produtos Rh-discordantes. 
Produzida pela passagem de hemacias fetais, que sao as lini- 
caa celulas poaauidoras de antlgeno Rh, durante a gestac^ao ou 
no momenta daparto (Figuraa 39.5 e 39 6). 

Hemorragias fetomaternaa espont^neas ocorrem com fre- 
qufaicia e volume acentuados durante a evolu^ao da gravidez. 
Na maioria dos casos, a carga antig£nica do antlgeno D das he¬ 
macias fetais £ insufidente para estimular o slatema imunold- 
gico mater no. Tod avia, no caao da hemorragia fetomaterna do 
par to ou, excepcionalmente, vlgente grande hemorragia feto¬ 
materna antenatal, os linfdcitos B mater nos paaaam a reconhe- 
cer o antfgeno D. A produgao de anti-D materno & inidalmente 


de IgM, de curta duraipao, com ripida mudan^a para a resposta 
IgG. A memdria dos linfbcltos B, entao, espera nova exposi<;ao 
antigen lea que ocorrer^ na gravidez subsequent Se estimula^ 
dos pelo antigeno D das hemacias fetais, esses linfdcitos rapi- 
damente se proliferam e produzem anticorpos IgG que elevam 
os tltulos maternos. 


Os anticorpos dos varios sistemas de grupos sanguine os que 
se encontram na fra^ao IgG (nomeados imunes, incompletas ou 
blaqueadares) atravessam a placenta. Os IgM e IgA, chamados 
anticorpos naturals ou completas y nao pass am para o organ is- 
mo fetal. 

A transference de anticorpos da mae para o filho i feita 
atravds da placenta e apenas do IgG, o qual se liga ao receptor 
Fc da membrana plasm&tica do trofoblasto. O transporte & rea- 
lizado por endocitose receptor-mediada (Figura 39.7), 

Quando decorre de incompatibilidade com o sistema ABO, 
a DHPN tern como anticorpos respons^vels os imune anti-A e 
anti B, posto que os naturals anti-A e anti-B nao franqueiam a 
placenta, como anteriormente afirmado. 


■ Passagem de anticorpos da gestante 
para o organ ismo fetal 
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Figura 39.4 • Represenia^So esquennStlca do cruzamemo de mulher Rh-negativa (constituicSosempre homozigdtica) com indivfduo Rh-posiilvo 
(heierozigoto, em dma, e homozigoto, embaixo). No primeirocaso,^ a prog6nie de indivfduos Rh-positivos e Rh-negativos em proporcoes iguais; 
£ no segundo a descendSncia, obrigatoriamente, Rh-posiciva. 



■ A^ao dos anticorpos maternos 
no organisms fetal 


Figura 39.5 ■ As vias de aloimuniza^o malaria: hemotransfusao, 
heieroemoierapia (hoje excepcional} e gravidez. 
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Os anticorpos maternos que passam para o feto vao, em vir¬ 
tu de darea^ao espedficaantigeno-anticorpa, produzir a hem6- 
liae de suas hem^cias, niteriormente a das hemdcias do rec£m- 
nascido e> segundo a subdasse de IgG e a intensidade do fend- 
meno, condicionar os diferentes quadros dfnicos da doen^a. 

Esses anticorpos maternos, quando ingressam no organis- 
mo do feto, combinam-se com suas hemicias; os maerdfagos 
(SRE espl^nico) reconhecem a por^ao Fc do anticorpo e a fa- 
go dtam, o que gera bilirrubina. £ a hemdlise lato sensu, 

Sabe-se que as formas clinicas da DHPN (ictericas, an&- 
micas e hidrdpicas) decorrem da intensidade do proeesso de 
destrui^ao e forma^ao das hemadas e consoante a predomi¬ 
nance de IgGj on de IgG r O IgG, migra mais cedo, e seu 
teor elevado, e a regenerate (forma^ao de novas hem^cias 
- erafrabtastose) leva ao empobrecimento prole ico do feto, 
o que causa edema, ascite e hidropisia. Se prevalecer o IgG , 
cuja passagem ^ tardia, os nfveis, menores, s6 ascendem apds 
23 semanas. Em geral, o feto nasce an£mico; a icterfcia s6 ir~ 
rompe depois do parto; se nao tratada, progride e pode chegar 
ao kernicterus. 
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Figura 39-6 - Mecanismo da aloimuniza^ao materna. A. Mae Rh-negativa. e feto Rh-posiiivo, B. Passagem da hemdcia fatal Rh-posiiiva a pro¬ 
duce da antlcorpos pela mae, c. Passagem do anticorpo para o faro e rea^So com a hem^cia fetal. 
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Figura 39.7 * Passagem de anticorpos maternos igG atrav^s do trofoblasto por endoeftose receptor-medlada. 
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■ Quadro clinico 


■ Diagnostic© anteparto 



Na gravidez a incompatibilidade pelo sistema Rh poucas 
vezes atinge o l u filho (5%), exceto se houver referenda 4 he- 
motransfusao sem o conhecimento previo do fator Rh (Ta- 
bela 39.1). 

Sugerem aloimuniza^ao Rh os antecedentes de 1 ou 2 Bibos 
normals, seguidos de rec4m-naseidos com icterfcia grave e per- 
sistente, manifesta nas primeiras horas de vida, anemia e morte 
nos casos de maior agravo cHnico. 

Em outros casos h4 natimortos e hidrdpicos, que se repe- 
tem, encerrando gravidezes de curso normal. 

Em mulheres com histdria cllnica de 1 natimorto por in¬ 
compatibilidade Rh, a probabilidade de se reproduzir o aciden- 
te d de 75%, que ascende para 90% quando os comemorativos 
atestam 2 natimortos. 

A incompatibilidade ABO ocorre, na 1“ gravidez, em 40 a 
50% dos casos (ver a Tabela 39.1), 

Em passado obstdtrieo expressive de DHPN, h4 sempre dis- 
cordincia Rh ou ABO entre os genitores. Nas sindromes oca- 
sionadas pelo sistema ABO, pordm, a histdria muda. 


■ Uitrassonografia 

A uitrassonografia e extremamente importance para o segui- 
mento fetal na DHPN. Al6m de possibilitar o monitoramen- 
to de procedimentos invasivos, o ultrassom pode orientar na 
identificafao dos fetos mais gravemente atingidos pela anemia 
hemolitica, o que possibilita assentar o grau de seu comprome- 
timento. 


A presenfade sinais sonogrificos de descompensaqao fetal, 
vale dizer, de hidropisia, representa grave anemia do concep- 
to, com hematderito inferior a 15% e hemoglobinometria com 
menos de 5 g/di! (Figuras 39.8 e 39.9). 

Diante da ausSncia de hidropisia do concepto, na fase com- 
pensada do seu comprometimento, outros sinais sonograficos 
tSm muito men or valia. 

O aumento da espessura placentaria (maior que 4 cm), com 
perda de sua arquitetura e maior homogeneidade, parecem ser 
os primeiros indicadores da doen^a. 

A presenga de polidramnia e o aumento da circunferSncia 
abdominal do feto, tomada seriadamente, correspondem ao 
agravamento do process o hemolitico. 



Figure 39.a • uitrassonografia 30 de feto hidrdpico, com recons- 
tru^o de superflde mostrando intenso edema facial [f4des de Buda), 
(Cortesia da Clinica de Ultra-Sonografia Botafogo, RJ) 


Tabela 39.1 ■ Comparand entre a incompatibilidade Rh e a ABO. 



Hh 

ABO 

Grupo sanguineo: 

Mae 

Negative 

0 

Beba 

Positive 

AOU B 

Aspectos cl ini cos: 

Ocorr£fieia no primeIro filho 

5% 

40a 50% 

Gravid ad e progressiva em gravidezes subsequentes 

Usual mente 

N&o 

Natimorto/HidrdpiCO 

Frequente 

Raro 

Anemia grave 

Frequente 

Rara 

Anemia tardia 

Frequente 

Rara 

Icteric la (grau) 

+++ 

+ 

Hepa toesp ien om eg a 1 la 


+ 

Exames de la bo rat brio: 

Teste de Coombs direto (beb£) 


+ OU- 

AntJcorpos maternos 

Sempre presentes 

Nao d elect Sveis 

Esferocltose 

Ausente 

Presente 

Tr at amen to: 

Antenatal 

Sim 

Nao 

Transfusao complements r 

Sim 

Rara 

Tipo de sangue 

Rh-negatlvo; Grupo-especifico {se possivel) 

Rh Igual ao do be be; sememe Grupo O 

ProfElaxia 

Sim 

Nao 
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Figura 39.9 ■ Ultrassonografia 3D do idrax fetal, em qua se observe 
derrame pleura! bilateral e edema subcutSneo. (Coriesia da Cllnica de 
Ultra-Sonografia Bo ta Togo, KJ.) 


■ Cordocentese 

H4 pouco conaiderada raetodo de eleigao para determinar 
o hematocrito, a hemoglobina e o grupo sangulneo fetal, a cor¬ 
docentese tem sido substitulda pelo Doppler da art^ria cerebral 
mtidia (ACM) do concepto, como sera visto adiante. 

■ Diagnostic pos-parto. Recem-nascido 

O exame do recem-nascido tem caracteristicas peculiares ao 
tipo de incompatibiUdade e i forma cllnica da enfermidade. 

► IncompatibiUdade Rh. Verifica-se que 10 a 15% de todos os 
casos sao hidrdpicos; outros 10 a 15% estao constituidos de for¬ 
mas leves, sem sintomatologia (eritwblastose de laboratdrio); 
finalmente, 70 a S0%, formas icteroan£ micas, t£m gravida de 
variavel e exigem t rat amen to. 

► Hidropisia fetal. Os redmmascidos com esta condi^ao apre¬ 
sentam-se muito deformados pela infiltra^ao edematosa que 
Ihes invade o corpo inteiro. O abdome de batrdquio , que a ascite 
condiciona, caracteriza-se por figado e ba<;o enormes (Figu¬ 
ra 39,10). Em geral natimortos, a sobreviv£ncia desses beb£s 
era exce<;ao. As transfusoes intrauterinas t£m impedido a mor- 
te de muitos beb£s hidrdpitos. 

* Icterida grave, Domina a cena a ictericia, instalada precoce- 
mente, carregando-se nas prime Iras boras de vida. O aumento 
de volume do figado e do ba<;o £ pontual. 

Hi de fazer-se diagndstico diferendal com outras icterfrias 
do recdm nasddo, a chamada fisioldgica ou benigna. tem 

esta infcio tardio (2 Q ou 3 U dia), atinge 50% dos rec^mmascidos, 
cede espontaneamente, 4 rara a persist4ncia al4m de 2 semanas. 

A sonolineia brutal seria patognom6nica do kernicterus , a 
icterida nudear , quando se associam i DHPN d 1st dr bios ner- 
vosos centrals, i conta da impregnate dos micleos da base 
pela bilirrubina. Irrompem os sinais muitas boras depois do 
surgimento da ictericia. No period o de estado M hipertonia 
generalizada, caibras e espasmos, com predile^ao destes pela 
musculatura da face (riso sarddnico). A icterida nuclear 4 de 
prognose sombria, por motive das sequelas neuroldgicas, mui- 
to ominosas, que edodem ao fim do 1° ano. 



Figura 39.10 ■ Feto hidr6pico na 0HPN, 


► Anemia grave. £ a modalidade menos express! va, dtnicamen- 
te, de DHPN; hi espleno e hepatomegalia, extrema palidez e 
anemia, com descoramento intense das mucosas visiveis. O 
exame de sangue i fundamental. A ictericia, em geral presente, 
mascara a identifica^ao dos sinais clfnicos. 

No hemograma dos primeiros dias a anemia constitui des- 
coberta acidental; atinge seu miximo durante a 3" semana, sem 
rela^ao com a ictericia e o grau de eritroblastose. 

IncompatibiUdade ABO. Embora seja a mais frequente cau¬ 
sa de DHPN, a anemia resultante e usualmente leve. Cerca de 
20% de todos os bebfis apresentam incompatibiUdade ABO, 
mas ape nas 5% sao clinicamente afetados (Cunningham et al y 
2005): 

* A doen^a ABO i frequentemente vista no l u fllho (40 a 50% 
dos casos) por que muitas mulheres do grupo O apresentam 
isoagiutininas anti-A e antedatam a gravidez. Esses anticor- 
pos imunes sao atribuldos k exposifao a bact£rias que exibem 
antigenos similares 

* Grande parte dos anticorpos anti-A e anti-B sao IgM, que 
nao atravessam a placenta e, por isso, nao t4m acesso is he* 
micias fetais. Al4m disso, as hemicias fetais tfim menos sltios 
antig^nicos A e B do que as cdulas adultas e sao, assim, me- 
nos imunog^nicas. Nao ha necessidade de monitoramento da 
gravid ez e justificativa para o par to antecipado 

* A doen^a ABO e invariavelmente muito mais leva do que a 
aloimuniza^ao D e raramente determina anemia significante. 
Os beb^s afetados tipicamente apresentam anemia/ictericia 
neonatal que habitualmente pode ser tratada com a fototera- 
pia (5% dos casos) 

* Em conelusao, a aloimuniza^ao ABO & doen^a pediatrica e 
nao merece maiores preocupa^oes obstetricas. 

A aloimuniza*;ao ABO pode comprometer gesta^oes futu- 
ras, mas raramente 4 progressiva como a Rh. 
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O criterio usual para a hemdlise neonatal devido 4 incom- 
patibilidade ABO t 

• Mae do grupo O e feto A, B ou AE 

. Icterfcia que se desenvolve nas primeiras 24 h 
- Vinos graus de anemia, com reticulocitose e esferocitose 

* O teste de Coombs direto e positivo, mas nem sempre 

• Ha que se exduir outras causas de hemdlise no bebe. 

■ Acompanhamento na gravidez 

A anamnese hi de ser minuciosa. Sao fundamentals a hi$t6- 
ria das gestafbes anteriores, o epilogo de cada uma delas e os 
possiveis eventos hemoteripicos. 

A assistincia se processa em 3 fases: 

■ Evidenciaqao da incomp atibilidade sanguine a entre o casal 

. Determina^ao da possivel aloimuniza^ao materna. Se presen¬ 
te, deve-se monitorar seu comportamento durante a gesta^ao 
atual 

* Avaliafao das condifbes do concepto pela dosagem espectro- 
fotomitrica da bilirrubina no liquido amnidtico e, mais re- 
centemente, por ultrassonografia, Doppler e cordocentese . 

► Incompatibilidade sanguines do casal. No sistema Rh, a 
discordincia principal, gestante Rh-negativa e marido Rh- 
positivo, responde por mais de 90% das historias dinicas de 
DHPN, embora apenas em 1:20 casos se dedare a aloimuniza- 
(to materna. £ significativa a protepao determinada pela in¬ 
comp atibilidade ABO. Quando & o pai bioldgico Rh-positivo 
homozigoto, todos os filhos serao Rh-positivos; se heterozigo- 
to, apenas 50%. 

»■ Aloimuniza^ao materna (teste de Coombs). Os anticorpos an- 
ti-Rh sao identificados por meio de exame imunoematoldgico 
no periodo prenatal (teste de Coombs indireto). 

A determinate da sorologia materna & o primeiro passo 
para determinar a sua aloimunizaqao e, para esse objetivo, 4 
utili 2 ado o teste de Coombs indireto (Moise, 2008). 

O titulo do teste de Coombs anormal e considerado quando 
associado a risco elevado de determinar hidropisia fetal. Esse 
valor varia de acordo com a experiSncia da instltuiqao, mas via 
de regra se situa entre 1:16 e 1:32. 

A primeira consulta de gestante Rh-negativa (com mari¬ 
do Rh-positivo), manda-se proceder 4 pesquisa de anticorpos 
anii-Rh. Resultado negativo obriga 4 repetigao do teste com 
28 semanas. 

Se os teores dos anticorpos aumentam em cada determina- 
<;ao, 6 provivel que esteja sendo gerado um feto Rh-positivo, 


que ser4 atingido pela DHPN. Se 6 o titulo > 1:8, at6 o final da 
gravidez, praticamente se exclui a possibilidade de nati ou ne- 
omorto. Nessas condigdes, o teste de Coombs 6 repetido men- 
salmente. 

► Ultrassonografia. Tem-se proposto um cla$sifica$do biofisica 
do feto na DHPN. A sua hidropisia & subdividida em /eve, grave 
e terminal (Tabela 39.2). A classifica^ao, altSm de indicar o grau 
de comprometimento fetal, teria algum valor progndstico. 

► Cardiotocografia. Nao se tern mostrado de grande valia na 
DHPN, visto que s6 se altera em fetos gravemente anemiados, 
hidrdpicos, nos quais as medidas terapfiuticas ji nao seriam tao 
eficazes para reduzir-lhes a morbiletalidade (Nicolaides, 1993). 
A presenqa de trafados terminals (lisos, sinusoides, com dips 
tardios) corresponde a fetos gravemente atingidos pela DHPN 
(Harman, 1989). Em contrapartida, podemos, nao raro, encon- 
trar conceptos com trafados do tipo reativo e )& gravemente 
acometidos pela DHPN, 

► Doppler. £ um metodo nao invasivo hoje consagrado na ava- 
liafao do grau de anemia fetal, 

Parlmetros ultrassonogrificos ou cardiotocogrificos ja¬ 
mais se correlacionaram adequadamente com o prognostico 
fetal (Moise, 2008). A hidropisia fetal pode ser diagnosticada 
facilmente pela ultrassonografia, mas <5 sinal tardio de anemia, 
indicative de nivel de hemoglobina de mais de 7 g fit abaixo do 
valor m6dio para a idade da gravidez. 

Mari et al. (1995) afirmam que a diminuIqSo do hematderito 
fetal em gesta<;6es complicadas pela DHPN esta associada ao 
aumento da velocidade do fluxo sanguineo, O Doppler permite 
medir valores prdximos da velocidade real do sangue quando o 
angulo entre o feixe ultrassdnico e o fluxo sanguineo esta pro¬ 
ximo de zero. A ACM fetal pode ser interrogada pelo Doppler 
pulsitil em 4ngulo muito aproximado de zero e, assim, possibi- 
litar a medida da real velocidade do sangue. 

Nardozza et al. (2008) recentemente publicaram os interva- 
los de referenda do pico da velocidade sistdlica da arteria cere¬ 
bral media fetal na populate brasileira. 

Berkley et al (2007) deserevem caso no qual havia discor- 
dincia entre as ACM direita e esquerda em feto com aloimu- 
niza^ao Rh. A mensuraqao de ambas as ACM pode identificar 
pacientes com varia?6es intrinsecas nos vasos sangulneos cra- 
nianos que resultam em fluxos a normals. 

Picklesimer et al (2007) acreditam que a diminuifao da 
massa circulante de hemdeias associada 4 reduqao do debito 
cardiaco resulia na elevaqao da VSmax do fluxo sanguineo ar¬ 
terial. Especificamente, o dedinio da concentrate de hemo¬ 
globina pode ser responsavel por quase 80% do aumento da 
VSmix da ACM. 


Tabela 39.2 ■ Classifica^ao biofisica do feto na doenfa hemolrtica perinatal (DHPN). 

Ultrassonografia 

De frame pleural 

PEacentomegalEa perEcdrdEco 

Classe e/ou polldramnla Asdte Anasarca CTG anormal* 

Zero - 

1 fanfimlco) - 

2 (hidropisia leve) + + - 

3 (hidropisia grave) + + + 

4 (terminal) + + + + 

h Qscila^io llw/sinijsolde^DIP taidlo. 

CTG, cardiotocografia. 

Adapted a de Hannan, 1991. 
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Figura 39.11 ■ Mecanismo da hiperdinamia feral. 0 Doppler da artdria cerebral mddia (ACM) fetal avalia a velocidade do fluxo sangofneo. 



Mari et al. (1995, 2000) foram os primeiros a propor a ava- 
liagao da anemia fetal na DHPN pelo Doppler da ACM. Valores 
da velocidade m&xima sistdlica (VSmix) acima de 1,5 multiple 
da mediana (MoM) sao indicatives de anemia fetal, e nas maio- 
res series de casos o teste apresentou sensibilidade de 88% e 
especificidade de 82%, 

► Tecnica. Inicialmente, e localizada a asa anterior do osso es- 
fenoide na base do cranio fetal (Moise, 2008). Q Doppler colo- 
rido e acionado para localizar a ACM (Figuras 39.11, 39.12 e 
39.13); o ingulo da insonagao e mantido proximo do zero. Em 
geral, & insonada a ACM proximal imediatamente ap6s a sua 
salda do poligono de Willis, pois no seu segmento distal falseia 
os resultados. Vale lembrar que o feto deve ser examinado em 
period o de repouso. 



Figura 39.12 ■ Doppler da artdria cerebral media (ACM) fetai. 
(Adaptada de Moise, 2008 - op. or.) 


As medidas da ACM podem ser iniciadas ja a partir de 18 se- 
manas da gravidez e sao repetidas a intervalos de 1 ou 2 semanas. 
Pelo fato de que a VSmix varia com a evolugao da gravidez, os 
dados sao apresentados em curvas padronizadas (Figura 39.14). 
Ap6s 35 semanas da gestagao, ha taxa elevada de resultados 
falso-positivos. Por isso, na gestagao tardia apenas os valores 
normals podem ser considerados e repetidos; um valor elevado 
£ indicative de interrupfao da gravidez ou de amniocentese. 

A fluxometria da ACM do concepto exibe a smdrome hiper- 
cinetica, privativa da anemia fetal, e hi relagao entre a VSmix 
e o grau de anemia fetal. A VSmix, quando > 1,5 miiltiplo da 
mediana (MoM), consegue identificar as anemias grave/mode- 
rada, indicando a oportunidade para possivel transfusao intra¬ 
vascular (77V) e poupando grande mimero de cordocenteses 
(Rezende Filho, 2002). 



Figura 39.13* Doppler colorido da arc^ria cerebral mddia (ACM) fetal. 
A seta indica o local correco da janela do Doppler pulsicil. (Adaptada 
de Moise, 2008 - op. or.) 
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Idade gestacional (ssm.) 

Figura 39. T 4 • Valores da arcdria cerebral mddia (ACM) de acordo 

B oom a idade gestational, VSm$x, velotidade maxima sistblica; MoM, 
multiples da mediana, (Adapcada de Moise, 2002.) 

► Cordocentese. A cordocentese per mite o aeesso direto k cir- 
culagao fetal especialmente para detectar o sen grau de anemia. 
Como o proeedimento esti relacionado a I a 2% de taxa de 
obiio fetal, a stia indicagao esta reservada para a eventualida- 
de de a VSmix mostrar resultado > 1,5 MoM. Utilizado nesse 
oontexto, o sangue fetal com hematdcrito < 30% e indicativo de 
TIV (Moise, 2008)* 

► Dosagem espectrofoto metrics da bilirrubina. Com o mo alar 
gado do Doppler seriado da ACM, a dosagem espectrofoto- 
m^trica da bilirmbina para diagnosticar a anemia fetal ficou 
relegada a segundo piano (Moise, 20OS). 

A espectrofotometria do liquido amnidtico & feita entre os 
eomprimentos de onda de 350 a 550 mm. Nos casos normais, 
uma linba ret a 4 observada; se presente teor elevado de bilir¬ 
rubina nos conceptos afetados, ha deflexao ou pica no nfvel de 
450 mm, cuja altura 4 a dife ren$a de dens idade dtica (ADO450) 
(Figura 39,15), 

O progndstico fetal e a consequente conduta terap£utica sio 
conhecidos transportando-se a ADO450 para gr£ficos elabora- 
dos com objetivo progndstico (Figura 39.16). 

► Protocol o de acompanhamento. o protocol o de acompanha- 
mento do feto na DFIPN est^ base ado na histdria mater na e 
no resnltado dos exames (Figura 39.17) (Moise, 2008). Como 
regra geral, a primeira gravidez sensibilizada envolve risco ml- 
nimo fetal/neonatal; gestagdes subsequentes estao associadas k 
piora do gran de anemia fetal. 

► Primeira gestagao afetada. Estando a gravida sensibilizada, 
o teste de Coombs 4 repetido mensalmente. Atingido o tltu- 
lo > 1:8, a partir de 24 semanas de gestagao da-se inicio ao 
Doppler da ACM, que ser£ repetido a cada 1 a 2 semanas. Va¬ 
lor da ACM > 1,5 MoM em qualquer 4poca entre 24 e 35 se- 
manas 4 indicagao para a cordocentese, determinagao do 
hematdcrito fetal e TIV, se necess^ria. Valores da ACM <1,5 
MoM possibilitam que seja a gravidez prolongada at£ 38 se¬ 
manas e interrompida ao atingir essa data. Valores >1,5 MoM 
apds 35 semanas nao sao confiaveis e o melhor seria interrom- 
per a gestagao. Todavia, o protocolo recente de Moise (2008) 
propde nesses casos a realizagao da amniocentese para avaliar 
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Semanas de gestagao 


Figura 39.16 * Valores de AD0450 na doenga hemolftica perinatal 
(DHPN) - curva de Queenan. (Adaptada de Queenan et oL, 1993 - Am 
J Obstet Gynecol; 168:1370,1 


a maturidade fetal e a AD0450. As seguintes eventu alidades 
sao possfveis: 

* Maturidade piilmonar e ADO450 na curva de Queenan (ver 
a Figura 39.17) fora da zona afetada Rhpositiva de TIV - 
parto com 38 semanas para dar oportunidade para o ama^ 
durecimento hepatico fetal; esta conduta evitar£ a necessi- 
dade de exsanguinotransfusao e de fototerapia prolongada 
neonatal 

















Coombs -1* consults 


Gestant© 
nao aloimunizacfa 


Gesianie 

aloimunizada 





E_ 


l^gravtdoz 

aletada 


Gravidez anterior 
afetada 


Coombs 28 sem. 
prolilaxia 

(26 sam.&pdS'parto) 


Coombs 

- i a 


Men sal atd o 
rormo 


j i _ 


_1 

r_ 


Coombs 
> 1:0 


Coombs 

desnecessano 

,___J 



y 

L 

j 

Gosiag4o de 
24 sem. 


Gcstag4o de 

10 sem. 





Figura 39*17 ■ Protoeolo de acompanhamento na DHPN, Hcc = hematbcrfto. 


- Maturidade pulmonar e ADO450 na zona de TIV - interrupt 
gao da gravidez 

# Imatu rid ad e polmonar e AD0450 na zona de TIV - adminis¬ 
trate de corticoide e de fenobarbital oral (30 mg 3 vezes/dia) 
por 7 dlas, tamb^m reduzindo a necessidade de exsangulno- 
transfusao neonatal; par to ap6s 7 dias 

* Imaturidade pulmonar e ADO450 fora da zona de TIV - re- 
petir a amniocentese em 10 a 14 dias. 

► Gestapo anterior com feto/bebe afetado. Nessa eventualida- 
de o teste de Coombs mater no & desnecessario, pois nao & mais 
preditivo do gran de anemia fetal A maioria dos centres espe- 
cializados indica o Doppler seriado da ACM apds 18 semanas 
e a sna repetigao a cada 1 a 2 semanas. Nos casos raros que nao 
neeessitam de TIV, o acompanbamento & o mesmo ntilizado 
para a l 1 gravidez afetada. 


► Determinate do Rh fetal Em mulber Rh-positlva, com o 
teste de Coombs > 1:8, & util eonbeeer-lhe o Rh fetal, nao sem 
antes determinar a zigotia paterna (Figura 39.18). Se o pal 6 
Rh-negative, nada deveri ser feito porqne tod os os conceptos 
serao Rh-negatives. Se a zigotia paterna revelar marido homo- 
zigoto para antlgeno D, nao & necessario tamb4m determinar 
o Rh fetal, pois to dos os conceptos serao Rh-positivos. Apenas 
na event ualidade de o marido ser heterozigoto para o antfgeno 
D pode-se optar pela avaliagao do Rh fetal, que se faz habitu- 
almente por fecnica de PCR no liquido amnidtico (PCR-LA). 
Cere a de 50% dos fetos serao Rh-negatives e nao constituent 
qualquer problema nessa gravidez; os outros 50% Rh-positives 
e que poderao ser afetados pela DHPN. 

A determinate do Rh fetal por meio da fecnica de PCR-LA 
pode ser cogitada quando uma padente Rh-negativa, sensibili- 
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Flgura 39.1 B ■ Determinate do Rh Fecal 


zada, tiver de ser submetida a blopsia de vilo corial ou amnio- 
centese, para estudo citogenetico ou pesquisa de infec^ao fetal, 
por exemplo* Nao haveria razao para proceder-se i biopsia de 
vilo eorial ou amniocentese apenas para determinar-se o Rh fe¬ 
tal, mas nao se deve deixar de determ ini-lo quando £ a paciente 
submetida a um desses procedimentos com outra finalidade. 
Sua utilidade reside no fato de, em se tratando de produto Rh- 
negative, nao haver necessidade de acompanhamento intensive 
para ele. 

Tunicas recentes de PGR-DNA podem determinar a hetero- 
zigotia do genotipo pater no e, nesses casos, o grupo sanguineo 
do concepto por meio do DNA livre fetal no plasma materno 
(Moise, 2 DOS). 

A determina^ao nao invasiva do Rh fetal pode ser reali- 
zada utilizando-se a t£cnica PGR real time do DNA livre fetal 
(FfDNA) no plasma materno. 

A estrutura do gene Rh esti localizada no cromossomo 
Ip36-34. Antlgenos do sistema Rh estao codificados por ape- 
nas 2 genes: RhD e RhGE. A principal base molecular do indi- 
vlduo Rh-negativo £ a de que o gene D foi deletado. 

A acunicia da determinate de gendtipo fetal no sangue ma¬ 
terno foi deter minada por meio de estudo de metanalise como 
de 94,8%, o que honesta a sua aplica^ao na profilaxia da incom- 
patibilidade Rh e no acompanhamento das gesta^oes aloimuni- 
zadas (Geifman-Holtzman et al, 2006)* 

Machado et al (2006) referem acerto global de 97,3%, com 
sensibilidade de 98,3% e especificidade de 93,8%, para a deter¬ 
minate do genotipo Rh fetal no plasma materno. 

Por certo, o diagndstico nao invasivo do Rh fetal utilizando- 
se FfDNA e&ti indicado em gravidas Rhnegativas nao aloimu- 
nizadas. Assim, mulheres Rh-negativas com fetos tamb£m Rh- 
negativos nao necessitariam da profilaxia pela imunoglobulina 
Rh com 28 semanas de gesta^ao. 

Por fim, os estudos de revisao demonstram que a maior acu- 
r£cia do teste ocorre no 1 D trimestre da gravid ez, o que sugere 
ser esta a epoca ideal para a sua utiliza^ao. 

A genotipagem do grupo sanguineo fetal no sangue mater¬ 
no pode ser realizada para os tipos D, G, E e K em mulheres 
aloimunizadas, substituindo com vantagens a avalia^ao por 
PGR (DNA) no liquido amnidtico (Scheffer et al , 2011). No 
total, o teste foi conclusive em 97% dos casos, com 100% de 
sensibilidade e especifidade. 


■ Provas imunoematologicas 
no recim-nascido 

Sao indispensaveis: a determinagao do grupo sanguineo e do 
fatorRh e o teste de Coombs direto, 

► Teste de Coombs direto. Avalia a sensibiliza<;ao das hemicias 
do rec£m-nascido pelos anticotpos maternos. Sera feito, siste- 
maticamente, no sangue do cordao umbilical dos beb£s nas- 
cidos de mulher Rh-negativa, com ou sem aloimuniza^ao, e 
mesmo se ausente histdria sugestiva de DHPN. 

As rea^oes negativas nao afastam, peremptoriamente, a 
doen^a; nos tipos cllnicos ocasionados pelo sistema ARQ, sao 
elas, frequentemente, negativas. Se houver incompatibilidade 
ABO, £ habitual a presen^a de esferocitose (ver a labela 39.1) + 

* Subsidio anatomopatologico. Embora recentemente tenha o 
RCOG (2011) exarado recomenda^des sobre a preven^ao da 
DHPN, aqui sao mantidas as da SOGG (Fung Sr Eason, 2003), 
que acrescentam ao diagndstico dados de grande valor. Os fo* 
cos de hematopoese extramedular (eritroblastos), encontrados 
em muitos drgaos (figado, ba$o, placenta), sao da maior rele- 
vincia. A hepatoesplenomegalia nao falta jamais. 

No icterus gravis podem os mlcleos da base do edrebro to- 
mar coloragao amarelo-esverdeada, o que constitui a icterieia 
nuclear ou kemicterus* (Figura 39.19). A pigmenta^ao ict^ri- 
ca parece poupar o edrtex e nunca e observada em natimortos 
nem em beb£s falecidos nas primeiras 24 h de vida. Depende 
do nfvel de bilirrubina indireta plasmatica, al£m do aumento 
da permeabilidade da barreira hematoencefalica. Se a bilirru¬ 
bina exceder 30 mg/d^, cerca de 50% dos casos apresentarao o 
kemicterus. 

O estudo da placenta mostra sua invasao pelo edema, apre- 
sentando-se 2 a 3 vezes aumentada ponderalmente e no volu- 
me, a face fetal e as membranas amidde amareladas. 

As lesoes microscdpicas sao o edema, a raridade relativa das 
vilosidades e a presen^a de c£lulas de Langhans em uma fase da 
gesta^ao em que estao habitualmente desaparecidas, al£m de 
ilhotas de hematopoese com eritroblastos. 


'Kem (nftcleo) c icterus, icicrlcia (do grego ikteros, pelo latim tcterUia) foi 
palavra criada por SchmorL 
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Figura 39.19 • Kemlcrerus, (Arqulvo da 33 J Enfer maria.) 


■ Prevenfao 

A imunoprofilaxia anti-D tornou a eritroblastose fetal deter- 
minada pela sensibilizafao ao antigeno D uma doenfa prevenl- 
vel, de tal sorte que a mortalidade perinatal pela aloimunizafao 
deelinou 100 vezes. Todavia, mesmo nos palses desenvolvidos 
(Reino Unido, Canada) a aloimunizafao materna ainda persis- 
te em 0,4:1.000 naseimentos, ou aproximadamente 1 a 2% das 
mulheres D-negativas, usualmente por falhas na profilaxia. 

► Imunoglohulina anti-D. A imunoglobulina anti-D 6 um pro- 
duto sangulneo que contain tltulos elevados de anticorpos que 
neutralizam o antigeno RhD das hemadas fetais e, assim, efeti- 
va na prevent ao da aloimunizafao RhD (NICE, 2008). As vias 
de administraf ao podem ser intravenosa (IV) ou intramuscular 
(1M). Ap6s a administrafao da anti-D, o rastreamento para an¬ 
ticorpos d£ resultado fracamente reativo, com titulo baixo. O 
anti-D atravessa a placenta e se liga is hemicias fetais, sem cau- 
sar hemdlise, anemia ou icterlcia. 

As preparafdes canadenses nao t6m produzido infecfoes de 
origem sanguinea: HIV, hepatites B e C. Reaqoes adversas sao 
raras e usualmente leves, tais como inchafao local, dor de ca- 
befa, calafrios. Sao tambem muito pouco frequentes reafoes de 
hipersensibilidade - urticaria, coceira, exantema maculopapu- 
lar - que nao resistem a antialirgicos. Embora seja muito rara 
a oeorr&ncia de anafilaxia ap6s o uso da IgG anti-D, 6 de bom 
alvitre ter i mao solufao de adrenalina. 

» Profilaxia pos-parto. Se a mulher Rh-negativa nao receber 
profilaxia IgG anti-D no pos-parto ap6s o nascimento de bebS 
Rh-positivo, a inciddncia de sensibilizafao na vigdncia de nova 
gravidez sera de 12 a 16%, em comparafao com cifras de 1,6 a 
1,9% se liver havido a preven^ao. 

► Recomendafies da MS0GC (2003) 

Devem ser utilizados 300 pg de IgG anti-D dentro de 72 h 
do partopara mulheres Rh-negativas nao sensibilizadas, com 
beb£s Rh- posit ivos. IgG anti-D adicional deve ser ad minis - 
trado para hemorragia fetomaterna (HFM) com mais de 
15 ml de hem id as fetais (30 ml de sangue) 

■ Se o anti-D IgG nao tiver sido utilizado dentro de 72 h do parto 
ou de qualquer evento potendalmente sensibilizante, ele pode- 
ri ser empregado em ate 28 dias com algum efeito protetor 

- Nao ha evidincias que indiquem ou contraindiquem a utili- 
zafao rotineirado teste de HFM (Kleihauer) no pds-parto. 

► Profilaxia anteparto. Sem a profilaxia antenatal anti-D, 1,6 a 
1,9% das mulheres Rh-negativas tornam-se sensibilizadas. A 


profilaxia antenatal rotineira reduz a taxa de sensibilizafao du¬ 
rante a gravidez para 0,2%. 

► Rastreamento soroldgico antenatal. Todas as mulheres de¬ 
vem ser rastreadas na 1“ consulta pri-natal para anticorpos 
com o teste da antiglobulina indireta (teste de Coombs indtreto), 
desde que 1,5 a 2,0% exibam anticorpos atipicos ou irregula- 
res. Nao ha consenso sobre se o rastreamento deve ser repetido 
com 28 semanas para identificar o resultado de 0,18% que se 
aloimuniza ap6s a consulta inaugural. 

► Recomendatfei 

300 mg de IgG anti-D devem ser dados a mulheres Rh-negativo 
nao sensibilizadas com 28 semanas de gestafao quando o gru- 
po sangulneo fetal for Rh-positivo ou desconhecido 

• Todas as grividas (D-negativas ou D-positivas) devem ser 
rastreadas pelo teste de Coombs indireto para aloanticorpos 
na l 1 consulta pri-natal e novamente com 28 semanas 

• Quando a paternidade do bebe for assegurada, marido de mu¬ 
lher Rh-negativa deve ser submetido i tipagem Rh para elimi- 
nar a administraqao desnecessaria de produto sangulneo 

• A mulher com "D-fraco” (D u -positivo) nao deve receber IgG 
anti-D. 

► Abortamento, gravidez ectopica e mola hidatiforme. o an¬ 
tigeno D pode ser detectado nas hemicias embrionirias a 
partir de 38 dias da concepfao. A mola complete 6 avascular 
ou com vascularizafio incomplete, o que nao acontece com a 
mola parcial. 

Recomenda0es 

• Apds abortamento ou gravidez ectdpica, hi indicaqao para o 
anti-D em mulheres Rh-negativas nao sensibilizadas; 120 pg 
ati 12 semanas e 300 pg apds esse periodo 

• O anti-D deve ser utilizado ap6s a gravidez molar em mu¬ 
lheres Rh-negativas nao sensibilizadas pela possibilidade de 
mola parcial. Se for certo o diagndstico de mola completa, 
nao havera necessidade da prevenfao. 

► Pro cedi mentos diagnosticos fetais invasivos. A amniocentese, 
a biopsia de vilo corial (BVC) e, especialmente, a cordocentese 
sao procedimentos utilizados no diagnostico pre-natal causa- 
dores de HFM. A amniocentese determine HFM (> 0,1 ml) em 
2% dos casos e a BVC em 14%. 

Reeomendapes 

• Dose de 300 jig de anti-D deve ser administrada ap6s a am¬ 
niocentese e a cordocentese em mulheres Rh-negativas nao 
sensibilizadas 

- Na BVC, a dose de anti-D ser4 de 120 pg nas primeiras 12 se¬ 
manas de gestafao e de 300 pg apds esse prazo em mulheres 
Rh-negativas nao sensibilizadas. 

► Hemorragia anteparto, trauma abdominal, versao externa. 

Podem determinar trauma placentirio ou disrupfao da inter¬ 
face fetomaterna com resultante HFM e sensibilizafao da ges- 
tante Rh-negativa. 

► Recomeadafies 

• Anti-D na dose de 120 a 300 pg 6 recomendado, assim como 
o teste de Kleihauer (eluifao das hemadas) em condifoes 
associadas a possivel trauma placentirio (descolamento pre- 
maturo da placenta, placenta previa, traumatismo no abdo- 
me, versao externa). Se a HFM estimada for alem daquela 
coberta pela dose de anti-D administrada (6 a 15 ml de he- 
mdcias fetais), uma dose adicional de 10 pg de anti-D deve 
ser utilizada para cada 0,5 ml de hemAcias fetais excedente. 
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► Consentiinento informado. o consentimento informado deve 
ser obtido para a administrate de qualquer produto sanguineo. 

► Recomenda^ao 

• Consentimento informado, verbal ou escrito, deve ser obtido 
antes da administrate da imunoglobulina Rh, 

■ Tratamento 

' TransfijsaoiirtravasajIar.Historicamente, a transfusao intrape- 
ritoneal foi o tratamento de escolha durante quase 20 anos apds 
ter sido introduzida por Liley em 1963 (Moise, 2008). Com o 
ad vent o da cordocentese guiada pelo ultrassom, a TIV tornou-se 
universal. As hemlcias para a TIV sao do grupo O, Rh-negativo, 
citomegalovlrus-negativo e coletadas nas liltimas 72 h. O local 
btimo de pun?ao da veia umbilical k prdximo da sua insert® 
na placenta; na impossibilidade, vale a punfao em alqa livre (Fi- 
gura 39.20). Muitos utilizam agente curarizante para paralisar 
a movimentafao fetal. Ao inirio da TIV d determinado o he¬ 
matderito fetal e, como ji se disse, o valor < 30% k indicate 
para o tratamento. A quantidade de sangue a ser transfundido 
depende desse hematderito initial, do peso estimado fetal e do 
hematderito do doador. Se o sangue do doador tern hematderito 
aproximado de 75%, o peso estimado fetal pelo ultrassom pode 
ser multiplicado por 0,02 para determinar o valor de sangue a ser 
transfundido para atingir aumento no hematderito de 10%. Pro- 
cura-se atingir hematderito final de 40 a 50%; dedinio de cerca 
de 1% por dia do hematderito pode ser antecipado apds a TIV. 
No concepto extremamente anemiado, em especial no hidrdpi- 
co, o hematderito nlo deve ser acrescido em mais de 4 vezes para 
nao sobrecarregar o sistema cardiovascular fetal pelo aumento 
agudo da viscosidade sanguinea. A TIV deve ser repetida apds 
48 h para normalizar o hematderito. Apds atingido o hematd¬ 
erito de 40 a 50%, nova TIV deve ser programada para depois 
de 14 dias. Apds a l 1 TIV, o Doppler da ACM tern sido utilizado 
para indicar a dpoca da 2‘ interven^ao. Nesse easo, o valor >1,32 
MoM (ao inves de 1,5 MoM) k o melhor critdrio para detectar 
a anemia grave/moderada fetal. Apds a 2 i transfusao, nao ha 
dados suficientes para guiar o clinico com o Doppler da ACM 
fetal. Decllnios diarios estimados de 0,4, 0,3 e 0,2 g/dd do nivel 
de hemoglobina, respectivamente para o 1°, 2“ e 3“ intervalos 
pds-transfusao, podem ser utilizados para indicar a nova TIV. 
A ultima TIV deve ser realizada com 35 semanas de gestaijao e 
o parto antecipado para 37 a 38 semanas. Essa pratiea permite o 
amadurecimento do pulmao e do figado fetal, virtualmente eli- 
minando a necessidade de exsanguinotransfusao neonatal. 



Nesse particular, Scheier et al. (2006) referem que a predigao 
da anemia fetal grave apds uma transfusao k menos precisa do 
que em fetos nao transfundidos, Apds a 2 i TIV, a VSmix da 
ACM nao d titil para prever a anemia fetal. 

► Fenobarbital. A administrate de fenobarbital oral k mle 
(30 mg 3 vezes/dia) pode ser considerada nos (iltimos 7 a 
10 dias antes do parto com o objetivo de induzir a maturidade 
hepltica e, por conseguinte, melhorar a conjugate* da bilirru- 
bina (Moise, 2008). 

£ o maior problema o mane jo de pacientes com perdas re- 
correntes de 2° e de 3“ trimestres. Cordocentese antes de 20 se¬ 
manas da gestafao estd associada a elevada perda fetal. Optes 
terapdutieas sao a transfusao intraperitoneal precoce (15 a 
16 semanas), plasmaferese (3 procedimentos com 12 semanas) 
e imunoglobulina intravenosa (semanalmente ate 20 semanas) 
(Moise, 2008). 

Howe & Michailidis (2007) propdem a transfusao intra¬ 
peritoneal precoce (a partir de 15 a 16 semanas) em casos de 
DHPN grave. Apds a hidropisia fetal, o peritdnio nlo absorve 
as hemacias e antes de 20 semanas nao e possivel a realizable da 
TIV por cordocentese. 

Do mesmo modo, em casos de DHPN grave, Ruma et al 
(2007) indicam, precedcndo a TIV, a imunomodula^ao combi- 
nada com plasmaferese e imunoglobulina intravenosa. 

► Transfusao neonatal. A supressao da eritropoese nao k inco- 
mum apds diversas TIV. Esses bebds nascem com possivel au- 
sdneia de reticuldcitos, com suas hemacias quase iuteiramente 
constituidas de cdlulas do doador, Como as exanguineotrans- 
fusdes sao raramente requeridas, os anticorpos maternos passi- 
vamente adquiridos ficam na eirculat 0 neonatal por semanas. 
Como consequdnria, durante o periodo de 1 a 3 meses o recdm- 
nascido pode necessitar de vlrias transfusoes complemcntares 
(Moise, 2008). O hematderito e a contagem de reticuldcitos 
neonatais devem ser realizados semanalmente, e o hematderito 
< 30% no bebd sintomltico ou < 20% no assintomltico k indi¬ 
cates de transfusao. 

► Fototerapia. A moldcula da bilirrubina, fotossensivel, quando 
exposta a lumen (radiaflo de 420 a 460 mA) se transforma na 
atdxica biliverdina; esse achado permitiu o emprego da superi- 
luminato como recurso para o tratamento das hiperbilirrubi- 
nemias do reedm-naseido (Figura 39.21). 



Figura 39 JO • Transfusao intravascular (TIV). Figura 39.21 • Fototerapia no reedm-naseido ictbrico com DHPN, 
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Em virtude da agao exclusiva sobre a bilirrubina, a fototera- 
pia tem emprego menor no tratamcnto da DHPN, apenas co- 
adjuvante. Na incompatibilidade ABO, reduz a necessidade de 
transfusao complementar. 

■ Prognostico 

As series mais encorpadas relatam sobrevida de quase 90%; 
no hidrbpico a sobrevida & pior, menor que 80%, e especial- 
mente na hidropisia grave, de somente 55% (Moise, 2008). O 
progndstico tardio pode estar onerado pela ocorrtncia de pa- 
ralisia cerebral ou de comprometimento no desenvolvimento, 
mas 90% dos bebes se apresentam normals. 

. DHPN naoD 

Mais de 50 diferentes antlgenos hemiticos tfim sido associa- 
dos a DHPN. Todavia, somente 3 anticorpos estao relacionados 
k doen^a grave; anti-D, anti-C e anti-Kell (Kl) (Moise, 200S). 
Assim, em um centro de referenda na Holanda, em casos que 
envolveram TIV, 85% foram pela aloimuniza<;ao D, 10% pelo 
anti-Kl e 3,5% pelo anti-C. 

► Kell. Foram identificados 24 antlgenos hemiticos do sistema 
Kell e o mais importante £ o Kl, que e encontrado em 9% dos 
caucasianos e em 2% dos descendentes da populate africana. 
Essas frequfindas ggnicas permitem calcular risco de aproxi- 
madamente 5% de feto afetado na gravidez Kell aloimunizada 
se o antigeno materno e a zigotia forem desconhecidos. 

Um novo mecanismo de depressao da medula dssea fetal £ 
proposto como possivel fator contribuinte da anemia do con- 
cepto em casos de aloimunizafao Kell. Diversos autores tfim 
advertido que a DHPN grave pode ocorrer com tltulos de an¬ 


ticorpos maternos menores do que na doenqa Rh, de tal sorte 
que o teste de Coombs < 1;8 ja i suspeito de anemia fetal. Da 
mesma maneira, o uso da curva de Liley, que expressa apenas o 
grau de hemblise fetal, tambem nao £ verossimil. Alternativas 
mais recentes sao a cordocentese e a VSmix da ACM para 
acompanhar esses conceptos. 

Van Wamelen et ai (2007) propbem monitoramento fetal 
intensivo com o Doppler da ACM em mulheres com o titulo 
anti-Kell > 1:2, na idade gestacional de 16 a 17 semanas, qual- 
quer que seja a histdria obstetrica e a sorologia materna. 

Kamphuis et al (2008) sinalam que os anticorpos Kell 
causam supressao das rilulas precursors dos eritroides Kell- 
positivas, mecanismo dife rente da doen^a hemolitica Rh, na 
qual os anticorpos D determinam destruigao das hemacias. 
Aproximadamentc 9% da populagao caucasiana tem antlgenos 
Kell nas suas hemicias, de tal sorte que a aloimunizaijao Kell 
6 a 2“ maior causa de anemia hemolitica fetal, com incidgncia 
que vem aumentando, como mostram as maiores series ameri- 
canas de 3,2 por 1,000, e afetando 1:10.000 rec6m-na$cidos. O 
tratamento adequado dessa aloimunizafao na gravidez depen- 
de da deteo;ao precoce da anemia fetal e das TIV oportunas. 
Para a aloimunizagao Rh-D, na qual o rastreamento no inlcio 
da gravidez esti cristalizado hi dicadas, a sobrevivSncia pe¬ 
rinatal £ de cerca de 90%. As maiores series referidas atd essa 
data exibem sobrevida perinatal na aloimunizafao Kell de ape¬ 
nas 58%. Hi recomendagoes para o teste de anticorpos irregu- 
lares para mulheres Rh-positivas com histdria de transfusoes 
sangulneas. Todavia, somente 50% das mulheres com doen$a 
anti-Kell tim historia de transfusao. At£ recentemente, a doen- 
fa Kell fetal sd era diagnosticada apds manifesta^oes cllnicas 
tais como a hidropisia ou a morte perinatal. Desde 1998 to- 
das as grividas na Holanda sao rastreadas para a presen^a de 
anticorpos irregulares, inclusive o anti-Kell, }£ no 1" trimestre 
da gravidez, de modo que a mortalidade perinatal, que era de 
35%, esta em 0%. 



Doppler da arteria cerebral media 


Em esta dos de anemia fetal, a velocldade do sangue se eleva em 
virtude do aumento do ddblto cardiaco e da diminul^lo da viscosi- 
dade sanguine a (Moise, 2008), 

Vyas ef q/, [1^} foram os primelros a correlacionar a velocidade 
da art£ria cerebral nrtedia (ACM) e a anemia fetal Mas Marl foi o gran¬ 
de divulgador do Doppler da ACM na DHPN ao estabelecer o valor 
discriminatdrlo de l r 5 multiply da mediana (MoM) da velocidade 
sist6lica maxima (VSrrtex) para prever a anemia fetal moderada/gra¬ 
ve (Mari, 2000). 0 l c estudo multitntrico confirmou o ntetodo ao 
re velar a taxa de detect ° de anemia mode rad a/grave em 98% dos 
conceptos afetados (Zimmerman et □/., 2002). 


O Doppler da ACM tornou obsoleta a amniocentese seriada para 
a determinate da ADQ450, procedimento invasive nao isento de 
complicates tais como a rotura prematura das membranas pte- 
termo e o aumento da sensibilizagao materna pela transposi^ao da 
placenta comaagulha. 

A determinat 0 da VSmix da ACM pode ser feita a partirde 16 a 
18 semanas da gravidez e depois repetfda 1 vez/semana. Apds 35 se* 
manas, os resultados fa Iso-positives se elevam; todavia, se o exame 
for normal ele poderd ser con tin ua do a tem de 35 semanas. 

h Tecnica. Os pormenores da tecnica da VSmax da ACM podem 
ser vlstos no excelente artigo de Moise (2008), 


Outras aplica^oes do Doppler da ACM 


► VSmax da ACM apds transfusao intravascular. Apds a i d transfusao 
intravascular {TIV}, a indicate para a 2 J nao £ mais dada pelo valor 
discriminatdrio usual de 1,5 MoM e sim pelo de 1,32 MoM. Para as 
prdximas transfusoes, o Doppler da ACM nao £ mais confteveL Para 
TIV apds 24 semanas, via de regra d respeitado o intervalo de 7 a 
10 dias entre a 1 4 e a 2 J TI Vf Intervalo de 2 semanas pode ser utilizado 
entre a 2 J e a 3 U , e para transfusoessubsequentes pode-se empregar 
o intervalo de 3 semanas, Alternativarneme, calcula-se um dedinio 
do nivel de hemoglobina de0,4 g/d£/dia,0,3 g/d^/dia e 0,2 g/d£/dia 


apds a 12 J e 3* 1 transfusoes, respectivamente, que pode ser utiliza¬ 
do para decidir quando realizar a prdxima TIV, 

Em diversas outras situates de anemia fetal tem sido aplicado o 
Doppler da ACM (Moise, 2008)^ 

Aloimunizato Kell 
Parvovirose B 1§ 

Hemorragla fetomaterna 
Alfatalassemia 
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Outras aplica^oes do Doppler da ACM {continua^ao} 


Sindrorme de transfusao gemeo-gemelar (STGG) 

- Crescfmento Intrauterine rest rite (CIR). 

► Aloimuniza^ao Kell A amnlocentese seriada para a determlna- 
?ao da AD045Q nao se provou efetlva em casos de aloirnunizatao Kell 
em compara^ao com a doentja Rh, A VSmax da ACM revelou senslbi- 
lidade e espedficidade de 89% em eases de aloimunizagfro Kell. 

► Parvovirose Embora tenha side proposto o valor dlscrtml- 
natbrio de 1,29 MoM para detectar a anemia na parvovirose B |S , £ 
mais prudente aceitar o valor de 1,5 MoM para I ndicar a TIV. 

► Alfatalassemia. Embora seja minima a experience do Doppler 
da ACM em cases de alfatalassemia fetal homozigota, o procedi- 
mento parece ser efetivo para dlagnostfcar a anemia. 

► STGG.Emaproximadamerne I3%doscasosde lasercoagulacao 
pode desenvolver-se estado de reversao noqual o receptor setorna 

I 
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anemlco e o doador plettirko- sequ&nda pQlldtemta'anemia doge- 
mebr. Neste cen^rio, o g£meo receptor pode exibir VSm^x da ACM 
> 1,5 MoM ( embora o doador apresente veloddade diminuida (usu¬ 
al men te < 1,0 MoM), 0 tratamento do receptor com TIV pode ser 
valioso para prolongar a gesta^o em alguns casos. Por isso, parece 
ser prudente estender o exame da ACM por no mini mo 4 sem anas 
apos a coagulaqao a laser nos casos graves de STGG. 

► CIR- Em cases de OR, quando o Doppler da arteria umbili¬ 
cal mostra diastole zero cerca de 43% dos bebes estao anemkos. 
Infelfzmente, no CIR, o Doppler da ACM sb revela 48%dosfetosan6 
micoSj com espedficidade de 82%, Isso pode estar relaclonado a al- 
teracoes do fluxo sanguineo cerebral vistas no OR. Mari eial [2007} 
notaram que a VSm^x da ACM £ melhorque o PI para prever a morte 
perinatal em fetes com OR, 
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£ gravidez prolongada (p6s-termo) aquela que alcanna ou 
ultrapassa 42 semanas (294 dias) de gestagao (Organ iza^ao 
Mundial da Saude - OMS - 2006). 

Desde a metadc do s^culo pasaado (McClure Browne, 
1963), a gravidez p6s-matura tem preocupado a espedalida- 
de na depend&ncia da elevaqao da mortalidade perinatal, nati 
e neomortalidade. Outras complicates obstetricas e perinatais 
apontadas incluem a nao progressao do parto, macrossomia, 
distocia de ombros, parto operatdrio (vaginal ou cesireo), so- 
frimento fetal, aspirafao de meebnio, baixo Apgar e acidemia 
no sangue da arteria umbilical. 

■ Incidencia 

A frequbneia notificada de gestafao prolongada 6 de aproxi- 
madamente 7% (ACOG, 2004). 

Nos Estados Unidos, em 2005, 14% de todas as gesta^oes 
evoluem aWm de 41 semanas e 6% progridem de 42 semanas 
em diante (Martin et al, 2007). Entretanto, quando se tern 
como rotina datar a idade decorrida com USG de 1° trimestre, 
esta incidbncia fica prdxima de 2% (Neilson, 2000 e Caughey 
et al, 2008). 


Nlveis alterados em hormfinios circulantes que desempe- 
nham papel significante no determinismo do parto podem 
causar a prolonga<;ao da gravidez, A deficibnda da sulfatase 
placentiria e desordem recessiva rara ligada ao cromosso- 
mo X e pode evitar o parto espontbneo por ocasionar nlveis 
diminuldos de estriol. Tambem atribui-se k anencefalia (na 
ausbneia de polidrbmnio) associa^ao k gravidez prolongada, 
na dependSncia da insufici&ncia suprarreno-hipofisiria, em- 
bora raramente seja causa de posterga<;ao do parto. Por ou. 
tro lado, a hipoplasia das suprarrenais, mesmo na ausSncia da 
anencefalia, tambem e causa de gravidez prolongada (Naeye, 
1978). 


■ Fatores iatrogeni cos 


A utilizagbo de subst&neias de aqao tocolltica (inibidores de 
prostaglandinas, beta-adren<Srgieos, sulfato de magn^sio) ad- 
ministradas quando necessirio na amea^a de parto prematuro, 
assim como anti-inflamatdrios nao esteroides e o uso crdnico 
de aspirina, pode retardar ou mesmo inibir o desencadeamento 
do trabalho de parto (ACOG, 2004). 



■ Risco fetal 


■ Etiologia 

A causa mais comum 6 o erro no cilculo da idade de gravi¬ 
dez, devido a alteraqoes do tempo da ovulaq&o e da conceptso, 
que comprometem a ultima menstrua^ao informada. Cabe res- 
saltar que na gravidez prolongada fisiologicamente a causa com 
frequbneia 6 desconhecida. 

■ Fatores maternos 

Os mais comuns sao a prim ip arid ade e o anteeedente de uma 
gravidez prolongada, tendo esta ultima risco de recorr^ncia de 
50% em gravidez futura; na 2* recorr£ncia esse risco aumenta 
em 4 vezes ? sugerindo, desta maneira, predisposifao gen&ica 
(Mogren et al , 1999; Kistka et al, 2007), Da mesma maneira, 
£ levemente superior nos g£meos monozigdticos quando com- 
parados aos dizigdticos (Laursen et al., 2004; Morken et al, 
2011). Genes pater nos tambem podem interferir no tempo de 
gesta^ao. 

Danish observou queda de 20 para 15% de risco quando a 2 d 
gravidez era de pai diferente, 

Fetos do sexo masculino e obesidade materna tambem po¬ 
dem predispor a pds-maturidade (Divon et al , 2002; Stotland 
et al, 2007). 

Raramente a gravidez p6s-termo e associada a defid^nda de 
sulfatase placentaria ou a anencefalia (na aus£ncia de polidra- 
mnia) (ACOG, 2004). 

■ Fatores feta is 

O feto desempenha papel importante no determinismo do 
seu prdprio parto, como mostram estudos em ovelhas (Liggins 
et al , 1977). A abla^ao dahipbfise e/ou da suprarrenal fetal evi- 
ta o inicio da parturi^ao: assim, o cortisol fetal £ hormdnio fun¬ 
damental no inicio do parto em ovelhas. G mesmo mecanismo 
parece estar implicado na parturi^ao human a, como sugere o 
relato de gravidez prolongada em gesta^oes com fetos anenc^- 
falos (Anderson et al, 1969). 


* A taxa de mortalidade perinatal em beb&s com mais de 42 se- 
manas de gesta^ao e 2 vezes a de retm-nascidos a termo (4 
a 7 dbitos contra 2 a 3 6bitos por 1.000 nascidos) e aumenta 
at<* 6 vezes em gesta^oes de 43 semanas ou mais (Nakling e 
Backe, 2006; Bruckner et al, 2008) 

- Insufici£ncia placentaria, aspiragao meconial e infec^ao in- 
trauterina contribuem para o aumento da taxa de dbito peri¬ 
natal 

* Gravidez pds-termo 6 tambem fator de risco independente 
para baixo nivel de pH da arteria umbilical ao nascimento e 
Apgar diminufdo no 5° minuto 

* Embora o retm-nascido pds-termo seja maior que o a termo 
e tenha maior incidencia de macrossomia fetal (2,5 a 10% vs. 
0,8 a 1%), nenhuma evid£neia apoia a indu<;ao do trabalho de 
parto como me did a preventiva nesses casos 

- Complicates associadas k macrossomia fetal incluem traba¬ 
lho de parto prolongado, despropor^ao cefalop£lvica e dis 
tocia de ombros com r is cos, portanto, de lesao ortop^dica e 
neuroldgica (Vorherr, 1975) 

Aproximadamente 20% das gesta^oes prolongadas estao as- 
sociadas k ‘*sindrome da dismaturidade (pds-maturidade) 
fetal”, que descreve beb£s com caracterlsticas de crescimen- 
to intrauterino restrito (CIR) 3 result ado de longo proces- 
so de insufici£ncia placentaria (Doherty e Norwitz, 2008) 
(Figura 40.1) 

* Ess as gesta^oes apresentam risco aumentado de compres- 
sao do cordao umbilical por oligoidramnia, aspira^ao me¬ 
conial e complicates neonatais a curto prazo (como hipo- 
glicemia, convulsao e insufici£ncia respiratdria) (Mannino, 
1988) 

* Fetos pds-termo tambem apresentam risco aumentado para 
6bito no l 11 ano de vida. Embora alguns deles resultem de 
complicates periparto (como sindrome de aspira^ao meco¬ 
nial), muitos nao t£m causa definida 

* A sindrome de aspiragdo de meednio (SAM) refere-se k cons- 
tela^ao de sintomas respiratdrios, incluindo taquipneia, cia- 
nose e complac&nciapulmonar reduzida em rec^m-nascidos 
expostos ao meednio in utero , e ^ mais comum no pds-ma- 
duro. 
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Ffgura 40.1 . EvoiugSo da gravidez prolongada. 



■ Risco materno 

Aumento em distocias de trabalho de parto (9 a 12% vs. 2 a 
7% no termo) e na lesao perineal grave, relacionada i ma¬ 
cros somi a (3,3% vs. 2,5% no termo), o que duplica a taxa de 
cesariana (maior risco de complicates, como endometrite, 
hemorragia e doenqa tromboembdlica) (Terger et al, 2000) 

• A16m disso, pode ser causa real de ansiedade e angustia para 
a gravida (Alexander et al, 2001). 

■ Sindrome de aspirafao 
de meconio 

Em 2006, a Academia Americana de Pediatria e a American 
Heart Association (AHA) publicaram novas normas para a 
reanimate neonatal. A mensagem mais significante dessas 
novas orienta^oes para o obstetra se relacionou k conduta no 
parto a ser tomada para o recdm-nascido com liquido amnid- 
tico tinto de mecdnio. A conduta entao vigente (aspira^ao in¬ 
trap arto) indufa a limpeza por suc^ao da oro e da nasofaringe 
apds o parto da cabe^a, mas antes da expulsao dos ombres. As 
evid£ncias recentes nao suportam estapritica, por que a aspira- 
qka intraparto de rotina nao previne ou altera o curso da SAM. 

O Col^gio Americano de Obstetric!a e de Ginecologia 
(AGOG, 2007) concorda com a Academia Americana de 
Pediatria e a AHA e nao mais indica a aspira^ao intraparto de 
rotina nos beb£s com liquido amnidtico meconial Se o mecd¬ 
nio estiver presente e o recdm-nascido deprimido, o medico 
deve intubar a traqueia e aspirar o mecdnio e qualquer outra 
secre^ao abaixo da glote. Se, ao contrario, o rec^m-nascido for 
vigor os o e estiver apresentando esfor^os respiratdrios fortes, 
bom tdnus muscular e FCF > 100 bpm, nao hi evid£ncia de 
que a aspira^ao da traqueia seja necessaria. Ao contririo, a le¬ 
sao das cord as vocals e muito mais provivel de ocorrer quando 
da tentativa de intubar um beb£ vigoroso. Vide assist£ncia ao 
recdm^nascido. 


■ Avalia^ao diagnostica pre-natal 

A avaliagao prenatal da gestagao supostamente prolongada 
estriba-se em excluir a gestagao "falsamente prolongada” bem 
mais frequente, assim dassificada por erro na estimativa da 
idade gestacional e que, se intempestivamente interrompida, 
pode levar a agravo do redm-nasddo. 

Para tamo, correta estimativa da idade gestacional ha que 
ser feita e, quando confirmado o p6s-datismo, a vitabilidade 
fetal deve ser avaliada e atentamente acompanhada. Crit^rios 
alicerqados em minuciosa avaliagao clinica e em determinates 
laboratoriais, em conjunto, poderao fornecer razoivel orienta- 
gao, j£ que a dinica, por si sd, nao esclarece nem di elementos 
para determinar o problema primordial: se o prolongamento & 
ou nao ominoso para o concepto. 

£ tendSncia atual da literatura preocupar-se com a gravidez 
que ultrapassa 41 semanas, acreditando-se piorar o prognds- 
tico materno e fetal, nlo se permitindo que a gravidez atin- 
ja 42 semanas, tornando-se prolongada (Cotzias et al, 1999; 
Treger et al, 2000; Yudkin et al, 1987; Gulmezoglu et al, 2006; 
Caughey et al, 2009). Entretanto, essa conduta nao t univer- 
salmente aceita (Alexander et al, 2000; Menticoglu & Hall, 
2002 ). 

■ Anamnese 

A confian^a em crit^rios clinicos usuais para estimar a data 
provavel do parto tende a superestimar a idade da gesta^ao e, 
por isso, eleva a incid£ncia de gravidez prolongada (Neilson, 
2000 ). 

A avaliagao precisa da idade da gravidez e fundamental 
para o diagndstico correto da gesta^ao pds-termo (Doherty & 
Norwitz, 2008), Os cilculos da data provavel do parto baseados 
no 1* dia do dltimo periodo menstrual s6 sao precisos quando 
o catam£nio for realmente conhecido e o cido da paciente for 
regular e previsivel, Em mulheres dligo-ovulatdrias, definidas 
como aquelas com ciclos que duram mais de 35 dias ou aquelas 
que experimentam menos de 8 regras por ano 3 o uso do ultimo 
periodo menstrual pode ser enganoso. A idade da gravidez e 
frequentemente superestimada ness as mulheres devido k longa 
e imprevisivel dura^ao da fase folicular. 

A percepgao dos movimentos fetais usualmente ocorre com 
18 a 20 semanas na nuhpara e com 16 a IS semanas na multf^ 
para. 

A indaga^ao da idade e da paridade pode ser de algum valor 
no conjunto, jk que se observa maior incidgncia de gesta^des 
prolonged as nas primigestas e elevado obituirio perinatal nas 
mais idosas (Cerruti), Vale anotar a existsncia ou nao de partos 
serotinos anteriores, histdria de infertilidade e de puberdade 
tardia, fatores de risco para o pds-datismo. 

■ Exameftsico 

O tamanho do dtero estimado pelo exame bimanual do l Q 
trimestre € consistente com a idade da gravidez. 

Importante e a mensura^ao do fundo de dtero, que ganha 
maior relev&ncia quando seriada. Em geral, o dtero gravidh 
co deixa a cavidade p^lvica ao derredor de 10 a 12 semanas e 
alcanna a cicatriz umbilical por volta de 20 semanas de gravh 
dez, coincidindo com 20 centimetres acima da sinfise pubiana, 
mensura^ao que apresenta, nest a 6poca 3 boa corr ela^ao com a 
idade da gravidez (ACOG, 1989). 
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Informafio de grande valia e a epoca de inicio da ausculta 
dos batimentos cardiacos do concepts, por volta de 10 a 12 se- 
manas com o sonar Doppler e de 18 a 20 semanas com o este- 
toscdpio de Pinard. 

Para o diagndstico do prolongamento da gesta^ao, os ele- 
mentos fornecidos pelo exame flsico nao t6m grande mere- 
cimento. Apesar disso, devem ser pesquisados e somados aos 
outros achados. 

■ Conduces cervicais 

£ comum a ebrviee se manter inalterada* Embora clinica- 
mente se observe imaturidade cervical, esta apresenta boa res- 
posta is drogas que visam seu amadurecimento e aos ntetodos 
de indmjao do parto. 

■ Ultrassonografia 

& o mais valioso dos recursos subsidiaries utilizados para 
calcular ou para confirmar a idade gestadonaL 

A available precisa da data provdvel do pano por meio de 
ultrassonografia precoce para estimar a idade da gravidez redu- 
ziu a inddtocia da gravidez prolongada de 12 para 3% (Savitz 
et aL 2002), 

Maior precise b encontradana mensura^ao do comprimen- 
to tabe^a-n-Sdega do concepto (GGN), realizada no l u t rimes! re 
da gesta^ao. Nessa 6poca o erro na estimativa da idade gestacio¬ 
nal pelo CCN b de no miximo 5 dias e aumenta significativa- 
mente no 2° trimestre devido k flexao-extensio observada. 

A partir do 2° trimestre, quando decresce a precisao do 
CCN, a idade gestacional pode ser estimada pela mensura^ao 
do dJAmetro biparietal (DBF) e dos ossos longos do feto, em 
especial do comprimento do ffimur (CF). Q erro da estimativa 
da idade gestacional pelo DBP aumenta com o evoluir da ges- 
tagao, variando de aproximadamente 7 dias, com 12 a 14 sema¬ 
nas, at^ 3 semanas, na gesta^ao a ter mo. Quanto mais avan^ada 
a gesta^ao, maior a necessidade de se utdizar o CF que, quando 
avaliado em conjunto com o DBF, diminui a marge m de erro 
na estimativa da idade gestacional. Deve-se salientar que os 
mesmos fatores que interferem na evolu<;ao da gravidez tam- 
bbm alteram as dimensoes do feto. Considerando que o recem- 
nascido do sexo feminino ou de maes fumantes tern tend^ncia 
maior aobaixo peso, podemos conduir que a idade da gravidez 
ultrassonogrifiea, quando feita depois de determinado tempo 
da gravidez, pode levar a erro de data em torno de 10 a 20% 
(Henriksen et aL 1995). 

Rasmussen (1993) chama a aten^ao para o risco da estima¬ 
tiva da data do parto baseada na ultrassonografia quando feita 
no 2 Q trimestre, o que levaria a erro no diagndstico da p6s-ma- 
turidade e possibilitaria o sofrimento fetal. 

Os pr^stimos da ultrassonografia nao se limitam a esse as- 
pecto. No acompanhamento da gravidez prolongada, deve-se 
considerar o diagndstico da oligoidramnia, considerada bom 
marcador no progndstico fetal, principalmente por denunciar 
o risco da compressao funicular. Definida pelo di^metro ver¬ 
tical do maior bolsao de LA, normal quando entre 2 e 8 cm 
(1 laram et aL 2006; ACOG, 2002). 

■ Exame do liquido amniotico 

Merece referenda o encontro de liquido meconial, achado 
encontraditjo na gesta^ao patologicamente prolongada e sinal 
de sofrimento fetal (Miyadahira et aL, 1977). O processo ocorre 


devido i maturidade da inervaflo do trato gastrenterico. O me- 
cdnio raramente i encontrado no liquido antes de 32 semanas, 
sendo 10 a 15% sua frequ&neia normal a termo. Com 42 sema¬ 
nas, aumenta para 25 a 30%. Associado 4 oligoidramnia, pos- 
sibilita a formafao de “meednio espesso” e pode determinar a 
sindrome de aspiraq&o meconial neonatal (Charles et al„ 1965). 

■ Avalia^ao da vitabilidade fetal 

Como o fulcro das altera<;6es fetais nas gravidez.es prolonga- 
das basicamente, consequencia da deturpaflo do bom fun- 
cionamento placentirio, toma-se mandatdrio esgotar a semid- 
tica na tentativa de detectar alterafdes ominosas no equilibrio 
da unidade fetoplacentiria. 

Com esse fim ha de exereer-se criteriosa avaliaqao das con- 
diodes intrauterinas do concepto, perscrutando funfoes que re- 
velam a integridade do sistema nervoso central, sua oxigenagao 
e as reservas da unidade fetoplacentiria. 

■ Doppler 

Ati o presente momento nao apresenta beneflcio na gravi¬ 
dez prolongada, por isso a sua utilizaoao nao i recomendada 
(Guidetti et aL, 1987; Stekes et aL, 1991; ACOG, 2004; Doherty 
e Norwitz, 2008). 

■ Cardiotocografia basal 

Por sua singeleza, facil inter pretax ao, baixo custo e por nao 
ser invasiva, tornou-se a cardiotocografia basal (CTG) o mb to- 
do preferido e o mais empregado para avaliar a satlde do con- 
cepto na gravidez prolongada. Teste reativo traduz, com fideli- 
dade, feto sauddveL 

Se o nas cimento se der imediatamente apds CTG reativa, 
no perfodo p6s-termo, nenhuma morbidade relevante virtual- 
mente ocorre. Relates recentes, entretanto, de evolu^ao perina^ 
tal tumultuosa havida apds cardiotocografia basal realizada a 
intervalos semanais, em gravidezes prolongadas, sugerem que 
nao se deve repousar a avalia^ao da saude do concepto ape nas 
na reatividade do teste. 

Limitar sua interpreta<;ao k simples presen^a (reativo) ou 
aus^ncia (nao reativo) de acelera<;ao da FCF b boje considers do 
mode excessivamente simplista de analisd-lo. Deve-se incluir 
na avalia^ao do teste, a partir da leitura do tra^ado, desacelera- 
fdes, linba basal de frequ&ncia e variabilidade a longo prazo. 

Constituem preocupa^ao relevante os tra^ados que se 
apresentam com queda transitdria da FCF determinados pela 
compressao do cordao umbilical (desacelera^ao variavel), ge- 
ralmente associada k oligoidramnia, o que aumenta o risco de 
aspirai^ao meconial e complicat;6es neonatais a curto prazo 
(como hipoglicemia, convulsao e insufidlncia respiratdria) 
(ACOG, 2004). 

■ Perfil bioffsico 

fi, na atualidade, o exame de elei^ao para o acompanbamen- 
to do feto na gesta^ao prolongada. 

£ aqui priorizado o perfil biofisico simpliftcado t ou seja, ape- 
nas a cardiotocografia anteparto (CTG) e o volume do liquido 
amnidtico (vLA), ja que sao os 2 exames fundamentals no diag- 
ndstico da compressao funicular e da oligoidramnia, respecti- 
vamente. 
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0 aparecimento da ollgoidr amnia decorre do mecanismo 
da centralizaqao, vale dizer, da redistribuiifao do debito cardia- 
co, priorizando o c^rebro e o coraqao fetal em detrimento de 
outros territbrios, como, por exemplo, o rim, Em decorrencia 
disso, o feto urina pouco e estabelece-se a oligoidramnia. Uma 
gravidez que cursa com pouco Hquido submete o feto ao risco 
de compressao funicular, bipoxemia intermitente, passagem de 
mecbnio e morte intrauterina. A avaliaqao do VLA 6 importante 
porque a sua reduqao se dA em 24 a 48 h (Clement et al, 1987). 


■ Acompanhamentoeconduta 



As grividas com condigoes de alto risco, tais como diabetes, 
hipertensao ou idade materna avanqada (> 35 anos), devem ter 
sua gravidez interrompida com cerca de 38 a 39 semanas. Do 
mesmo modo, na gestaqao gemelar a duraqao normal da gravi¬ 
dez deve ser de 38 semanas e todo o esforfo deve ser feito para a 
ocorrfencia do parto com 40 semanas (que deve ser considerada 
pbs-matura para gemelares) (Doherty e Norwitz, 2008), 

Todas as evidfencias atuais sugerem que a induce de retina 
do parto com 41 semanas na gravidez de baixo risco apresen- 
ta ganho significante, sem elevar a taxa de cesarianas nem os 
riscos maternos (Doherty e Norwitz, 2008; Nicholson et al„ 
2008). 

Em qualquer circunstAncia, sempre que houver seguranqa 
no cAlculo da idade da gravidez, nao se deve deixar a gravidez 
ultrapassar 42 semanas quando a taxa de mortalidade perinatal 
for 2 vezes maior que a dos rec6m-nascidos a termo. 

O risco de natimortalidade anteparto aumenta de 1 por 
2.000 mulheres com 37 semanas de gestafao para 1 por 500 com 
42 semanas e 1 por 200 com 43 semanas (Smith, 2001). A in- 
dufao de rotina melhora os resultados perinatais (Cochrane 
Review, 2000). 

Nao ha diferemja no prognostico fetal em rela^ao A conduta 
expectante ou intervencionista ate 41 semanas. 

Acreditamos que, antes de 41 semanas, a unica avalia^ao 
pertinente aceita no baixo risco e a contagem dos movimentos 
fetais {< 4 movimentos/h ou diminui^ao relatada pela paciente 
em relagao ao dia anterior, o que a caracteriza como anormal) 
(James ef al, 2001). 

Ap6s 41 semanas, deve-se seguir os sucessivos estAgios rela- 
cionados a seguir: 


. Cardiotocografia (CTG) 

. Ultrassonografia (vLA) 

» Exame pflvico. 

Se forem apresentados exames de avalia^ao fetal normais e 
indice de Bishop <6,6 indicada a indufao do parto com a infu- 
sao de ocitocina (Figura 40.2). 

Ao contrario, diante de propedfiutica fetal normal e indi- 
ce de Bishop < 6, sugerimos o descolamento das membranas 
e o uso do misoprostol visando ao amadurecimento cervical 
(ACOG, 2004). 


■ Conduta no parto 

A gravidez prolongada exibe risco elevado de anormalidades 
na FCF no parto e elimina^ao de meednio* O monitoramento 
fetal eletrdnico continuo esta re comend ado nessas gesta^oes 
(Doherty e Norwitz, 2008)* A presents de acelerafdes espon- 
t&neas on induzidas (tra^ado reativo) associada & adequada va- 
riabil idade na linha de base da FCF sao indicatives de feto nao 
ariddtico* 
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Figura 40*2 - Conduce na gravidez prolongada, vLA volume do 
liquldoamnldtko. 


■ Avalia^ao diagnostica pos-natal 

Q diagnbstico pds-natal definido na escala de Clifford como 
sin drome de in$ufici£ncia placentiria, disfun^ao place nt sir ia 
ou dlsmaturidade incide com mais frequ£ncia nas gravidas 
que ultrapassam 42 semanas. Dessa maneira, o diagndstico da 
gravidez prolongada seria sempre pds-natal. Entretanto, sendo 
uMnime a opiniao na liter atura de que se deve inter romper a 
gravidez entre 41 e 42 semanas, esses achados sd iriam compro- 
var a gravidez mal assistida. 

O diagndstico baseia-se na present a de certos sinais cUni- 
cos. Clifford observou haver sequ^ncia no sen aparecimento e 
classificou a sfndrome em 3° ou estigios, de grande ntilidade 
para a estimativa do progndstico. 

Os reegm-nasridos do Grau 1 de pds-maturidade geral- 
mente exibem tod os on vsirios dos segnintes sinais exibidos na 
Figura 40.3: 

- Pele seca, apergaminhada, com descama^ao; dobras cut&neas 
excessivas, principalmente n&s nadegas e coxas, conferindo 
ao recdm-nascido aspecto de perda de peso recente 

* Unhas longas 

* Cabelo abnndante 

* Escassez ou aus£ncia de lanugo 

* Ossos cranianos mais duros que o habitual no rec^m-nascido 
a termo 

* Aspecto de vivacidade maior que o esperado para a idade 
pds-natal. 

No Grau II t al£m dos sinais chnicos descritos anteriormente, 
encontram-se o Hquido amnidtico, pele, verniz caseoso, cordao 
umbilical e membranas amnio coriais corad os de meednio. 

Os recdm-nascidos de Grau III t&m as altera^oes referidas 
para os Graus I e II e apresentam a pele e as unhas intern 
samente coradas de amarelo e o cordao umbilical amarelo- 
esverdeado. 



































Ffgura 40.3 . Rerim-nasddo de gravidez prolongada. A. Aspecto de "idoso" e de-preocupagSo” B. Al£m da expresslo flsiondmica, note a 
extensa descama<;aoepid6rmica e o pequeno panfculo ad^poso. (Arp. 33 J Enf.) C e D, Oescama<;3o da$ faces plamar e palmar {"maos de lava- 
deira"). E. Unhas crescidas, ulirapassando a polpa digital, F, Oescamaglo epid^rmica na regiao inguinal; pele apergaminhada (Arq. 33 J Enf). 


Intervenes para reduzir a gravidez apds 41 semanas 


■ Data precisa da gravidez 

A i da de da g ra vid ez calcu I a da pe I a u It I ma me nstruagao (U M) co n- 
duz a erros frequentes no c^lculp da durtfio da gravidez [Delaney 
e Roggensack, 20GB). A superestima^ao da idade gestadonal in 
crementa o diagnbstico false de pbs-maturidade e a consequente 
indu^o desnecess^ria do parto. Sessenta e oito por cento das mu- 
Iheresoriginalmente datadas como > 42 semanas pela UM estao, na 
verdade, com idade men os avan^ada quando a data da ovulagao 
tiversidoestimada pela temperatura basal. Do mesmo mode, mui- 
tasgesta^oes induzidas ap6s41 semanas estao com idade calculada 
erradamente quando aferidas pelo ultrassom. 

A bi on etna u It ra ssbn i ca no 2 g tri m est re te m preci sao de +10 dias. 
No 1" trimestre, a precisao d melhor, ± 5 dias, quando avaliada a ida¬ 
de da gravidez pelo CCN, Aldm disso r o ultrassom de 1" trimestre 
d util para o diagndstico precoce do abortamento retido, gravidez 
ectbpica, gesta^ao multipla e avalia^ao limitada da anatomia fetal. 

Recomendagoes 

0 ultrassom de 1° trimestre deve ser oferecido, idealmente, entre 
11 e 14 semanas, para todas as mulheres, como o procedi me nto 
maisacurado para calcular a idade da gesta^ao, melhor que a UM 


5e houver dlferenga maior que 5 dias entre a idade da gravidez 

calculada pela UM e o ultrassom de l g trimestre, a data prov^vel 

do parto deve ser ajustada pela sonografia 

Se houver diferen^a maior que 10 dias entre a idade da gravidez 

calculada pela UM e o ultrassom de 2 g trimestre, a data prov^vel 

do parto deve ser ajustada pela sonografia 

Quando houver o ultrassom de T J e de 2° trimestre, a idade gesta- 

cional deve ser determinada pela sonografia initial. 

■ Descolamento das membranas fetais 

Q procedimento apresenta risco tedrico de corioamnionite, 
ruptura prematura das membranas e sangramento decorrente da 
placenta previa nao diagnosticada. A morbidade materna est a re I a 
cionada p rind pa I men te a desconforto significant? ou dor durante 
o descolamento, sangramento e contra^des que nao conduzem ao 
parto em 24 h. 

Recomendafao 

Deve ser oferecida £s mulheres a op^ao do descolamento das 
membranas come^ando com 3S a 41 semanas, apds a discussao 
de riscos e beneficios. 
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Intervenes para reduzir a gravidez apos 41 semanas [continuagao] 


■ Induce do parto vs. conduta 
expectante com 41 semanas 

Recomendafao 

- A induce do parto deve ser oferecida a mulheres com 41 sema¬ 
nas, devido £ evfd^ncta atual de que hA decr£scimo da mortalida- 
de perinatal sen elevatao do risco de cesirea, 

■ Avalia^ao fetal na gesta^ao de 41 semanas 

A investigate canadense (Hannah et aL 1993) utiliza o volume 
do liquidoamnldtico (vLA),3 a 3 vezes por semana,a cardiotocogra 
fia basal (GTG) r 3 vezes por semana e a contagem didria dos movi- 
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memo s feta Is, Uma retina acdtSvel pode ser no mfrimo uma CTG e 
a determinate) do vLA 2 vezes por semana. 0 ACOG (2004) propoe 
que se Infde a avalla;ao da vitabilidade fetal a partir de4l semanas, 
devido Is evld&ncla de que a morbidade e a mortalidade perinatal se 
elevam com o evolulr da gestaga o e o esquema de CTG e vLA 2 vezes 
por semana parece ser adequado. 0 Royal College of Obstetricians 
and Gynaecologists (2008) propoe seja a vlgilfinda fetal realizada 
2 vezes por semana pela CTG e pela estimativa do maior bolsao de 
LA, a partir da 42 J semana de gesta^ao em mulheres que decllnaram 
da Inducao do parto. 

Recomendafao 

A avalia^ao da vitabilidade fetal a partir da gestaeao de 41 sema¬ 
nas deve Inclulr, no minima, a CTG e a determinate do vLA. 
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Proprias da Gravidez 




A morte fetal i o prognbstico fetal adverse mais comum 
nos Estados Unidos, compllcando 6,1/1.000 ou 1:160 partos 
(ACOG, 2009). 

Define-se morte fetal como o parto de feto sem sinais de 
vida, indicado pela ausenria de respiragao, batimentos cardla- 
cos, puls agio do cordlo umbilical ou movimentos definidos da 
musculatura voluntaria, de acordo com o United States National 
Center for Health Statistics (NCHS, 2008). Nao hi uma unifor- 
midade de criterios quanto ao peso fetal e i idade da gravidez 
para reportar i morte fetal. Vale considerar a idade da gravidez 
k 20 semanas ou o peso fetal > 350 g (NCHS, 2008). Em vez de 
morte fetal, recentemente se tern preferido o termo natimorta- 
lidade e o produto natiroorto. 

As variagoes da natimortalidade podem ser divididas 
ainda de acordo com a idade gestacional, em precoce (22 a 
28 semanas) e tardia (> 28 semanas), ou conforme o parto, 
em anteparto ou intraparto. Todavia, a maneira mais comum 
de classifiear a natimortalidade esti relacionada com a eondi- 
gao associada a sua ocorrfincia: fetal, materna ou placentiria. 
Entre 24 e 27 semanas de gestagao, as causas principals de 
natimortalidade sao a infeegao (19%), o dcscolamento pre- 
maturo da placenta (DPP) (14%) e as anomalias fetais (14%), 
Existem patdgenos claramente associados i natimortalidade, 
tais como parvovirus B19, citomegalovirus (CM V) e toxoplas¬ 
ma. Ap6s 28 semanas, a causa mais frequente de natimorto 6 
a inexplicada, incluindo o crescimento intrauterino restrito 
(CIR) idiopatico, que representa cerca de 25 a 60% de todas 
as mortes fetais. 

Nos paises desenvolvidos, a taxa de natimortalidade esti 
estimada entre 4,2 e 6,8 por 1.000 nascimentos, enquanto nos 
paises em desenvolvimento 6 de 20 a 32 por 1.000 nascimentos. 
Estima-se que 27% dos casos de natimortos tenham ocorrido 
durante o parto, a termo ou pri-termo, segundo a literature 
mundial. Ao contririo dos paises desenvolvidos, em que a taxa 
de natimortalidade intraparto i baixa, < 1 por 1.000 nascimen¬ 
tos, nos paises em desenvolvimento essa taxa e elevada, cerca 
de 1 por 100 nascimentos, sendo a sifilis e a maliria ainda cau¬ 
sas prevalentes de morte fetal anteparto. 

A inspegao do feto (inclusive por geneticista experiraenta- 
do), a sua autopsia e cariotipagem (quando consentidas pela 
familia), o exame da placenta, a histdria clinica e os exames 
complementares da mae sao indispensiveis para o diagndstico 
da causa da natimortalidade (ACOG, 2007). 


■ Fatoresderisco 

Ntimeros significativos de mortes fetais permanecem desco- 
nhecidos mesmo apds rigorosa available. 

► Rada], Nos Estados Unidos, as altas taxas de natimort&lida- 
de estao associadas k rai^a negra - mesmo quando controladas 
para a assistencia prenatal adequada -, tendo sido atribuldas 
k elevada incid£ncia de diabetes melito, hipertensao, descola- 
mento premature da placenta (DPP), ruptura prematura das 
membranas e fatores sociodemograficos. 

► Obesidade. Definida como Indiee de mass a corporal (IMG) > 
30 kg/m 2 ,& fator independente de morte fetal muito prevalente 
nos Estados Unidos. 

► Comorbldade. A hipertensao e o diabetes pre-gestacional sao 
os fatores complicadores mais comuns para a natimortalidade. 
Gutros referidos sao pr^-eclampsia, trombofilias, lupus erite- 
matoso sistemico (LES), doen^a renal, desordens da tireoide e 
colestase da gravidez. 
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► Gravidez gemelar. A natimortalidade na gravidez gemelar i 3 
vezes maior do que na gravidez linica, por causa da sindrome 
de transfusao g&meo-gemelar (STGG), idade materna avan^a- 
da, anomalias fetais e crescimento intrauterino restrito (CIR). 

► Edade materna* Os extremos de idade (< 15 e > 35 anos) estao 
associados k elevada natimortalidade. Todavia, o maior risco 
para adolescentes pode estar relacionado com as condigoes 
comport am entais e socioeconGmicas menos favoriveis, assim 
como com a imaturidade bioldgica, A idade parece ser urn fa- 
tor de risco independente para morte fetal nas mulheres com 
35 anos ou mais, mesmo apos o controle de conduces clinicas - 
mais comuns entre mulheres mais idosas - como hipertensao, 
diabetes, problemas placentarios e gesta^ao mdltlpk. Alim da 
idade, deve-se considerar as anomalias cong£nitas letais e cro- 
mossomiais, comuns em mulheres acima de 35 anos. 

► Historia obstetrica. Mulheres com complicates na gravidez 
anterior, como parto pre-termo, CIR ou pre-eclampsia, apre- 
sentam risco elevado de natimortalidade na gesta^ao subse- 
quente. 

► Crescimento intrauterino restrito. o CIR esti assodado a au* 
mento significative do risco de morte fetal, especialmente o 
tipo grave (< 2,5* percentil). Causas importantes de CIR sao 
aneuploidias e infec^oes fetais, tabagismo, hipertensao, doen- 
fas autoimunes, obesidade e diabetes. 

► Descolamento premature da placenta, o DPP £ causa im- 
portante de natimortalidade, especialmente se ocorre no pra¬ 
ter mo, e os fatores preponderantes para a sua ocorrfineia sao 
hipertensao, pte-ecl&mpsia, tabagismo e uso de cocaina ou de 
outras drogas ilicitas. 

► Anomalias aomossomiais e congenitas. o caridtipo anormal 
pode ser encontrado em aproximadamente 8 a 13% dos nati¬ 
mortos, no entanto, a taxa de aneuploidias excede 20% em fetos 
com anomalias anatbmicas ou CIR. 

As anomalias cromossomiais mais comuns sao a monos- 
somia X (23%) e as trissomias 21 (23%), 18 (21%) e 13 (8%). 
Infelizmente, 50% das tentativas de caridtipo por cultura de c^- 
lulas pds-natal sao frustradas e a melhor estrategia i a amnio - 
centese realizada antes do parto. Aproximadamente 20% dos 
natimortos apresentam caracteristicas dismdrficas ou anorma- 
lidades esqueleticas e 15 a 20% outra malforma^ao maior. 

► Infec^ao. Os agentes patog£nicos usualmente associados k na¬ 
timortalidade sao parvovirus B19, sifilis, citomegalovirus, liste¬ 
ria; nos paises subdesenvolvid os indui-se a malaria. 

► Ad dentes do cordao. Multos casos de natimortos s&o atribui- 
dos a acidentes do cordao umbilical, embora as circulares se- 
jam eventos triviais em 30% dos partos normais. Para atribuir a 
morte fetal a acidente do cordao umbilical, i necess&rio identi- 
ficar obstru^ao ou comprometimento na circula^ao umbilical e 
excluir outras causas de natimortalidade. 

► Parto obstruido. O parto obstruido e prolongado e as suas 
complica^oes, como asfixia, infec^ao e tocotraumatismos, sao 
fatores de risco nos paises em desenvolvimento. 

► Idade gestacional Nos Estados Unidos, cerca de 35% dos ca- 
sos de morte fetal ocorrem entre 20 e 27 semanas de gesta^ao, e 
23% acima de 28 semanas. 

► Numero de gestates anteriores. Mulheres que tenham en- 
gravidado duas ou mais vezes, bem como as que nunca engravb 
daram, tern maiores chances do que aqnelas que engravidaram 
apenas uma vez. 


■ Classificafao dinica. ReCoDe ■ Causas maternas 


A classifica^ao dinica da natimortalidade - Relevante Con- 
digao de Morte (ReCoDe) - centraliza o seu foco nos eventos 
cllnicos e nas circunst&ncias da morte (Tabela 4U) (Kady & 
Gardosi, 2004), Ao assoeiar a natimortalidade ao crescimento 
intrauterine* restrito (CIR), ela consegue explicar cerca de 86% 
dos dbitos. 


Tabela 41.1 ■ Sistema ReCoDe: relevantes condipes de morte. 

A. Feto 1, Anomaly congenita I eta I 

2, Infectfo 

2 A Cr6nka f pof ecem pio, TO RC H 
2,2 Aguda 

3, Hldroplsia fetal nSolmune 

4, isoimuntza^So 

5, Hemorragla fetomaterna 

6, Transfu sio gemeo -gemeJa t 

7, Asfixia Intraparto 

B. Crescimento Intrautefino restrito (a) 

9, Outras 


0. Cordao umbilical 


1+ Prolapso 

2, Circular oun6(b) 

3, Vasa previa 

A, Inser^aovelamentosa 
5, Outras 


C. Placenta 


1, DescolamentoprematLiroda placenta 

2, Placenta previa 

3, Vasa previa 

4, Infarto placentario 

5, Insuflctenda placenta ria (c) 


D. Li quids amniPtico 


E. Otero 


1, Corioamnlonlte 

2, Oligoidramrila (b) 

3, Polldramnla (b) 

4, Outras 

1* Ruptura 

2, Anomallas 

3. Outras 


F. Mae 


G. Trauma 


H. Nao class [Head a 


1* Diabetes 

2, Doenca da tireolde 

3, Hipertensio essential 
4= Pri-eclimpsia 

5 , Lupo/sindfome ant ifosfoli p rd io 

6, Cdestase da gravidez 

7, Uso abusive dedrogas 
0, Outras 

1, Externo 

2, latrog#nieo 

1. Nenh uma co n di re l eva n te id e n tIffcada 

2 . Nenhuma informalo dlsponfvel 


fa) Deflnldo como < 1<F percentll. Condi ^o grave/rel svante. (c) Diagnostics hlsts- 
IGglco. (Adaptada de Kad y & GardosL 2004.) 


■ Anomalias congenitas 

As anomalias congenitas sao causas significativas de nati¬ 
mortalidade: 15 a 20% de tod os os natimortos apresentam uma 
malformatjao maior (ACOG, 2007), cerca de 8% apresentam 
anomalias cromossomiais e 20% possuem caracteristicas dis- 
morficas ou anormalidades esqueleticas. As malforma^oes 
geralmente constituem padroes que permitem caracterizar a 
identifica^ao das sindromes, o que & importante para prever o 
risco de recorrSncia e de anomalias associadas. 


Imimeras caracteristicas maternas constituem fatores de risco 
para a natimortalidade, entre elas; nuliparidade, idade materna 
avanfada (> 35 anos), obesidade (IMG > 30 kg/m-), baixo nivel 
educacional, tabagismo (> 10 cigarros/dia), ra<;a negra, histd- 
ria de CIR. ou de natimortalidade, A hipertensao e o diabetes 
sao as duas mais frequentes conditjoes clinicas complicadoras 
da gravidez, com incidencia em 7 a 10 e 3 a 5% das mulheres, 
respectivamente. Dependendo da gravidade, as desordens hi- 
pertensivas apresentam taxas de natimortalidade de 5 a 50 por 
1.000 nascidos vivos e o diabetes, de 5 a 35 por 1.000 nascidos 
vivos. Outras desordens medicas responsdveis pela natimorta¬ 
lidade sao o lupus eritematoso sist&mico (LES) (40 a 150 por 
1.000), doenfas renais erbnicas (15 a 20 por 1.000), doen^a da 
tireoide (0 a 155 por 1.000) e colestase da gravidez (12 a 30 por 
l .000). As trombofilias, hereditarias e adquiridas, estao associa¬ 
das a risco elevado de natimortalidade (odds ratio 3,6). 

Houve redufao da natimortalidade pela isoimuniza<;ao Rh 
de 95%, ap6s a introduce da profilaxia com imunoglobulina, e 
da morte causada pela anoxia intraparto, que coincidiu com o 
desenvolvimento do monitoramento fetal e da pMtica liberada 
da cesarea, nos paises desenvolvidos. 



■ Gravidez gemelar 

Nas duas illtimas decadas, as taxas de gravidez gemelar mais 
do que dobraram e as da gravidez multipla de ordem elevada au- 
mentaram de 6 a 12 vezes. Foram constatadas taxas de natimor¬ 
talidade para a gravidez mtiltipla 4 vezes maiores do que as da 
gestaijao unica (19,6 vs. 4,7 por 1.000, respectivamente), decor- 
rentes de inumeras complicai;oes como sindrome de transfusao 
gfemeo-gemelar (5TGG), CIR e anomalias fetais. Atualmente, a 
incidencia elevada de gravidez gemelar observada deve-se, sem 
ddvida, ao uso das tunicas de reproduce assistida. 


■ Causas placentArias 

O exame da placenta £ fundamental para identiflcar a sua 
patologia espedfica {DPR corioangioma etc.), assim como as 
anormalidades do cordao umbilical (nds, constrifdes) e das 
membranas (bandas amnidticas). 

Muitas causas de morte fetal sao atribuidas i funi^Io placem 
taria; para o DPP a causa determinante i evidente e para a pr^ 
eclampsia, & express iva. 

Por outro lado, a natimortalidade inexplicdvel, associada ao 
CIR sem fator causal direto, tern side atribuida i mi fun<;ao 
placentiria e cerca de 1/2 dos natimortos possuem peso abaixo 
do 10“ percentil. 

Fora da gravidez, o utero € uma circula<;ao de alta resist^n“ 
cia. Durante as primeiras 20 sem anas da gesta^ao, o trofoblasto 
invade as arterias espiraladas maternas reduzindo a resist^ncia 
ao fluxo sanguineo na circulate uterina. Clinicamente esse 
processo pode ser avaliado pelo Doppler das arterias uterinas, 
Um padrao de elevada resist^ncia no final do 2 0 trimestre estd 
reladonado a risco aumentado de natimortalidade, CIR e pr^- 
eclampsia. Nos casos de padroes de alta resist&ncia no Doppler 
umbilical (diastole zero/reversa), a circula^ao fetal da placenta 
tern mostrado mau desenvolvimento do sistema vilositario. 

Mulheres com concentra^ao < 5% da protefna do plasma 
associada i gravidez A (PAPP A), nas primeiras 10 semanas 
de gesta^ao, apresentam risco 40 a 50 vezes maior de natimor“ 
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talidade atribuida ao CIR ou ao DPR O exame patoldgico da 
placenta, em casos de natimortalidade inexplicivel associada 
ao CIR, encontra lesoes focais eonsistentes com a disjunfaopla- 
centdria crdnica . 

Ao contririo, o risco de morte fetal inexplicavel, nao associa¬ 
da ao CIR, nao esta relacionado a baixos niveis de PAPP-A no 
inlcio da gravidez. O exame histopatoldgico desses casos revela 
alteragoes sugestivas de disfungdo placent&ria aguda, como grave 
redugao da vascularizagao das vilosidades coribnicas e defied n- 
cia das membranas sinciciocapilares, e essas caracteristicas estao 
associadas a aumento de 70 vezes no risco de natimortalidade. 

Ainda 6 imprecisa a causa da natimortalidade na pds-matu- 
ridade, nao obstante o risco de morte fetal anteparto, estimado 
em I por 2.000 mulheres na gestagao de 37 semanas, ter au- 
mentado para 1 por 500 com 42 semanas e para 1 por 200 com 
43 semanas de gestagao. 

Embora pesquisada na mae pelo teste de Kleihauer-Betke, a 
hemorragia fetomatema & outra causa de natimortalidade que 
pode ser atribuida a placenta. 

■ Natimortalidade no termo 


Trata-se de tema candeme em Obstetrfcia, pois nada mais ar- 
rasador do que se deparar com grivida no termo e feto morto. 

Eller et al (2006) analisaram a natimortalidade no termo da 
gravidez (> 37 semanas) em pafses desenvolvidos e constata- 
ram que metade dos casos ocorre em gestagao > 28 semanas e 
aproximadamente 1/5 com > 37 semanas. 

As anomalias fetais respondem por 25% das causas de na¬ 
timortalidade: aneuploidias (5 a 3%), desordens mendelianas 
monogSnicas (1%) e anormalidades estrnturais, tais como as 
malforma^des cong&nitas, displasia e sindromes gen&icas mul- 
tifatoriais (16%). 

As anormalidades da placenta, cordao e membranas fetais 
explicam outros 25 a 30% dos natimortos: descolamento pre- 
maturo da placenta (DPP) (10 a 12%), insnfici^ncia placentdria 
(14%), acidentes e anomalias do cordao (2 a 4%) e hemorragias 
fetomaternas (5%). 

As doen^as medic as maternas representam cerca de 10% da 
natimortalidade no termo: hipertensao (4%), diabetes melito 
(3%), hipertireoidismo, doen^a renal, doen^a hemolltica peri¬ 
natal (rara nos paises desenvolvidos), LES, sindrome antifos- 
folipfdio, colestase da gravidez, infec^ao (5%) por agentes, tais 
como parvovirus B19, citomegalovirus, rubeola, slfilis, listerio- 
se, obesidade (> 30 kg/m"), tabagismo, idade materna avan^ada 
(> 35 anos), ra^a negra e baixo nivel socioecondmico* 

infelizmente, 15 a 40% da natimortalidade a termo perma¬ 
nent inexplicada, apesar de rigorosa avalia<;ao do feto, da pla¬ 
centa e da mae. 

A indu^ao do par to deve ser indie ad a dentro de 6 h do diag- 
ndstico; a espera alem de 24 h esti associada i elevada ansieda- 
de materna. A taxa de recorr£ncia da natimortalidade a termo 
& provavelmenfe me nor que 5%. 

Na gravidez subsequente, hi indica^ao de monitoramento 
fetal nos casos de natimortalidade por insufici£ncia placenta- 
ria, apartir de 32 semanas (AGOG). Embora muitos defendam 
a indu^ao com 37 a 33 semanas, outros esperam o parto espon- 
tineo. 


■ Prevengao 

Estudos de metanilise nao mostraram evid&ncias de que 
os diversos metodos de monitoramento fetal tenham reduzi- 
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do os indices de natimortalidade anteparto em gestagoes nao 
selecionadas. Todavia, invest igagoes randomizadas controladas 
sugerem que o Doppler da artdria umbilical foi capaz de redu- 
zir a mortalidade perinatal na gestagao de alto risco (Cochrane 
Review, 2000). 

■ Conduta no natimorto 

A necessidade de investigagao da natimortalidade deve ser 
discutida com a familia, particularmente a importdncia da au- 
tdpsia. Se a familia nao possibilitar a realizagao da autdpsia, 
outros procedimentos menos invasivos estao indicados como 
a documentagao fotogrdfica e as amostras de tecido (sangue 
ou pele), A identificagao sindrbmiea pode ser importante para 
analisar os riscos na gravidez subsequente. 

Ap6s a morte fetal, a conduta apropriada indui a obtengao 
completa da histdria obstdrica e familiar e dos diversos estudos 
laboratoriais (Figura4I.l). Os testes mais importantes sao a au- 
topsia fetal, o exame da placenta, do cordao e das membranas, 
bem como a avaliagao do caribtipo. 

Ap6s o parto, o tecido mais vidvel e via de regra a placenta 
ou o segmento do cordao mais prdximo a ela, seguido pela car- 
tilagem fetal obtida da jungao costocondral ou da patela (ver a 
Figura41.1). 

Diversos testes laboratoriais sao realizados apds a morte fe¬ 
tal (Tabela 41.2), 



Figure 41.1 • Fluxograma para a avaliagao fetal e placentdria. (ACOG 
2009 - op. efr.) 
















Tabela 41.2 ■ Testes recomendados para mulheres com merle fetal 
rntrauterina tardia. 


Causa s mater nas 

Pr£-eclampsia, fafenda 
muttlorgAnlca na sepse, 
hemorragia e colestase obsfetrica 

Coagula^o Intravascular 
dlssemlnada 

Hemorragia fetomaterna 

Infeqjoes bacterlanas 

In fec(6es ooiltes 

Diabetes mail to 

Diabetes melito gestae ional 

Fun^So tireoidlana 

Trombofillas 

Usodednogas 


Conduta 

Hemograma e bioquimiea 
matema 
Sais bJliares 

Tempo de coagulagao matema 

Teste de Kleihauer-Betke 

HefTKKulturas 

Esfrega;o vaginal e cervical 

EAS 

Rastrelo viral 
Skills 

InfeegOes tropicals 

Dosage m de gl loose 

Dosagem de hemogloblna glicada 

Dosage m de T5H,T3 eT4-livre 

Antieorpos anti-Roe antl-La 
Antieorpos antiplaquetirlos 

Dosagem de metabdlitos na urina 


das mortes ocorrendo antes de 37 semanas. Considerando-se 
o risco de natimorto subsequente, os indicadores sao de duas 
vezes on mats para mulheres com rec^m-nascido vivo com CIR 
anterior, cujo par to ocorreu antes de 32 semanas, quando com- 
parados com as mulheres com histdria de 6bito fetal. As taxas 
de perda fetal recorrente sao mais elevadas em mulheres com 
complicates clinic as como hiper tensao e diabetes, ou com 
problemas obstdtricos de alta recorrfcncia, como, por exemplo, 
DPP, 

A paciente deve receber suporte emocional e religioso, 
quando apropriado, sendo necessaries cuidados psiquiatricos 
para o Into e a depressao. 


■ Conduta em gravidez 
subsequente apos a morte fetal 

Os detalhes da conduta da gravidez subsequente i morte 
fetal podem ser vistos na labela 41,3, Nao hi nenhuma reco- 
menda<;aa para a interrupgao da gravidez diante da hrstdria de 
morte fetal (Spong et al , 2011), contrariando o ACOG (2009) 
que propoe o par to com 39 semanas. 



Cau sa s f etals e plaoen t4 ria s Conduta 

Infects fetais (mleroblologia fetal Sangue fetal 
e placentdrl a) Swab feta I 

Swab placentario 

Aneuploidias e desordens de genes Amostra de pele e cartllagem fetal 
a nicos Amostra placen t j ria 

Ada pud a do RCOG r 2010. 


■ Parto 


Tabela 41.3 ■ Conduta na gravidez subsequente apos a morte fetal. 

Consults pr£-concept I on a I ou 1 J pre-natal 

HlstbrJa obstetrics e irfedlea pormenorlzada 
Avallagao do natimorto pfevio 
Determinate do risco de recordnda 
Para da dotabagismo 

Perda de peso na obesa {apenas pfe-concepdonal) 

Aoonselhamento gen^tico se existir hlstbria familiar 
Rastreamento de diabetes 

Rastreamento de trombofllia; antieorpos antlfosfollpfdios (apenas se 
especialmente In d lead a) 

Suporte emocional 


O m^todo e a ^poca do parto ap6s a morte fetal dependem 
do perlodo da gravidez no qual ocorre o 6bito, da histdria de 
cicatriz previa e do desejo materno. A grande maioria das mu¬ 
lheres prefere a interrup^ao imediata da gravidez, logo apds a 
morte fetal; mas a espera nao 6 crftica, pois sao raros os aeiden- 
tes de coagula^ao intravascular disseminada (CID), 

No segundo trimestre, a dilata^ao e o esvaziamento (D & 
E) podem ser oferecidos. Antes de 28 semanas, o misopros¬ 
tol vaginal £ o metodo mais eficiente: 200 a 400 mg a cada 4 a 
12 h + Apds 28 semanas, a indu^ao do parto segue o protocol© 
habitual. 

Em pacientes com cicatriz uterina anterior e gesta^ao 
< 28 semanas, o misoprostol vaginal na dose de 400 mg 6/6 h 
mostrou-se seguroe eficaz; outros autores relatam doses meno- 
res (Capftulo 21). Ap6s 28 semanas, o amadurecimento cervical 
com caieter de Foley transcervical apresenta taxas de ruptura 
uterina compar^veis is do parto espont&neo. 


1 D trimestre 

Ultra ssonogtafia de V trimestre 
Teste combi na do: TN + hCG + PAPP-A 
Suporte emocional 

2 5 trimestre 

Ultra ssonografia morfdbglca (18 a 20 semanas) 

Alfafetoprotefna no soro materno 
Suporte emocional 

3* trimestre 

Ultra ssonografia para CIR apos 28 semanas 
Contagem de movlmentosfetais ap6s 2B semanas 
Monltoramento fetal a partir de 32 semanas ou 1 a 2 meses antes do 
dbito fetal pfevio 
Suporte emocional 

Parto 

Indu^ao eletiva com 39 semanas* 

“Conduta nan mais fecomendada IS pong etai.< 2011). (Adaptada do ACOG r 2009.) 


■ Aconselhamento 

Em muitos casos a causa de morte fetal £ inexplicdvel. 
Quando ldentifieados os riscos espeef frees, o risco de recor- 
r^nria pode ser quantificado. Nas mulheres de baixo risco com 
natimortalidade inexplicavel, o risco de 6bito fetal recorrente 
ap6s 20 semanas i estimado em 7,8 a 10,5/1.000, com a maioria 
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No Reino Unido, 28% das gravidas estao com sobrepeso e 
11% sao obesas (Yu et al., 2006); nos Estados Unidos, aproxi- 
madamente 1/3 das giividas 6 obesa (ACOG, 2005), A obesi¬ 
dade na gravidez 6 o melhor indicador da sua persistence mais 
tarde na vida. 

A obesidade tornou-se verdadeira epidemia, nio s6 nos 
Estados Unidos e em outros paises desenvolvidos, como tam- 
b^m naqueles em desenvolvimento (Catalano, 2007), ee atual- 
mente um dos maiores problemas de Saude Public a, substituin- 
do inclusive a subnutrigao e as doengas infecciosas. 

A obesidade na gravidez esti associada A incidSncia Neva¬ 
da de abortamento, malformagoes fetais, macrossomia, nati- 
mortalidade, operagao cesariana, diabetes melito gestacional 
(DMG), pre-eclampsia, tromboembolismo, morbidade opera- 
tdria e complicagoes anestfisicas (Tabela 42,1), 

Segundo os crit6rios definidos pela OMS (2000), peso ade- 
quado 6 quando o indice de massa corporal (IMC) esti entre 
18,5 e 24,9, sobrepeso entre 25 e 29,9 e obesidade quando o IMC 
& > 30 kg/m 1 (Tabela 42,2). Em mulheres em idade reprodutiva, 
nos Estados Unidos, a prevalSncia da obesidade & de 30%, en- 
quanto a de sobrepeso l > 55% (CDC, 2002). 

Deve-se considerar o criterio do “ganho de peso materno 
liquid o” uma vez que, em mAdia, 4 a 5 kg do peso a termo re- 
presentam o feto (3,5 kg), a placenta (0,5 kg) e o liquido amnid- 
tico (0,5 a 1,0 kg). 

Os componentes do ganho de peso materno sao de aproxi- 
madamente 1 kg de protelna, 4 kg de gordura e o restante de 
Agua (Hytten, 1990). 


Tabela 42.1 ■ Complicates medicas e obstetricas da grivida obesa. 

Gesta^ao initial 

Abortamento 

A noma Has cong^nitas (defeitos do tubo neural - DTN) 

a o land [a 

H iperte nsa o gestation a J/pr£- ec \hm psJa 

Diabetes gestacional 

Par to pre-termo (Indicado?) 

Natimorto 

Periparto 

Opera^o cesariana 

Malogro do parto vaginal ap6s cesSrea 

Morbldades operatprias 

1. Complicates da a nest.es! a 

2. Endometrite pbs-parto 

3. DelstneJa de deatfiz 

4. Trombose pbs-parto 

Feto /r ec4 m - nasc Edo 

Macrossomia 
Obesidade fnfantil 

Adapted a de Catalano,. 2007 - op. dt 


Tabela 42.2 ■ Classtficapio do peso pelo indice de massa 
corporal (IMC). 


Categoria 

IMC (kg/m 2 ) 

Baixo peso 

< IB,5 

Normal 

18,5 a 24 r 9 

Sobrepeso 

25 a 29,9 

Obesidade 

^ 30 

Classe 1 

30 a 34,9 

Classell 

35 a 39,9 

Class® III* 

^40 


*Obesidade mCublda. 

Segundo a Organizat-o Mundial da Saude (OMS) e o National Institute of Health 
{NIH). 


As recomendagoes para o ganho de peso na gravidez, em 
numeros redondos, sao de 11 a 16 kg para mulheres normals, 
7 a 11 kg para aquelas com sobrepeso e menos de 7 kg para as 
obesas, de acordo com o lnstituto de Medicina (10M) (1990) 
dos Estados Unidos. Cora essas normas, pretende-se diminuir 
o risco de restrigao do crescimento fetal. 

A obesidade estd associada a inumeras complicagoes na gra¬ 
videz; por isso, o ideal e a perda de peso antes da concepgao 
(ACOG, 2005). 

■ Complicagoes na gravidez 

A gravida obesa tern risco aumentado de abortamento pre- 
coce e recorrente, assim como de anomalias cong&nitas, tais 
como os defeitos do tubo neural (DTN) - especialmente a espi- 
nha bifida -, os defeitos cardiacos e a onfalocele. Houve tenta- 
tivas de se vincular os DTN & carAncia de icido fdlico, embora 
o tema seja especulativo no momento. Deve-se ainda destacar 
a dificuldade do exame sonografco da mulher obesa, mesmo 
no ultrassom morfoldgico de 20 semanas, para diagnosticar os 
DTN e as anomalias cardiacas. 

Na gravidez tardia os riscos da obesidade incluem hiperten- 
sao gestacional, prA-eclimpsia, DMG e slndrome metabdlica. 
Na assistgncia 4 gravida obesa esti indicado o rastreio do DMG 
no inicio da gestagao, ao invds de na epoca usual de 24 a 28 se¬ 
manas. Tambem 6 apropriada a avaliagao da fungao cardiaca, 
por eletrocardiograma e ecocardiografia, e do figado, propenso 
a doenga hepitica gordurosa ou A esteatoepatite nao alcodlicas 
(NASH). Com relagao A apneia do sono materna, nao hi teste 
laboratorial simples a realizar. 

Vale ressaltar que a prematuridade tambem e elevada na 
grAvida obesa, )i que cerca de 25% dos partos pr6-termo sao 
indicados por problemas obstAtricos ou medicos maternos. 

A natimortalidade inexplicAvel na grAvida obesa sugere 
crescimento intrauterino restrito (CIR) pelo baixo peso do re- 
cem-nascido. O achado de que a obesidade esta associada a um 
aumento de 5 vezes na taxa de natimortalidade com disfungao 
placentiria histoldgica corrobora esse dado. 

Alem das complicagoes obstetricas antenatais relatadas, a 
mulher obesa tem maior risco de operagao cesariana e de suas 
morbidades associadas. HA dificuldades para a realizagao das 
anestesias peridural e raquidiana, e na anestesia geral a intu- 
bagao A dificil, sendo maior a incidSncia de apneia do sono 
no pds-parto. G ACOG (2005) recomenda a sutura do tecido 
subcutlneo para evitar a deiscAncia no pds-operatdrio. O ris¬ 
co elevado de doenga tromboembblica venosa (DTV) no p6s- 
operatdrio sugere o uso de deambulagao precoce e de meias de 
compressao; nao hi mimeros para indicar a heparinizagao de 
rotina no pds-operat6rio. 

A obesidade materna & tambem fator de risco para a ma¬ 
crossomia fetal (> 4.000 g). A longo prazo, o beb£ esta sujei- 
to a sfndrome metabdlica na adolescSneia e na vida adulta 
(> 25 anos). 

■ Malforma^oes congenitas 

Ha evidencias conflitantes na associate* entre a obesidade e 
as malforma^oes congenitas (DTN, anomalias do cora^ao e dos 
grandes vasos, onfalocele) que dificultam o diagndstico dess as 
malforma^oes na gravida obesa pelo exame sonogrifico. £ pro- 
v^vel que o anmento de malforma^oes encontradas na obesi¬ 
dade materna seja uma extensao da teratog£nese mediada pelo 
diabetes, vale dizer, pela hiperglicemia. 



■ Macrossomia 


■ Cirurgia bariatrica 


A obesidade materna e o ganho de peso excessive na gesta- 
(;ao estao associados A macrossomia fetal. As gMvidas obesas 
resistentes a insulina t£m aumentados os seus niveis de trigli- 
cerldios no plasma. Mesmo na auslneia do diabetes, a obesi¬ 
dade condiciona o hiperinsulinismo fetal. A combina?ao de 
transporte transplacentario aumentado de Acid os graxos livres, 
aminoAeidos e hiperinsulinismo fetal explica a macrossomia 
nobebA 


■ Pre-eclampsia 

Tod as as invest igagoes relatam aumento significative na in¬ 
cidence de hipertensao gestacional e de pre-eclampsia, e Yu 
et al. (2006) atd aconselham o seu rastreamento pelo Doppler 
da artAria uterina. 


■ Gravidez protongada 

Mulheres com sobrepeso on obesidade apresentam maior 
risco de gravidez prolongada (>42 semanas); o possivel meca- 
nismo dessa associai;ao & desconhecido (Stotland et al, 2007). 

■ Opera^ao cesarian a 

£ elevada a incidgncia de cesarea de emerggneia e de suas 
complica^des, podendo estar indie ad a na abertura do abdome 
a incisao vertical e o fechamento em uma time a camada, em 
mass a, com fio de absor^ao prolongada (Alexander & Liston, 
2006). A revisao da Cochrane (2005) nao evidenciou nenhum 
beneffcio com a colocagao de drenos no espa^o subcut£neo. 
A antibioticoterapia profilatica para evitar a infec<;ao da feri- 
da operatdria e a endome trite, nao fora de uso universal em 
todas as mulheres, tem aqui indicate maior. As dificuldades 
na intuba^ao para a anestesia geral e a apneia do sono podem 
complicar o pds-operatdrio. 

■ Parto vaginal 

A gravida obesa apresenta risco elevado de distocia de om- 
bros decor rente da macrossomia fetal. Ha dificuldades tecni- 
cas na administrate da anestesia peridural no parto, o que 
aumenta dramaticamente a incidMria de cesariana (Dresner 
et al., 2006). 


■ Puerperio 

No puerperio e maior a incidSncia de endometrite, hemor- 
ragia pds-parto, infecijao da ferida operatdria, tromboembolis- 
mo e hospital izafao prolongada. 

Para evitar o tromboembolismo, sugere-se o uso de meias 
de compressao gradual, de hidratagao e de deambula^ao pre- 
coce. Embora o ACOG (2005) considere duvidoso o beneficio 
da heparinoterapia, Alexander & Liston (2006) recomendam 
enoxaparina, inclusive na dose mais elevada do que a habitual, 
80 mg/dia subcutanea; depois, 40 mg/dia durante 2 semanas, se 
a mobilidade da obesa ainda estiver reduzida. 

A obesidade materna esta associada a diminui^ao na fre¬ 
quence do aleitamento. 


As cirurgias bariitricas podem ser ma absortivas e restritivas 
(banda gastric a por videolaparoscopia). Como a banda gastriea 
laparoscdpica esta se tornando mais comum, as re comend a<;6es 
para as pacientes submetidas A cirurgia (ACOG, 2005) sio as se- 
guintes: 1. As pacientes devem ser avisadas de que estao em risco 
de engravidar a qualquer momento apds a perda de peso depois 
da cirurgia e, por isso, devem utilizar mAtodos anticonceptivos 
apropriados. 2, Todas as pacientes devem evitar a gravidez por 
12 a 18 meses durante a fase de perda rApida de peso apAs o 
procedimento, de modo que depois da estabilizagao ponderal 
nio estejam mais catabdlicas. 3. As mulheres devem ser mo- 
nitoradas na gravidez pelo obstetra e pelo cirurgiao bariatrico. 
4. Todas as mulheres devem receber suplemento adequado de 
folato, vitamina B,, e cAlcio. Suplementa^ao nutricional adicio- 
nal e monitoramehto do crescimento fetal sao necessArios na- 
quelas mulheres que sofreram procedimentos mau absortivos. 

Apds a cirurgia bariAtrica, alguns pontos devem ser enfati- 
zados: 


- HA melhora evidente da fertilidade, especialmente em mu- 
lheres com slndrome do ovArio policistico (SOP) 

- HA necessidade de um periodo de 18 meses para a gravidez. 6 
o tempo minimo no qual a perda de peso se estabiliza, assim 
como o estresse nutricional, evitando a mA nutri<jio materna 
e fetal 

• Esta indicada a suplementa^ao vitamlnica, especialmente de 
Acido fAlico (4 mg/dia), B |J( D e cAlcio 

• O risco de complicates na gravidez decorrente da obesidade 
diminui, mas nao desaparece 

- A cesArea parece ser a melhor opfao para o parto. 



■ Aconselhamento 

As grividas obesas devem ser aconselhadas sobre os riscos 
futures da obesidade, diabetes e hipertensao a longo prazo (Yu 
et al, 2006). As consequ£nda$ para o beb£ sao tamWm de obe^ 
sidade. 

As principals recomenda^oes a respeito da obesidade na 
gravidez segundo o ACOG (2005) sao: 

- O rastreamento do DMG deve ser feito na 1 J consulta prenatal 
e repetido mais tarde na gravidez, se o resultado for negativo 

> Apos a cirurgia bariitrica todas as pacientes devem evitar a 
gravidez por 12 a 13 meses, periodo de perda rapida de peso 

* Mulheres submetidas k banda gastriea devem ser monitor a- 
das pelo cirurgiao geral, pais pode haver necessidade de ajus- 
te da banda 

• Pode estar indicada a suplementa^ao com vitamina B L2 , aci¬ 
do fdlico, ferro e cilcio em mulheres submetidas & cirurgia 
barisitrica 

■ No pos-parto considerar o uso de meias de compressao gra- 
duadas, hidrata^ao e deambula^ao precoce para evitar ari- 
dentes tromboembdlicos 

- A paciente deve ser informada dos riscos maternos e fetais 
em consequ£ncia da obesidade. 

A cirurgia de banda gistrica tem sido desacreditada pelos 
drurgioes bariatricos porque possui taxa de 60% de malogro. 
Nao ha, gti o momento, nenhuma recomenda^ao para cirur¬ 
gia que substitua a cirurgia bari&trica em mulheres obesas que 
querem engravidan A deriva^ao gastriea (deriva^ao Y de Roux 
ou bilepancreitica) ^ uma op^ao, embora seja muito maior a 
espolia^ao de ferro, folato, vitamina B |? , cilrio, vitamina D e 
tiamina (Kelly & Savides, 2009). 
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Antes da descoberta da insulina, era exceptional a concep- 
(§o em mulher diabetica, via de regra estdril e, ao ocorrer a gra- 
videz, a mortalidade materna atingia 30% e a perinatal, 65%, 

Ap6s o emprego da insulina, a mortalidade materna caiu 
para menos de 1%, embora a perinatal tenha permanecido em 
torno de 30%. No entanto, a utiliza?ao do medicamento, desa- 
fortunadamente, permitiu o aumento da transmissao heredita¬ 
ria do diabetes, de maneira que a sua incid£ncia na popula^ao 
aumenta em mimeros expressivos. 

Cerea de 1% das mulheres em idade de conceber tem dia¬ 
betes melito tipo 1 e tipo 2 (pre-gestacional) e outras 4% de- 
senvolvem a doen^a na gravidez [diabetes melito gestacional 
(DMG)]. 

0 diabetes melito e uma desordem do metabolismo dos car- 
boidratos que na sua forma crdnica cursa com complicates 
vasculares, incluindo a retinopatia, a nefropatia, a neuropatia e 
a doem;a cardiovascular. 

Q abortamento, a pre-eclimpsia e o parto pre-termo sao 
mais comuns em mulheres com diabetes, e a retinopatia diabe¬ 
tica pode piorar rapidamente na gravidez (National Institute for 
Health and Clinical Excellence - NICE, 2008). Natimortalidade, 
malformagoes congenitas, traumatismo no parto e problemas 
de adaptagao pds-natal (p. ex, hipoglicemia) sao tambem mais 
comuns nas mulheres diabeticas. 

Atualmente, o problema magno no diabetes ainda 6 o mi- 
mero elevado de anomalias congenitas (5%), principal me nte os 
defeitos do tubo neural/espinha e do cora^ao, que representam 
50% da mortalidade perinatal ocorrida nesses bebes. 

■ Conceito 

Q diabetes melito constitui grupo de doenfas metabdlicas 
caracterizadas por hiperglicemia resultante de defeitos na se¬ 
cret ° e/ou na a;ao da insulina {American Diabetes Association 
(ADA)]. 

Diversos processos patog£nicos estao envolvidos no desen- 
volvimento do diabetes, que variam desde a destrui^ao autoi- 
mune das ctiulas-p do pancreas, com consequente deficifincia 
de insulina, ate as anormalidades que resultam na resistfincia 
a a?ao da insulina. A base das anomalias no metabolismo dos 
carboidratos, lipidios e proteinas do diabetes & a a$ao deficiente 


da insulina nos drglos-alvo; e a a<;ao deficiente de insulina 6 
consequtiicia da sua secret o inadequada e/ou resposta ina- 
dequada a ela em um ou mais locais, nas eomplexas vias de 
atua^ao do hormdnio. 

Sintomas de acentuada hipeiglicemia incluem a poliuria, 
a polidipsia, a perda de peso, algumas vezes com polifagia, e 
a turvafio da visao. Acompanham a hiperglicemia crdnica o 
comprometiraento no crescimento e a susceptibilidade a certas 
infecfbes, ConsequSncias agudas, que amea^am a vida do dia¬ 
betic© nao controlado, sao a hiperglicemia com cetoacidose ou 
a sfndrome hiperosmolar nao cetdtica. 

Complica^oes tardias do diabetes incluem retinopatia com 
perda poteneial da visao; nefropatia que leva k insuficigncia 
renal; neuropatia periffirica com risco de lilceras nos pti$, am- 
puta^ao e juntas de Charcot; bem como neuropatia autdnoma, 
que causa sintomas gastrintestinais, genitourinirios, cardiovas- 
culares e disfun^ao sexual. Pacientcs com diabetes apresentam 
incidencia elevada de doenfa aterosclerdtica cardiovascular, ar¬ 
terial periferica e cerebrovascular, assim como de hipertensao e 
de anormalidades no metabolismo das lipoproteinas. 

A imensa maioria dos casos de diabetes corresponde a duas 
grandes categorias: diabetes tipo 1 e diabetes tipo 2 . No diabetes 
tipo 1, a causa £ a absoluta deficifincia de secregao de insuli¬ 
na, decorrente de processo patoldgico autoimune ocorrido nas 
ilhotas pancreiticas. Na outra categoria, muito mais frequente, 
o diabetes tipo 2, a causa e a combinagao da resistlncia a a<;ao 
da insulina e a inadequada resposta compensatdria na secregao 
da insulina. 

No diabetes tipo 2, o grau de hiperglicemia t. suficiente para 
causar alteraqoes funcionais e patoldgicas em varios tecidos- 
alvo, mas sem sintomas clinicos, que podem estar presentes 
por longos periodos, antes de a doenga ser diagnosticada. 
Durante esse period© assintomitico, £ possivel demonstrar a 
anormalidade do metabolismo dos carboidratos pela medida 
da glicemia de jejum ou apds teste de tolerlncia k glicose oral 
(TTGO), caraeterizando, respectivamente, a glicemia de jejum 
alterada e a tolerdncia d glicose alterada, ambos estados deprd- 
diabetes, que indicam alto risco de desenvolvimento para o 
diabetes. 

O processo da doenqa pode estar presente, mas nao progre- 
dir o suficiente para causar a hiperglicemia (Figura 43.1). Por 
outro lado, o mesmo process© pode evoluir para a glicemia de 
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Figura 43.1 ■ Alteraeoes da glicemia: tipos etioldgicos e est3gios. (ADA 2008.) 














jejum alterada don a tolerincia i glicose de jejum alterada sem 
preencher completamente o diagtidstico do diabetes. 

Em alguns individuos com diabetes, o controle glicfemico 
adequado pode ser obtido com redu^ao de peso, exerdcio e/ou 
medicamentos hipoglicemiantes orais; por conseguinte, eles 
n§o necessitam de insulina, Ouiros padentes que apresentam 
alguma secrefao insulinica residual precisam de insulina ex6- 
gena para o adequado controle da glicemia, porem podem vi- 
ver sera ela. No entanto, individuos com destruifao intensa das 
c&ulas-J3 necessitam da insulina para sobreviver. Portanto, o 
grau de hiperglicemia reflete a gravidade do desvio metabdlico 
subjacente e, para o dinico e a paciente, & muito menos impor- 
tante rotular o tipo particular do diabetes do que entender a 
patog&nese da hiperglicemia e trati-la efetivamente. 

■ Altera;oes metabolicas 
na gravidez normal 

Grandes modifica^oes ocorrem na produce de energia e 
no acdmulo de gordura durante a gravidez normal. O depdsito 
de gordura faz-se especial mente na primeira metade da ges- 
taijao, enquanto no sen final ha aumento no gasto metabdlico 
(Capitulo 5). 

As alter a^oes no metabolismo mater no sao necessarias para 
alcan^ar as demandas determinadas pelo rapido crescimento e 
desenvolvimento do feto. Essas modifica^des incluem a hipo- 
glicemia de jejum* o catabolismo exacerbado dos lipidios com 
formagao de corpos cetdnicos e a progressiva resistencia k insu¬ 
lina, tudo comandado pelos hormfinios placentirios. 

O desenvolvimento de resistencia k insulina durante o 3* 
trimestre da gesta^ao 4 uma adapta^ao fisiolbgica que visa 
transferir o metabolismo de energia mater na da oxida^ao dos 
carboidratos para o de lipidios, preservando a glicose que sera 
fornecida ao feto em acelerado crescimento. 

Na verdade* a gravidez e uma condi £ao caraeterizada por 
resistencia k insulina, com aumento compensatbrio na respos- 
ta das cflulas-p pancreiticas e hiperinsuiinismo. A resistencia 
k insulina usualmente come*;a no 2 U trimestre e progride du¬ 
rante toda a gesta^ao, com a sens ibil idade k insulina chegan- 
do a redu^ao de 30%. A secregao de hormbnios placentdrios 
c entrain sulfnicos, tais como cortisol* lactog£nio placentdrio 
humano (hPL)* prolactina (PEL) e hormbnio do crescimento 
placentirio* £ fator que contribui para a resistencia k insuli¬ 
na observada na gravidez. Na gravidez normal, a resistencia 
k insulina e urn meeanismo fisiolbgico indispensavel para as- 
segurar o aporte continue de glicose para o concepto, modifi- 
cando o seu metabolismo energ£tico dos carboidratos para os 
lipidios. £ provavel que na mulher com diabetes gestaeional 
a resistencia k insulina nao esteja acentuada quando eompa- 
rada k gravidez normal, mas sim o mau funrionamento das 
cblulas-p pancreaticas. 

■ Classificaqao do diabetes 

Diabetes tipo 1 (destrui0o da (elula-fl, usualmente 
levando a defidenda absolute de insulina) 

Essa forma de diabetes, na grande maioria autoimune* repre- 
senta apenas 5 a 10% das padentes com diabetes; previamente 
conhecido como diabetes insulinodependente ou diabetes de 
inicio-juvenil* resulta da destrui^ao da celula-fi pancreatica por 
processo autoimune celular-mediado. Um ou mais autoanticor- 


pos podem estar presentes em 30 a 90% dos individuos quando 
a hiperglicemia de jejum e diagnosticada. 

Q diabetes imune-mediado comumente ocorre na infancia 
e na adolesc£ncia, mas pode iniciar-se em qualquer idade, mes- 
mo na ou decada de vida. A destrui<;ao autoimune nas 
celulas-P tern multiplas predisposi^oes gen£ticas* com forte 
associa<;ao HLA, por£m tamb£m estd relacionada a fatores am 
bientais mal definidos, Os pacientes estao tambem sujeitos a 
outras desordens autoimtmes* tais como doen^a de Graves* ti- 
reoidite de Hashimoto, doen^a de Addison* vitiligo, espru celfa- 
co* hepatite autoimune* miastenia grave e anemia perniriosa. 

Nesse tipo de diabetes a taxa de destrui^ao das chlulas-p ^ 
variivel, sendo rdpida em alguns pacientes (principalmente 
beb^s e criangas) e lenta em outros (frequentemente adultos), 
Alguns individuos, particularmente criangas e adolescentes* 
podem apresemar a cetoacidose como a primeira manifesta^ 
^ao da doen^a. Adultos, principalmente* podem reter alguma 
funcao residual da c^lula-P suficiente para prevenir a cetoaci- 
dose por muitos anos; esses individuos eventualmente podem 
tornar-se dependentes da insulina para sobreviver e estao sob 
risco de cetoacidose* Nesse est^gio da doen^a nao h k quase se^ 
cregao de insulina. 

Diabetes tipo 2 (pode variar da resistencia a 
insulina, predominantemente com defidenda 
relative de insulina, a defidenda secretdria, 
predominantemente com resistencia d insulina) 

Essa forma de diabetes, que representa 90 a 95% dos casos da 
doen^a* previamente conhecido como diabetes nao insulinode^ 
pendente, ou diabetes de inicio-adulto, afeta individuos com 
resistencia k insulina que usualmente apresentam defki£ncia 
relativa (e nao absoluta) de insulina. Pelo menos inicialmente, e 
provavelmente por toda a vida* esses individuos nao necessitam 
do tratamento insulinico para sobreviver. Etiologias especificas 
nao estao definidas para esse tipo de diabetes e certamente a 
causa nao i a destruigao autoimune das eSulas-P. 

A maioria das pacientes £ obesa* e a obesidade e causa de al^ 
gum grau de resistencia k insulina* Pacientes que nao sao obesas 
pelo crit£rio ponderal tradicional podem apresentar aumento 
no porcentual de gordura corporal* com predomin&ncia na re^ 
giao abdominal. A cetoacidose raramente ocorre espontanea- 
mente nesse tipo de diabetes; quando presente, usualmente esti 
associada a algum estresse ou outra doeni^a como a infec^ao. 
Esse tipo de diabetes frequentemente nao ^ diagnosticado por 
muitos anos por que a hiperglicemia se desenvolve de maneira 
gradual nos est^gios iniciais e nao € grave o suficiente para que 
a paciente apresente os sintomas classicos do diabetes. Tbdavia* 
essas pacientes estao sob risco aumentado de desenvolverem 
complicates macro e microvasculares. Assim* a secre^ao de in¬ 
sulina £ defeituosa nessas pacientes e insufidente para compen- 
sar a resistencia k insulina. A resistencia k insulina pode melho- 
rar com a redu^ao de peso e/ou o tratamento medicamentoso da 
hiperglicemia, mas raramente 4 restaur ad a ao normal. 

G risco de desenvolver o diabetes tipo 2 aumenta com a 
idade, obesidade e fait a de atividade fisica. Ele ocorre com mais 
frequ&ncia em mulheres com diabetes melitogestational (DMG) 
pr^vio e em individuos com hipertensao ou dislipidemia; sua 
incidencia varia em diferentes grupos raciais/£tnicos. Esta as- 
sociado a forte predisposi^ao gen^tica, muito mais do que o 
tipo 1* muito embora tenha meeanismo complexo e nao clara- 
mente definido. 

O rastreio de diabetes em individuos adultos assintom^ticos 
deve ser feito conforme os crit^rios da ADA (2011) mostrados 
na Tabela 43.1. 
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Tabela 43.1 ■ Criterios para rastreio de diabetes em 
adultos assintomatkos. 

1, Os testes devem ser consl d e rad os em tod os os ad uJtos com 
sobrepeso (IMC £ 25 kg/m J ) e com fate res de risco adlclonais, 

- Inativldadeffelca 

- Pa rente de 1 c grau com diabetes 

* Etnia/racadealtorlsco 

* HJstdria obstetrics de macrossomla {> 4 kg) ou de DMG 

- HipertensSo 140/90 mmHg) on em tratamento 

* HDL-colesterol < 35 mg/d^ e/ou tdglicerfdios > 250 mg/dl 

- Mulheres com sindrome de ovSrio poilcistico {SOP) 

* A1C £5,7 % ou teste de tolerincia aiterada {£140 mg/d^) 

* Outras condi^bes dfnicasassociadas a resist^ncia & insullna (p. ex„ 
obesidade mbrblda, acantose nigricans) 

* HJstd ria de doe nt;a c ard iovascuia r 

2, Ha a us£ ncia dos criterios ac l m a os testes devem com e;ar ao s 
45 an os, 

3, 5e os nesultadosforem normals, os testes devem ser repetidos 
a cad a 3 an os, podendo ser mals frequences depend end o dos 
resultados JnicJais e do estado de risco. 

Adapted a da ADA, 2011. 



■ Prevenfao do diabetes tipo 2 

De acordo com o ADA (2011) a prevenfao do diabetes tipo 
2 deve ser feita com a redufao do peso em 7% e o aumento da 
atividade flsiea: no minimo 150 min/semana de atividade ana- 
erdbia moderada (50 a 70% da frequSncia cardiaca maxima) e 
muscula^ao 3 vezes/semana. Aconselha-se o uso de metformi- 
na se a A 1C for > ou = 6% apesar da mudam-a nos habitos de 
vida (dieta e exerdcios). Nas pr^diabdicas a investigate deve 
ser anual. 


■ Outros tipos de diabetes 

Constituent forma pouco comum do diabetes e nao serao 
aqui discutidos (Tabela 43.2). 


■ Diabetes melito gestacionai (DMG) 

Q diabetes melito gestacionai i definido como qualquer gray 
de intolerance k glicose com infeio ou primeiro diagndstico 
durante a gravidez (ADA). Ess a defini^ao aplica-se a qualquer 
forma de tratamento, somente dieta ou insulin a/dieta, inclusive 
se a doen^a persistir apds a gravidez. Ela nao exclui a possibili- 
dade de a intoler&ncia k glicose nao ter sido reconhecida antes 
da gravidez ou ter se iniciado concomitantemente a ela. Assim, 


Tabela 43.2 ■ Classtftca^ao etiologica do diabetes melito, 

I - Diabetes tipo 1 [destrul^ao da o£Ma-p fevando usualmente a 
defldfcneia absoluta de Jnsulina) 

A. Imunomediado 

B. Idlopatico 

II - Diabetes tipo 2 (defelto progressive na secretaode insulins, no 
contexto de resistincia a insuilna) 

III - Outros tipos especificos (p, ex., deflates genetieos, doen^as 
do pancreas exdcrino (fibrocfstical, endocrinopatias, firmaco ou 
quimioinduzkJo, inf echoes, sfndromes gen^ticas) 

IV- Diabetes melito gestacionai (DMG) 

Adapted a da ADA, 2011, 
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em sintese, esti a origem das dificuldades em se diferenciar o 
DMG daquele que antecede a gravidez, muito mais pernidoso 
e eujo tratamento farmacoldgico e vigilJncia materno fetal se 
impdem. Ademais, a dcfmi^lo da ADA e incongruente, vis to 
que em outro momento de seu statement relata: "Uma pessoa 
com diabetes melito gestacionai (DMG) pode continuar a ser 
hiperglic^mica apds o parto e, portanto, apresentar diabetes 
tipo 2,” 

O DMG complica cerca de 4% de todas as gestafoes nos 
Estados Unidos e, dependendo da populate estimada, sua 
incidSncia varia de 1 a 14%, Ele representa aproximadamen- 
te quase 90% de todas as gesta^oes complicadas por diabetes, 
A anormalidade na tolerincia k glicose ocorre no 3° trimestre, 
particularmente apds 24 semanas. 


- Tolerancia a glicose e glicemia de 
jejum alteradas (pre-diabetes) 

Embora nao apresentem critdrios para serem dassificados 
como diabetic os, indivlduos situados em um grupo interme¬ 
diary podem apresentar nlveis glicdmicos muito elevados para 
serem considerados normais. Esses indivlduos apresentam 
glicemia de jejum > 100 mg/d^ mas < 126 mg/dtf ou teste de 
tolerancia k glicose (TTGO) de 2 h (75 g) > 140 mg/d i mas 
< 200 mg/d£ 

Esse grupo £ atualmente referido como apresentando uma 
condifao chamada de pre-diabetes, indicando que possuem 
alto risco para o desenvolvimento da doen^a, e podem ser ob- 
servados como estagio intermediirio em qualquer tipo de dia¬ 
betes (Figura 43.1). 

Os indivlduos que pertencem a esse grupo intermediary 
estao usualmente associados k sindrome metabdlica que indui 
obesidade (especialmente abdominal ou visceral), dislipidemia 
do tipo triglicen'dios altos e/ou HDL baixo e hipertensao. 

Vale ressaltar que a redugao de peso de 5 a 10% por dieta e 
exerdcios, e certos agentes farmacoldgicos, pode prevenir ou 
retardar o aparecimento do diabetes nesse grupo. 

Esses pacientes geralmente apresentam nlveis normais ou 
prdximos do normal de hemoglobina glicada e apenas se tor- 
nam hiperglicemicos habitualmente, quando submetidos ao 
TTGO. 

A Tabela 43.3 mostra os fatores de risco para diabetes. 


Tabela 43.3 ■ Categorias de rtsco aumentado para 
diabetes (pre-diabetes). 

Glicemia de Jejum aiterada: 100 a 1JS mg/d^ 

Glicemia pos-prandlal de 2 h (TTGO-75 g): 140-199m gW 
Hemoglobina glicada: 5,7 a 6,4% 

Adapiada da ADA, 2Q11. 


■ Classificaqao do diabetes 
na gravidez (White) 

£ aceitivel a separa^ao do diabetes na gravidez em Classes 
(A-H), permititido estabelecer o prognostico materno e o fetal e 
instituir as me did as ter ap£ut leas pertinentes (Tabela 43.4). 

Na gravidez, cerca de 90% das diab^ticas sao Classe A e as 
restantes 10%, Classes B-H + 




Tabela 43.4 ■ Classifica^io do diabetes na gravidez. 


Classe 

Inftlo (idade em anos) 


DuratfD (anos) 


Complka^ao vascular 

Insulina 

A 

Qualquer 


A da gravidez 


Au sente 

N3o 

B 

£ 20 


<10 


Au sente 

Sim 

C 

10 a 19 

ou 

10a 19 


Ausente 

Sim 

D 

<10 

ou 

£20 

ou 

Retinopatia benigna ou hlpertensao 

Sim 

F 

Indlferente 


Indlferente 


Mefropatia 

Sim 

R 

Indlferente 


Indlferente 


Retinopatia proliferativa 

Sim 

H 

Indiferente 


Indiferente 


Doen^a cardiaca isqufimlca 

Sim 

T 

Indlferente 


Indiferente 


Transplante renal 

Sim 


Quira* subdlvidcm a Oasse Aem A,e A; 3 prlmeira nfa recess ita de Insulina, a segunda slm. (Adaptada de White.) 


► Classe A. Corresponde ao diabetes gestacional. A intolerSncia 
4 glicose s6 e anormal durante a gravidez, retornando k nor- 
malidade ao final da gestagao. Aproximadamente 10 a 15% das 
diabeticas classe A necessitara de insulina no decorrer da gesta- 
gao, passando, por conseguinte, para a Classe A,. 

«■ Classes B e C. Pacientes com diabetes relatlvamente recente 
e sem complicates vasculares, Na classe B o inlcio da doen- 
ga ocorre com 20 ou mais anos e tem duragao de menos de 
10 anos. 

Na classe C o diabetes tem dura^ao entre 10 e 19 anos ou 
teve inlcio entre 10 e 19 anos de idade. 

► Classes D-T. Diabeticas com complicagao vascular, Na classe 
D, a doenga tem duragao de 20 ou mais anos ou infcio antes 
dos 10 anos e exibe retinopatia benigna. A classe F apresenta 
nefropatia com proteimiria e redugao da depuragao de creati- 
nina. A classe R mostra retinopatia maligna (proliferativa), a 
H, doenga cardiaca isqu^mica e na classe T a paciente sofreu 
transplante renal. 

■ Diabetes melito gestational 

■ Definite 

O diabetes melito gestacional & defmido coma a intoler&ncia 
k glicose que aparece ou 6 primeiramente reconhecida na gravi¬ 
dez, mas que desaparece ap6s o parto. Q desaparecimento apds 
o parto & especialmente importante uma vez que o diabetes tipo 
2 previamente nao diagnosticado £ frequentemente confundi- 
do com o diabetes gestacional. 

As recomenda^oes da QMS atuais sugerem que toda anor- 
malidade do metabolismo da glicose na gravidez deva ser de- 
fmida como diabetes gestacional (Alberti, 1993, Tuffnell et aL, 
2007). 

Inevitavelmente, algumas mulheres diagnosticadas com dia¬ 
betes gestacional t£m na verdade diabetes tipo 2; por isso> gra¬ 
vidas com DMG devem ser avaliadas no pds-parto. 


■ Patogenese 

O DMG £ consequencia da resist^ncia aumentada a insulina 
que £ caracterlstica da gravidez normal (Fraser & Heller, 2007). 
Mulheres que j£ sao insulinorresistentes sao incapazes de au- 
mentar a taxa de secret ao de insulina necessaria para atender 
4s demandas da gravidez. 

A resist end a 4 insulina na gravidez normal esta presente 
no 2“ trimestre e aumenta progressivamente at4 o final da ges- 


tagao, quando se assemelha a intolerance 4 glicose observada 
no diabetes tipo 2. Essa resistSncia 4 insulina atende is ne- 
cessidades metabdlieas do concepto (maior disponibilidade 
de glicose) e £ consequencia dos hormdnios placentirios clr- 
culantes. 

O defeito metabdlico nas mulheres com DMG 6 a sua inea- 
pacidade de secretar insulina em niveis necessirios 4 demanda 
que £ mixima no 3“ trimestre (Figura 43.2). Isso leva ao au- 
mento da concentraqao de glicose pds-prandial, por certo insu- 
ficiente para causar sintomas, mas capaz de determinar efeitos 
adversos no concepto (macrossomia e hipoglicemia neonatal) 
pelo excess!vo transporte de glicose transplacentirio. 





B Tnmestres 

Figura 43.2 • Esquema ilustrando a relaqao entre a secregao e as 
necessidadesde insulina. A. Na gescagao normal. B. No diabetes gesta¬ 
cional. (Adaptada de Fuchs F, Kloopper A. Endocrinology of Pregnancy, 
New York, Harper & Row, 1971.) 
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■ Inddencia 

A prevalfincla do DMG 6 de cerca de 4% (Brody et al, 
2003). 


■ Diagnostic 



O estudo HAPO-2008 (IADPSG, 2010) utilize o teste oral 
de tolerintia i glitose de 75 g de 2 h entre 24 e 28 semanas sem 
rastreamento preliminar pelos fatores de risco ou pelo TTGO- 
50 g. O TTGO-75 pretende ser diagndstico e exige dicta livre 
3 dias antes (mfnirao de 150 g de carboidratos). Os valores 
ji anormais sao jejum > 92 mg/di, 1 h > ISO mg/di e 2 h > 
153 mg/d t. Basta urn valor alterado para o teste ser considera- 
do positive. Se o valor do jejum for > 126 mg/df, o diabetes )i e 
considerado pre-gestational. 

De acordo com a definite vigente, o DMG inclui subgrupo 
com hiperglicemia mais grave, representando sem duvida dia¬ 
betes pre-gestadonal, 

A glicemia de jejum realizada na primeira consulta prd-na¬ 
tal serve para identificar os easos normals (glicemia < 92 mg/ 
dfl, os de DMG (glicemia entre 92 e 125 mg/di) e os de dia¬ 
betes progestational (glicemia > 126 mg/df). O diabetes pre- 
gestadonal poderi ainda ser diagnosticado pela HBAlc se > 
6,5% e a glicemia ao acaso > 200 mg/df (esta ultima devendo 
ser confirm ad a pela glicemia de jejum ou pela hemoglobina 
glicosilada). 

O diagndstico do diabetes na gravidez encontra-se resumi- 
do na Figura 43.3. 

Utilizando-se esse novo crittiio diagndstico do estudo 
HAPO-2008, a incidfincia da DMG foi de 16%, cifra que faz 
pensar em: “problema resolvido ou caixa de Pandora” (Moses, 
2010 ). 

Emnenhumaoportunidade o HAPO-2008 referiu-se aogru- 
po de alto risco para DMG, como o fez o ADA-2011: indice de 
massa corporal > 30 kg/m 2 ; histdria de macrossomia (> 4,5 kg); 
histdria de DMG; histdria familiar de diabetes (paciente de l u 
grau); origem dtnica de aha prevalfincia de diabetes. 


O diabetes pre-gestational merece ser idcntificado na con- 
sulta inaugural, pois compromete o bindmio materno fetal di- 
ferentemente do DMG por; 

. Aumentar o risco de anomalia congenita 
- Piorar o diabetes (nefropatia e retinopatia), necessitando tra- 
tamento durante a gravidez 

. Demandar imediato tratamento a fim de assegurar rdpido 
controle metabdlico, vale dizer, normoglicemia materna 
• Determinar confirmagao diagndstica e tratamento do diabe¬ 
tes no pds-parto. 

Vale observar que a grande inovagao do estudo HAPO- 
2008 foi correlacionar os resultados glicemicos maternos com 
o progndstico perinatal, bem analisando variaveis passiveis de 
confusao como a idade das pacientes, a obesidade e as compli- 
cagbes medieas associadas. 


■ Complicates para a mae e para o feto 

Em mulheres com DMG as principals complicates sao a 
macrossomia fetal (Boulvain et al„ 2007) e o risco de toco- 
traumatismo, incluindo a distocia de ombros, fraturas dsseas 
e lesao do plexo braquial (Figura 43.4). Os recdm-nascidos 
tambdm podem apresentar hipoglicemia, e a mortalidade pe¬ 
rinatal pode estar aumentada no DMG que necessita de in- 
sulina. 

A escolha do parto eletivo (indugao ou cesirea) com 38 se- 
manas pode reduzir o risco de macrossomia. 

Segundo Brody et al. (2003) as repercussbes fetais mais im- 
portantes sio a macrossomia (risco aumentado de 2 a 3 vezes) 
e a hipoglicemia neonatal. 

A macrossomia (> 4.000 g) 6 responsdvel pela distocia dos 
ombros, determinante de lesao do plexo braquial e fratura da 
davicula em 3,5% dos casos. Cerca de 80 a 90% dos casos de 
lesoes do plexo braquial se resolvem em ate 1 ano e 95% das 
fraturas da davicula curam-se sem sequelas dentro de poucos 
meses. Em relagao i mae, o DMG aumenta o risco de diabetes 
tipo 2 no futuro. 
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Figura 43.3 * Diagndstico do diabetes na gravidez peio Estudo HAPO-2008. (IADPSG, 2010.) 
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Figura 43.4 ■ Complicates fetafs no 


► EfeitOS tardios. Maior incid£ncia do diabetes tipo 2: 9% em 
caucasianos, 25% em asiaticos e quase 50% em hispinicos. Os 
beb£s t&m tamb^m risco aumentado tardio do diabetes tipo 2 
e de obesidade. 

Krishnaveni et al (2007) relatam em mulheres com DMG, 
no acompanhamento de 5 anas, incidgncia de diabetes de 37% 
e de slndrome metabdlica de 60%. 

O DMG tem taxa de recorr£neia em gravidez subsequente 
de 32% (Russell et al , 2008). No prazo de 10 anos, 22% se tor- 
narao diab^ticas. 

■ Tratamento 

Embora nao esteja confirm ado que o exerdcio seja bendico 
em mulheres com DMG, a mudanga no estilo de vida pode per¬ 
sists ap6s o parto e ajudar a prevenir o inido do diabetes tipo 2 
e suas complica^oes tardias (Geysens et al , 2007). 

A revisao de Brody et al (2003) assinala que mais de 70% das 
mulheres com DMG apresentam hiperglicemia leve e sao tra- 
tadas apenas com a dieta. O beneflcio do tratamento intensive 
nessas mulheres 6 incerto. Naquelas com hiperglicemia grave o 
tratamento com insulina reduz a incid£ncia de macrossomia e 
apenas 30% das mulheres com DMG necessitam de insulina. 

Q controle rigoroso da glicemia reduz a incidgncia de ma¬ 
crossomia (> 4.000 g) 4 vezes em mulheres tratadas com insu- 
lina. 

Eeb£s pesando > 4.000 g apresentam lesoes decorrentes da 
distocia de ombros em 3,5% dos casos. 

Nao ha beneflcio algum em tratar mulheres com hiperglice¬ 
mia leve (70% dos casos), que nao necessitam de insulina. 


■ Dicta 

Uma vez estabelecido o diagndstico do DMG, a padente de- 
vera vir k consult a a cada 1 a 2 semanas ate 36 semanas e depois 
semanalmente. 

A dieta e o elemento mais importante do tratamento. 

G objetivo & limitar a ingesta de carboidratos para 35 a 40% 
do total caldrico diario. Pacientes obesas (IMG >30 kg/nr 1 ) de- 


diabetes mellto gestadonai (DMG). 


vem reduzir as calorias em 1/3, vale dizer, 25 keal/kg/dia. Dar^ 
se a £nfase ao uso de carboidratos complexos, com alto teor 
de fibras, com exclusao de a<;ticares concentrados. A limitagao 
caldrica exagerada pode levar k cetose na mae com possfvel re- 
tardo psicomotor e no QI do bebA 

Muitos defendem a limita^ao caldrica de 1.600 a 1.800 cal o- 
rias didrias para mulheres obesas com o objetivo de reduzir o 
ganho de peso mater no e a hiperglicemia. Se essa conduta for 
adotada, a paciente deve ser instrufda a checar toda manha na 
urina a presen^a de corpos cetdnicos, que indie a se o conteiido 
caldrico da dieta estd aumentado. 

As pacientes devem ser encorajadas a se exercitar no mini- 
mo 3 a 4 vezes/semana por 20 a 30 min em cada sessao. O ideal 
6 a caminhada rdpida. 

Uma vez iniciada a dieta 6 importante monitorar os niveis 
de glicose capilar para avaliar a efieicia do tratamento. As pa^ 
cientes devem checar a glicose de jejum em 1 ou 2 h pds-pran- 
dlal, ap6s cada refei^ao, no total de quatro determinates por 
dia. Se ap6s virios dias de monitoramento a paciente estiver 
mantendo bom controle glic£mico, a frequ£ncia das avaliagdes 
pode ser reduzida para 1 a 2 vezes/semana. 



■ Controle giicemico na gravidez 

Para gravidas com DMG manter a glicemia em (5 J 
Confer£ncia Internacional, 2007): 

* PrAprandial < 95 mg/df e/ou 

* 1 h p6s-prandial < 140 mgfdl ou 

* 2 h pds-prandial < 120 mg/d t. 


■ Insulina 

Pacientes com dieta e exerdcio e que nao atingirem niveis 
aceit^veis de glicose devem receber insulina. D AGOG (2001) 
e a ADA (2003) recomendam tratamento com insulina quando 
a glicose de jejum exceder > 95 a 100 mg/d^, a p6s-prandial de 
1 h valores > 130 a 140 mg/d^ ouade2h> 120 mg/d A 

A dose de insulina deve levar em conta o peso da gravida: 

0,8 U/kg/dia no 1° trimestre, 1,0 U/kg/dia no 2° trimestre e 1,2 
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U/kg/dia no 3 U trimestre. A dose total 6 dividida, com 2/3 ad- 
ministrados em jejum (2/3 de NPH e 1/3 de insulina de aflo- 
rApida) e o 1/3 restante da dose total devendo ser dado metade 
de insulina de afao-rApida e a outra metade de NPH na hora de 
deitar, A insulina regular ou a lispro podem ser utilizadas. 

Alternativa para o uso de insulina € o hipoglicfimieo oral gli- 
burida, que nao atravessa a placenta (Gabbe & Graves, 2003). 

A maioria das mulheres com DMG responde A dicta e ao 
exerdcio. Apenas 10 a 20% necessitam de agentes hipoglice- 
miantes ou de insulina para controlar a glicemia (NICE, 2008). 
Se o DMG nao for eontrolado, hA risco pequeno de distocia de 
ombros no parto pela macrossomia fetal. 

As mulheres com o DMG devem descontinuar o tratamento 
hipoglicemiante apds o parto. 

• Conduta obstetrica 

Habitualmente o DMG nao requer monitoramento anteparto 
de concepto (Landon & Vickers, 2002; Gabbe & Graves, 2003), 
Pacientes com DMG e histdria de natimorto em gesta<;ao ante¬ 
rior, hipertensao ou em uso de insulina devem ser monitoradas 
a partir de 32 semanas, 2 vezes/semana, pelo perfil bioflsico 
fetal (PBF) simplificado: cardiotocografia (CTG) basal e bolsao 
de liquido amnidtico. Pacientes bem-controladas podem parir 
espontaneamente no termo; naquelas mal controladas pode es- 
tar indicado o parto eletivo com 38 a 39 semanas. Q Doppler da 
arteria umbilical e do duto venoso estd indicado no DMG asso- 
ciado a outras complicates da gravidez, tais como hipertensao 
e prd-eclampsia (Stuart et al„ 2010). 

O ultrassom deve ser utilizado para detectar a macrossomia 
fetal. Pacientes com DMG e peso fetal estimado > 4.500 g tfim 
indicate de cesArea para evitar a paralisia do plexo braquial no 
beb& por distocia de ombros no parto. 

No parto, pacientes com DMG tratadas com insulina devem 
ter seus niveis de glicose capilar checados a cada 1 ou 2 h; rara- 
mente necessitam de insulina para manter o nivel mAximo de 
glicose de 110 mg/d L Apds o nascimento o bebe deve ser obser- 
vado para hipoglicemia, hipocalcemia e hiperbilirrubinemia. 

► Eficada do tratamento. Nao hA nenhuma comprova<;ao de 
que o tratamento (dieta e/ou insulina) tenha melhorado o 
progndstico da gravidez, exceto no que se refere A hipogli¬ 


cemia neonatal. Por isso, o Cochrane Database (2003) reco- 
menda suspender todo rastreamento e tratamento do diabetes 
gestacional enquanto nao houver eomprovaqao da eficacia do 
tratamento, 


■ Aconselhamento 

£ essencial que a paciente seja avaliada no p6s-parto para 
determinar o retorno do estado de tolerAneia normal aos ear- 
boidratos, A gravidez A, sem duvida, o marcador metabdlico do 
diabetes tipo 2. 

A ADA recomenda a avaliafto do estado glicSmico de toda 
mulher com DMG com 6 a 12 semanas de pds-parto pelo 
TTGO-75 g (Tabela43.5), O teste 6 feito em jejum ehA uma ten- 
dSncia em dividir os resultados em dois grupos: toler&rtcia A gli¬ 
cose alterada e diabetes verdadeira. Se o teste for normal, deve ser 
repetido pela glicemia de jejum a cada 3 anos. Todas as pacientes 
com DMG devem ser aconselhadas a mudam;as nos hAbitos de 
vida e podem utilizer como tratamento anticoncepcional a pilu¬ 
le combinada de estrogSnio-progesterona de baixa dosagem. 

A NICE (2008) propoe controle do peso, dieta e exercicios 
e glicemia de jejum com 6 semanas de pds-parto. Se o resul- 
tado for normal, repeti-la anualmente. Mulheres com histdria 
de DMG devem ser avaliadas no minimo a cada 3 anos para 
rastrear o prd-diabetes/diabetes (ADA, 2011). 

Visando uma nova gravidez, devem ser avaliadas antes de 
conceberem, para evitar que niveis hiper glicAmieos possam de¬ 
terminar malformafdes cong£nitas. 

A conduta no DMG pode ser sumarizada na Eigura 43.5. 


Tabela 43.5 ■ Avaltafao pds-parto para a intolerance 
a glicose pelo TTGO-75 g em mulheres com 
diabetes melito gestacional (DMG). 



Normal 

Jntokrfinda a 

Diabetes 


(mg/df) 

glkose (mg/dO 

(mg/df) 

Jejum 

<100 

100a 125 

>126 

2h 

< 140 

140 a 199 

>200 


ADA, American Diabetes Association. 
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Figure 43.5 - Conduce no diabetes melito gestacional (DMG), U/S, ulirassonografls; CA, eincunfer£ncia abdominal 















■ Influencia do diabetes sobre a gesta^ao 

■ Morbidade/mortalidade fetal 

Malformatfo fetal 


■ Comentarios finais 

Fraser & Heller (2007), de posse de dados parciais de duas 
investiga^oes em andamento (ACHOIS, HAPO), acreditam 
que o rastrearoento do DMG nao deve ser negligenciado- Ele 

1 importante porque o tratamento do DMG nesses trabalhos 
reduziu a taxa de macrossomia e de hipoglicemia neonatal. Por 
outro lado, a intolerancia 4 glicose transitdria da gravidez tern 
implicates maiores, pois confere risco futuro de diabetes tipo 

2 > 50% nas mulheres afetadas. 

Seshiah et a!. (2007) anotam qne muitas mulheres com DMG 
ja sao hipergMmicas no inicio da gravidez, seja pela prdpria into- 
leiincia a glicose espedfica on porque na verdade sao casos de dia¬ 
betes tipo 2. Assim, o aumento da massa de celulas- (3 no feto no inl¬ 
cio da gravidez imprime hiperinsulinemia persistente ao concepto, 
mesmo se a grivida atingir bom controle metabolieo no 2° e no 3 U 
trimestre. Ao rastrear o DMG em diversas fases da gravidez obser- 
va-se que 16,3% das mulheres desenvolvem DMG com < 16 serna- 
nas, 22,4% entre 17 e 23 semanas e 61,3% com > 24 semanas (razao 
suficiente para proper o rastreamento de DMG nos tres trimestres 
da gravidez e nao apenas entre 24 e 28 semanas da gesta$ao). 

■ Diabetes tipo 1 e tipo 2 

O diabetes do tipo 1 e do tipo 2 (pr<£-gestacional) ^ observado 
em 1% de todas as gesta^oes (ACQG, 2005). O tipo 2eo mais 
comum, sendo caracterizado por inicio tardio, especialmente 
assodado k obesidade. Embora 90% do diabetes encontrado na 
gravidez seja o diabetes melito gestacional (DMG), mais de 50% 
dessas mulheres desenvolvem mais tarde o diabetes tipo 2* 
Recentemente o diabetes tipo 2 emergiu como problema de 
grande significance, de modo que, nos Estados Unidos, dois ter- 
^os do diabetes pre-gestacional sao do tipo 2 e, no Reino Unido, 
a taxa seria de 30 a 40%, e essa prevalence do diabetes tipo 2 ten- 
de a crescer com o aumento da incid£ncia da obesidade infantil. 

Especial me me o diabetes tipo 1 esta associado a man prog- 
ndstico para o feto/rec6m-nascido 3 induindo abort amen to 
espontineo, malformafoes cong£nita$, natimortalidade, ma- 
crossomia, morbidade e mortalidade perinatal. A taxa de parto 
pre-termo 6 exagerada, chegando ate 30 a 45%, cerca de 4 a 8 
vezes superior iquela da popula^ao nao diabetica (Hod et 
2008). O adequado controle glic^mico iniciado antes da gravi¬ 
dez (segundo a ADA, nivel de HbA, < 7%) pode reduzir tanto 
as complicates maternas quanto as fetais* 

■ Diagnostic*) 

Os crit^rios para o diagndstico do diabetes sao mostrados 
na Tabela 43.6. Existem tr£s modos de diagnosticar o diabe¬ 
tes e cada um 3 na aus£ncia de hipergllcemia inequivoea, deve 
ser confirmado, em dia subsequente, por um dos tr£s m&odos 
referidos. O nso dahemoglobina A ] . para o diagndstico do dia¬ 
betes nao k recomend ado. 

Tabela 43.6 ■ triterios para o diagnostic do diabetes. 

A1C£6 r 5%OU 

Glieemia de jejum* alterada: t 126 mqfdf. (apds 8 h de jejum) ou 
Glieemia p6s-prandial de 2 h (TOTG-75 g t QMS) > 200 mg/d^ ou 
Em pa eiente scorn slntomas dassicos de hipergllcemia ou arise 
hiperglic^mica, uma glieemia casual > 200 mg/d£ M 
Na aus^ncia decrlt^rios inequfvocoade hipergllcemia os testes acima 
devem aer con fir mad os pela repeti^ao 

* O jejum £ definido como aus&ncia do ingesta calriflca do no mi'nimo fl h. 

** Casual £ defimido como a qualquor hora do dia som levar em conta a Ultima alimerv 
ta^ao. Os sintomas classicos de hiperqlicemia incluem poliuria, polidipsia e perda de 
peso Inexpliedvel. 

Adaptada da ADA, 2011. 


O nivel de HbAj. de 5 a 6%, pouco abaixo do limite superior 
da normalidade 3 apresenta taxa de malformagao igual k da gra¬ 
videz normal (2 a 3%), enquanto a concentraijao de 10% estd 
associada k incid^ncia de 20 a 25%. 

As anomalias cong^nitas maiores constituent as cansas mais 
importantes de mortalidade perinatal em gestagoes complica^ 
das pelo diabetes melito, ocorrendo em 6 a 12% de todos os 
beb£s (Gabbe 8c, Graves, 2003). Pederson et al (1964) jd refer!- 
ram qne a incidSncia de malforma^oes na popnla^ao diabetica 
era 6 vezes maior do que na populate nao diabetica. G fat or 
etioldgico responsive] 6 o mau controle glic^mico no perfodo 
critico da organog^nese, 5 a 8 semanas ap6s a liltima menstrua- 
fao. O nivel de hemoglobina glicosilada (HbA L ) 5 qne reflete 
a glieemia m£dia nos 2 a 3 meses anteriores, correlaciona-se 
perfeitamente com a freqnfincia das malformai;6es. Assim, es^ 
tando a HbA Jt em nivel de at^ 8,5%, a taxa de malforma<;ao 
fetal e de 3,4%; quando a HbA lc for > 9,5%, a incidSncia de 
malforma^ao atinge 22%. As anomalias mais comuns inclnem El 
defeitos cardiacos complexes, anomalias do SNC, tais como S 
anencefalia e espinha bifida, e malforma*;6es esquel^ticas, in^ 
cluindo a agenesia sacral. As taxas de malforma^oes e de abor 
tamento tamb^m estao relacionadas ao mau controle glic^mico 
antes da gravidez. O ultrassom morfoldgico de 18 a 20 sema^ 
nas, especialmente dirigido k estrutnra cardiaca e dos grandes 
vasos, ^ capaz de identifyar a maioria das malforma^oes. Tanto 
as malforma^oes como o abortamento podem ser reduzidos 
pelo rigido controle glic^mico pr^-concepcional e no inicio da 
gravidez. Os niveis de glicose devem ser estabilizados antes da 
gravidez e o nivel de HbA 5 . deve ser mantido 1% abalxo do 
valor normal 

A Tabela 43.7 ilustra, conforme os sistemas envolvidos, as 
malforma^oes mais comnmente atribuidas ao diabetes pre-ges¬ 
tacional mal controlado, estimando sua pre Valencia e o risco 
relativo dessas alt erases ao considerar mulheres com e sem 
diabetes. 

Para evitar os defeitos do tnbo neural (DTN), deve ser pres- 
crito o icido f6Uco na dose de 0,4 mg/dia a todas as mulheres 
qne pretendam engravidar. 


A ultrassonografia ^ fundamental para o rastreio de mal- 
forma^oes. A antecipa^ao desse diagnbstico permite k ges- 
tante, e sua familia, preparar-se psicologicamente para esse 
evento, buscar aten^ao pre natal adequada e, nos casos ampa- 
rados pela jnrisprnd^ncia da lei (notadamente nas anencefa- 
lias), encaminhar-se para a termina^ao da gesta^ao, se assim 
o desejar. 

► Rastreio no pri metro trimestre. Embora o diabetes nao aumente 
o risco de anomalias cromossbmicas, alguns marcadores de 
cromossomopatias, notadamente a proteina plasm^tica A as- 
sociada k gravidez (PAPP-A), alfafetoproteina e estriol livre pa- 
recem estar diminuidos em mulheres com diabetes tipo 1, em 
rela^ao frs mulheres sem diabetes (Pedersen etaL, 1998). Assim, 
devem-se realizar ajustes ao se calcular o risco de anomalias 
cromossbmicas em mulheres com diabetes tipo 1. 


Ultrassonografia 


wisqpifl 




Doen^as IntercorreFites rw Gravidez 



572 



Gmpa do marforma^oei 

Sistema cardfaco 


Tabela 43.7 - Mai formates em conceptos de mulheres com diabetes pre-gestadonaf. 


Malforma^des espedfltas 


Pro Valencia par 100 Risco relative com para do 

nascimcntos com mulhere^ »m diabetes 


Transpos^So das grandes art^rias 3 a 10 3 a 5 

Defelto do septo ventricular 
Coarcta^o de aorta 
Defelto do septo atria! 

Hlpertrofia septal asslm^trica 


Sfndrome de regressSo caudal 
Sistema nervoso central 


Sistema 

gastHntestinal 


Sistema muscuJoesquel&ieo 


0 r 2 a 0,5 

Defe Itos do tu bo neuraltlnclulndo ane ncefalla) 2,1 

Microcefalia 

Hldrocefalla Isolada 

Atresia duodenal 1 

Atresia anorretal 

Hipoplasia de cdion descendente 

P^torto O r 0 a 2A 

Artrogripose 


200 
2a 10 


3 


2 a 20 


Fissura orofacial 
Sistema urin^rlo 


Duplicate uretral 
Rim cfstico 
Digenesia renal 
Hidronefrose 


13 13 

1,7a 3 2a 5 


Ada ptad a de N ICE, 2Q0fi op. at. 


► Rastreb no segimdo trimestre. Ultrassonografia de retina, rea- 
lizada entre IS e 20 semanas e 6 dias, conseguirsi evidenciar a 
maioria das malforma^oes fetals. 

Dado o comprometimento cardiaco, a ecoeardiografia esta 
indicada com 22 semanas de gesta^ao, devendo visualizar 
as qualm c&maras cardfacas; o ventriculo esquerdo com a 
visualiza<;ao da saida do fluxo sanguineo para a aorta; o fluxo 
de saida de sangue para a art£ria pulmonar e ductus arteriosus , 
bem como o arco adrtieo. 

Por certo, recomendamos a ultrassonografia periddica a fim 
de acompanhar o crescimento fetal e surpreender on o CIR ou 
a macrossomia. 

Macrossomia fetal 

O progndstico fetal adverse tardio tambem esta onerado na 
gravidez diabetica. A difusao facilitada de glicose atrav^s da 
placenta determina a hiperglicemla/hiperinsulinemia fetal com 
consequ£ncias graves para o feto e o rec^m-nascido, Como a 
insulina 6 um potente hormdnio do crescimento, hd excessive 
crescimento fetal, especialmente do tecido adiposo. O feto da 
mulher diabetica mal-controlada tern risco elevado de morte 
intrauterina e de macrossomia (> 4.000 g), com concentra^ao 
desproporcional de tecido adiposo nos ombros e no tdrax, do- 
brando o risco de distocia do par to (Figura 43.6). 

As consequ£ncias neonatais incluem hipoglicemia, SAR, 
policitemia, organomegalia, disttirbios eletrolfticos e hiperbi- 
liirubinemia, 

Maturidade fetal 

Embora 10 a 25% dos testes de maturidade pulmonar fetal 
apresentem imaturidade (fosfatidilglicerol) depois de 37 sema¬ 
nas, na presen^a de glicemia bem control ad a, nao hd aumento 
na taxa de 5AR nesses beb£s (Lange r, 2002; Kjos et al 7 2002). 



Figura 43,6 * Mecanismo da macrossomia fetal no diabetes. 


Parto pre-termo 

A incid^ncia de parto prd-termo esta aumentada no diabe¬ 
tes, especialmente em decorr£ncia da polldramnia. 

Pre-eclampsia 

A prd-ecldmpsia & observada em 15 a 20% das mulheres 
com diabetes tipo 1 e em 50% daquelas com nefropatia asso- 
ciada. A prd-ecldmpsia i mais frequents no diabetes com hi- 
pertensao preexistente e mau controle glic£mico. Na presen^a 
de hip er tens ao/n efrop atia o risco de CIR aumenta em mais 
de 50%. 

Morte fetal 

A taxa de mortalidade perinatal no diabetes £ aproxi- 
madamente o dobro da vigente na populate nao diabetica 
(Tabela43.8). 



Tabela 43.8 ■ Mortalidade perinatal (por 1.000 nascidos vivos) 
no diabetes. 


Grupo 

DMG 

Diabetes 

Normal 

Mortal idade feta] 


10,4 

5,7 

Mortalidade neonatal 

3,3 

12,2 

4,7 

Mortalidade perinatal 

B,0 

22,6 

10,4 


A morte fetal intrauterina tardia, embora reduzida na gra¬ 
vida diabetica bem controlada, continua a ser preocupaijao 
obstetriea [Landon & Vickers, 2002). Os extremes do cresci- 
mento fetal podem ocorrer nos dois cenarios oferecidos pelo 
diabetes materno. A morte fetal oeorre mais frequentemen- 
te nas ultimas semanas da gravidez em pacientes com con- 
trole glicSmico deficiente, polidrimnio e macrossomia fetal. 
Ao contrario, em mulheres diaMticas com doen^a vascular e 
pr£-eclimpsia, o CIR e a morte fetal podem ocorrer tao cedo 
quanto no final do 2° trimestre. O mecanismo do 6bito fetal 
intrauterino na gravidez complicada pela macrossomia per- 
manece inexplicivel. 


■ Influ end a da gesta^ao sobre o diabetes 

A gravidez esti associada a exacerbate de muitas compli¬ 
cates relacionadas com o diabetes: nefropatia, retinopatia, 
doenqaeoroniria, hipertensio crOnica, cetoacidose. 

■ Dificuldade no acompanhamento do diabetes 

► t 5 trimestre da gravidez. Diante da transfer&icia de glicose 
para o feto, a hipoglicemia mater na pode ser sintomitica e, em 
geral, obriga k diminuifao na dose de insulina. As nauseas e os 
vdmitos do 1* trimestre, que perturbam a ingesta de alimentos, 
podem tamb^m contribuir para nova redu^ao da posoiogia. 
Em ambos os casos, & evidente que as necessidades reduzidas 
de insulina estao relacionadas com o decr^scimo na disponi- 
bilidade de glicose e nao com o eventual aumento na resposta 
periftrica ao hormdnio, 

► 2 5 e 3nrimestres da gravidez. A secre^ao crescente de hormd- 
nios coMlraiMsu/fnicos placentarios (hPL, cortisol) explica, nesse 
caso, as anormalidades exibidas no teste da toler&ncia k glicose 
e obriga a eleva^ao> progressiva, da dose de insulina. 

Pds-parto. Nos primeiros 7 a 10 dias de puerp^rio, eliminados 
os fatores contrainsulares e ainda sustada a secrei^ao de horm6- 
nio do crescimento (o que vinha ocorrendo durante a gravidez), 
havera redu^ao na dose de insulina para valores similares aos 
do l tt trimestre. Ao final desse perfodo inicial, as necessidades 
de insulina retornam aos ntimeros pr^-gestacionais. 

Por motive d eglicostiria renal gravfdica, a excre^ao de glico¬ 
se pela urina nao & sinal de descontrole do diabetes. 

► Cetoacidose. Oeorre no diabetes nao tratado, especialmente 
no cido gravidico, quando £ grande a instabilidade do sistema 
hemoglicorreg ulador 

A cetose & emergen da grave que acorn ete 5 a 10% de to- 
das as gravidas diab^ticas, especialmente as do tipo L Embora 
a mortalidade materna seja rara, a fetal pode ocorrer em 10 a 
35% dos casos. 

O diagndstico de cetoacidose diabetica poderi ser feito pela 
hiperventila^ao, Mlito cetdnico, desidrataifao, coma, glicosiiria 
(4+)> cetonuria e hiperglicemia. 


£ preciso distinguir cetose de prolongadojejum da cetoacido¬ 
se diabetica, Como discutido anteriormente> a utiliza^ao de gli¬ 
cose pelo feto* associada k diminuicao na ingesta subsequente 
k$ nauseas e v6mitos> deter min a que os niveis de corpos cet6- 
nicos no sangue das gravidas, ap6s uma noite de jejum* estejam 
aumentados de 2 a 3 vezes em relaqao a valores nao gravfdicos. 
Nao h& hiperglicemia na cetose de jejum, e o tratamento e feito 
com solu^ao de glicose, nao sendo aceiUvel a administra^ao 
de insulina, Pelo contrSrio, a cetoacidose diabetica este sem- 
pre acompanhada por hiperglicemia e glicosuria. As reagoes 
metabdlicas para o fornecimento de energia na cetoacidose se 
caracterizam nao pelo uso da glicose mas, principalmente, dos 
lipfdios. Tem-se observado associa^ao entre a cetose e o deficit 
Intel ectual nobebA 

Ate 70% das mulheres relatam episddios de hipoglicemia na 
gravidez, sendo um terfo deles grave, com convulsoes e per da 
da con$ci£ncia e necessitando de terapia intravenosa, Aquelas 
com o diabetes gestaciona! ou tipo 2 que mudaram para a tera¬ 
pia insulinica devem ser especialmente alertadas. 

M^todo pritico de diferenciar a cetoacidose do coma hipo- 
glic£mico 6 administrar 2 ampolas de 50 m^ de glicose a 50% 
rapidamente IV. Resolve o coma hipoglicgmico e nao afeta a 
cetoacidose. 

No tratamento da cetoacidose utilizam-se* inicialmente* 
10 U de insulina regular IV; a seguir, de 4/4 h. Ati a glicemia 
atingir 250 mg% s6 empregar solu^ao salina, depois glicose a 
5%. Manter a infusao* no mlnimo, por 24 h ap6s a corre^ao da 
acidose. 



■ Hipoglicemia 

As crises de hipoglicemia, pelo rigido criteria glicSmico 
atualmente proposto, constituem problems da maior impor- 
t&neia (ADA, 20U). O tratamento de escolha da hipoglicemia 
em pacientes conscientes £ feito com glicose oral (10 a 20 g), 
Se apds 15 min a glicemia ainda estiver baixa, a mesma dose 
de glicose deveri ser repetida. Apds a normalizafao da crise 
hipoglicSmica, consumir uma refeifao ou um lanche. Em ca¬ 
sos graves estd indicado o uso do glucagon (kit). Se necessdrio, 
elevar as metas do controle glicfimico (crises ou ausfineias re- 
petidas). 


■ Nefropatia diabetica 

A nefropatia diabetica tern preValencia estimada em 5 a 10% 
das gesta^oes e oeorre especialmente no tipo 1 (Tabela 43.9) 
(Figura43.7). As gesta^oes complicadas por nefropatia diabeti¬ 
ca apresentam risco elevado de morbidade materna e fetal e de 
mortalidade perinatal, incluindo hipertensao, pr^eclimpsia, 
CIR e parto pr^^termo indicado. Embora a proteintiria piore 
na gravidez, o dano renal nao ^ permanente, exceto em pe- 
queno grupo de mulheres com doen^a avan^ada e creatinina 
> 1,5 mg/d£, nas quais a gravidez pode acelerar a progressao da 
nefropatia para estagio terminal. 

Todas as pacientes diabetic as com dura^ao da doen^a maior 
que 10 anos, proteinuria > 2 g/24 h ou creatinina > 1,5 mgfd£ e 
que foram avaliadas ha mais de 1 ano, devem ser encaminhadas 
ao nefrologista no infeio do pr^-natal. 


■ Retinopatia diabetica 

A retinopatia diabetica & a principal causa de cegueira entre 
os 24 e os 64 anos de idade; ela pode ser classificada em: 1) re- 
tinopatia benign a, caracterizada por microaneurisma, hemor- 
ragia e exsudato; 2) retinopatia proliferativa, com acentuada 
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label a 43.9 ■ Estagios da neftopatte diabetica. 


Estigio Caraeterfstfca 

Inidal (sflenctoso) 

Incipience Microalbuminuria 

{> 30 mg/24 h) 


Tempo apos o Inicfo 
da doen^a (anas) 

0 a 5 

5 a 15 


N efropatla Protein uria > 3 00 m g/3 4 h 15 a 25 

diabetica 

Terminal (E5RD) Uremia (TFG < 10 mf/mln) 25 a 30 
ESRD - docnga renal em cstAgio final. 



Figura 43,7 ■ les^o renal no diabetes. 


neovascularizagao (Tabela 43.10) {Figura 43.8). Uma em cada 
6 mulheres sem retinopatia pode desen volver sinais de proces- 
so proliferative durante a gesta^ao, embora sd 2% requeiram 
tratamento, A fotocoagula^ao a laser esU indicada para reduzir 
o risco de per da de visao em pacientes de alto risco com retino¬ 
patia prolifer ativa, edema macular dinicamente significante e 
alguns cases de retinopatia benigna grave. Aquelas com lesoes 
moderadas/graves podem ter progress ao durante a gesta^ao. 
No entanto, devem ser esdarecidas de que a gravidez nao afeta 
a visao a longo prazo. O exame de retina deve ser realizado no 
mlnimo uma vez a cad a trimestre. 

Mulheres com diabetes progestational que planejam uma 
gravidez, ou aquelas que estao grividas, devem ser subme- 
tidas a exame oftalmoldgico e advertidas para o risco de de- 
senvolverem e/ou progredirem para a retinopatia diabetica 
(ADA, 2011). O exame de olho deve ocorrer no P trimestre 
com acompanhamento durante toda a gravidez e at^ 1 ano apds 
o pds-parto. 


Tabela 43.10 - Gassificagao da retinopatia diabetica. 

Cla&sfflca0a Exame de retina Complicates 

Benigna Hemorragla 

Mleroaneurlama 

Exsudato 

Prol iferati va Neova acu la ri za^an Hemor rag la d o vftreo 

Descolamento da retina 
Amaurose 

574 



Retina normal 


Retinopatia 


Macula Disco Hemorragia Microaneurisma 
6plico 



Retinopatia 

benigna 


Retinopatia 

prolderativa 


Flgura 43,B - A. Retinopatia benigna no diabetes. B. Retinopatia 
benigna e proliFeratfva no diabetes- 


■ Doen^a corona ria 

Mulheres diabeticas, especialmente com nefropatia e hi¬ 
pertensao, apresentam risco elevado de doenfa coroniria. As 
alteragoes hemodiMmicas associadas a gravidez aumentam o 
risco de infarto do miocirdio e morte. A doeru;a coronaria e 
contraindica(jao para a gravidez, devendo ser considerados no 
prAnatal exames cardiacos fundamentais como o eletrocardio- 
grama e a ecocardiografia. 

■ Hipertensao cronica 

A hipertensao crflnica d observada em 5 a 10% das gravidas 
com diabetes prAgestacional. A hipertensao, especialmente se 
associada i nefropatia, aumema o risco de pnj-eclampsia, CIR 
e natimortalidade. idealmente a hipertensao cr&nica e contro- 
lada fora da gravidez com os inibidores da enzima conversora 
da angiotensina (ECA), que sao contraindicados na gravidez e 
devem ser substituldos. 

■ Aconselhamento preconcepcional 

Sao as seguintes as recomenda^oes da ADA (2011); 

• Os nfveis de hemoglobina glicada devem ser os mais prd- 
ximos da normalidade (< 6 a 7%) antes de ser tentada a 
gravidez. Aquelas com HbA lc > 10% devem ser fortemente 
desencorajadas a engravidar. Mulheres com diabetes estao 
aconselhadas tamb^m a pesquisar cetonuria e cetonemia an¬ 
tes de conceberem 

• Diab^ticas que planejam a gravidez devem ser aeonselhadas a 
utilizar suplementa^ao com £cido fblico (4 a 5 mg/dia) antes 
da concep^ao e por 12 sem anas depois para evitar os defeitos 
do tubo neural no beb£ (NICE, 2008) 














• Mulheres diabeticas que contemplam a gravidez devem ser 
avaliadas e tratadas para retinopatia, nefropatia, neuropatia e 
doenga cardiovascular (DCV) diabetica, se indicado 

■ Medicamentos usualmente utilizados em diabetica; sao con- 
traindicados na gravidez, tais como, estatinas, inibidores das 
enzimas conversoras da angiotensina (IECA), bloqueadores 
do receptor de angiotensina (BRA) e a maioria do tratamento 
nao insulinico (metformina). 

Sao os seguintes os objetivos do aconselhamento pre-con- 

eepclonal: 

■ Estimular a paciente a se preocupar com o seu diabetes 

. Atingir o nivel de A 1C o mais baixo possfvel, sem provocar 
episddios de hipoglicemia 

■ Assegurar efetiva anticoncepgao at^ que se atinja nivel glice- 
mico aceitivel eestdvel 

■ Identificar, avaliar e tratar as compile agdes tardias do diabe¬ 
tes como, por exemplo, retinopatia, nefropatia, neuropatia, 
hipertensao e DCV, 


» Tratamento 

O tratamento na gravidez inclui combinagao cuidadosa de 
dieta, exercicio e terapia com insulina. A rotina prenatal espe- 
cifica esta exemplificada na Tabela 43. It. 


Tabela 43,11 ■ Rotina prenatal espedflca (alem da assistencia 
normal) para mulheres com diabetes mefito. 


Consults 

Hot Ena espeeffEca 

I 11 consults 
(obstetra & 
diabetdlogo) 

Avalia^ao dfnica do diabetes 

Controie glicemico {a cada 1 a 2 semanas) 

Rever as medicares 

Avallacao retEnlana e renal (se nao realIzadas nos 
LiltlmosIJmeses) 

7 a 9 semanas 

Ultrassom; viabllidade e Idadeda gesta^ao 

10 semanas 

lnforma;ao sobre as repereuss&es do diabetes na 
gravidez 

16 semanas 

Examede retina se o T a mostrou retinopatia diabetica 

20 semanas 

Ecocardiografla fetal 

Ultrassom morfolbglco de rotina 

25 semanas 

Consult a de rotina para nulJparas 

28 semanas 

Ultrassom: monitoramento do cresdmento fetal & 
volume do liquido amnlptlco fvl_A) 

Exame de retina se o 1 a foJ normal 

31 semanas 

Sem consulta (ad i ad a para 32 semanas) 

32 semanas 

Ultra ssom: monitoramento do cresdmen to fetal & vLA 

34 semanas 

Consulta de mtina para nullparas 

36 semanas 

Ultra ssom: monitoramento do cresdmentofetal & vLA 
Informa ;ao sobre o parto e o aleltamento 

38 semanas 

Oferecer Indu^io do parto ou cesarea se Indicada 
Testes de vitabilidade fetal nas que aguardam o parto 
espontaneo* 

39 semanas 

Testes de vitabilidade fetal 

40 semanas 

Testes de vitabilidade fetal 

41 semanas 

Testes de vitabilidade fetal 


diabetes tipo 1 com complicate vascular ra testes de vitabilidade fetal podem 
cometr com 26 semanas. 

Ada ptad a de N ICE r 2008 ■ op. cit. 


• Dieta 

Para mulheres com o peso normal a dieta usual e de 30 a 
35 keal/kg, com aumento de 30 a 40 keal/kg para aquelas com 
menos de 90% de peso ideal e redugao para 24 keal/kg para 
outras com mais de 120% do peso ideal. A composiglo caldrica 
inclui 40 a 50% de carboidratos complexos, com alto teor de 
fibras, 20% de proteinas e 30 a 40% de gorduras insaturadas. 
As calorias devem ser assim distribuidas; 10 a 20% no cafe da 
manha, 20 a 30% no almogo, 30 a 40% no jantar e 30% nas pe- 
quenas refeigoes, especialmente antes de dormir, para evitar a 
hipoglicemia noturna. 

Adogantes artificials podem ser utilizados em doses mode- 
radas, incluindo sacarina, aspartame e acesulfane-k. 


■ Controie glicemico na gravidez 

Para gravidas com diabetes pr^-gestacional tipo lou tipo 2, 
procurar manter os nlveis glicemicos sem excessiva hipoglice¬ 
mia: 


• Pre-prandial, ao deitar e durante a noite: 60 a 90 tng/dl 

• P6s-prandial (pico): 100-129 mg/dtf 

• Hemoglobina glicada < 6%. 

■ Insulina 

Em mulheres com diabetes progestational a insulina & o 
cerne do tratamento; mulheres com diabetes tipo 2 eontro- 
ladas pelos hipoglicemizantes orais devem passar para a in- 
sulina* Deve-se utilizar a insulina humana biossintOica. As 
necessidades de insulina sao crescentes durante toda a gra¬ 
videz. Como se disse anteriormente, as doses de insulina 
aumentam de 0,8 U/kg/dia, no l u trimestre, para 1,0 U/kg/ 
dia no 2 U trimestre e 1,2 U/kg/dia no 3“ trimestre. Os niveis 
capUares monitorados devem permanecer normalizados, in- 
duindo o desjejum de no miximo 95 a 100 mg/d^, o de 1 h, 
140 mg/d^, e o de 2 h, 120 mg/dA Durante a noite a glicemia 
nao deve baixar de 60 mg/d^ O nivel de HbA LL nao deve uh 
trapassar 6%, 

Os esquemas de administra^ao de insulina no diabetes sao 
os usuais. Insulinas de a^ao ripida (regular e lispro) sao utl- 
lizadas antes das refeigoes para reduzir a eleva^ao da glicose 
associada com a alimenta^ao. Insulina de a<;ao-intermedium 
(NPH) 6 usualmente administrada antes do cafe da manha, 
junto com a insulina de a^ao ripida, e antes da hora de dormir 
Por maior que seja o monitor am ento, a hipoglicemia e compli¬ 
cate frequenie, especialmente a noturna, quando a mae esti 
sem alimenta^ao. Cerca de 34% das gravidas apresentam hipo¬ 
glicemia acentuada, inclusive com perda da consciSncia. 

Mulheres diabeticas que fazem uso de insulina devem ser 
avisadas do risco de hipoglicemia, especialmente no l u trimes- 
tre da gesta^ao. Todos os hipoglicemizantes orais serao subs- 
tituidos pela insulina durante a gravidez, exceto a metformina 
(NICE, 2008). Os analogos da insulina de a^ao r^pida (asparf 
e lispro) sao seguros durante a gestagao. A insulina NPH £ 
a medicare de l a linha entre os analogos de a$ao4onga. 
Os inibidores da enzima conversora da angiotensina (ECA) 
e os antagonist as dos receptores da angiotensina II (ARE) 
estao contraindicados na gesta^ao e devem ser substitufdos 
por outros hipotensores. As estatinas serao descontinuadas na 
gravidez. 

A glicemia deve ser avaliada em jejum, 1 h ap6s cada refei- 
$ao e k noite antes de deitar (NICE, 2008). 

Via de regra, a altera^ao na dose de insulina & de cerca de 
20% em resposta k hipoglicemia ou k hiperglicemia. A HbA iL 
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reflete a glicemia nos 2 a 3 meses anteriores e deve ser avaliada 
a cada trimestre. 0 valor de 8% indica nivel medio de glicose 
de 180 mg/d/, e cada variafao de 1% para mais ou para menos 
equivale a uma altera<;ao de 30 mg/d/ na glicemia. A paciente 
deve checar o nivel cetog&nico na urina toda vez que a glicemia 
exceder 200 mg/d/. 

• Rastreamento das malforma0es 
e da macrossomia fetal 

As malformafoes cong£nitas maiores continuam sendo as 
cagsas mais importantes de grave mortalidade e morbidade em 
bebes de maes com diabetes tipo 1 e tipo 2.0 risco de malfor- 
ma<;6es, definido pelas concentrates de A1C no l u trimestre, 
aumenta continuamente com a glicemia materna nas primei- 
ras 6 a 8 setnanas de gesta^ao. Nao hi limite para os valores 
da A 1C abaixo do qual o risco desaparece totalmente. As taxas 
de malformafoes em mulheres que participaram de cuidados 
prfi-concepcionais foram de 1 a 1,7%, muito inferiores iquelas 
vistas em grividas que nao tiveram acompanhamento pre-con- 
cep cional, de 1,4 a 10,9%. 

O rastreamento das malformaxjdes fetais e o principal objeti- 
vo do acompanhamento pr/-natal. No l u trimestre e importan- 
te a utiliza<;ao do HbA f . que mostra o risco de malformafoes, 
especialmente valores > 9,5%. 

Por ocasiao do exame da translucfincia nucal (TN), o Doppler 
do duto vettoso pode rastrear as malformafdes cardiacas. 

O ultrassom morfoldgico do 2° trimestre, obrigatdrio em 
qualquer gravidez, aqui ser4 especialmente dirigido para sur- 
preender o DTN, defeitos esquel/ticos (agenesia sacral) e re- 
nais. A ecocardiografia fetal / mandatdria (18 a 20 semanas) 
(NICE). O uso do folato periconcepcional e nas primeiras se¬ 
manas de gravidez reduz a incidfincia de DTN. 

A ultrassonografia seriada, a cada 3 a 4 semanas, para ava- 
liar a circunfergncia abdominal (CA), rastreia a macrossomia 
fetal. 

a Complicates da gravidez 

Mulheres com vasculopatia, retinopatia e hiper tens ao prea- 
xistente ttm risco elevado de pr^-ed^mpsia e CIR* O Doppler 
de uterinas de 20 a 23 semanas e importante sinal preditivo de 
toxemia, 

A inrid£ncia de hipertensao crfinica h maior no diabetes 
tipo 2. Os hipertensores de escolha sao a metildopa e o nifedi¬ 
pine; os betahioqueadores devem ser evitados pelos seus efeitos 
no metabolismo da glicose. 


a Monitoramento do crescimento fetal 

Sabe-se que mulheres com diabetes gestacional e diabetes 
progestational t8m maior risco de gerar fetos macrossbmicos 
(acima de 4.000 g ou com peso > 90° percentil para a idade ges¬ 
tacional, tamb/m referido como grande-para-idade-gestacional 
- GIG). Nao se deve perder de vista os riscos da macrossomia 
para distocia de ombros, lesao de plexo braquial, trabalho de 
parto prolongado, sofrimento fetal agudo, parto operatdrio e 
hemorragia pds-parto. 

Pouco se fala, no entanto, dos conceptos de maes com dia¬ 
betes pre-gestacional que sao pequenos-para-idade-gestacional 
(PIG), com peso < 10“ percentil para a idade gestacional), tam- 
b/m onerados com maior risco de morbimortalidade perinatal 
(Stratton et al, 1995). 

Embora nao haja consenso para o monitoramento do cres¬ 
cimento fetal em mulheres diabtiicas, entende-se que ele pode 
serfeito mediante: 

• Avaliada o clinica da medida do fun do do utero, durante as 
consultas de prO natal 

• Ultrassonografia: 

° Estimativa do peso fetal: usando parametros combinados, 
por exemplo, fdrmula de Hadlock (comprimento do femur, 
diametro biparietal, circunferfincia da cabe^a e abdomi¬ 
nal), com erro de estimativa de 8 a 15%, que pode ser maior 
em mulheres diabOicas e fetos macrossbmicos (Bancerraf, 
1988), aumentando os indices de cesariana 
° Estimativa da circunfer£neia abdominal fetal, eonsidera- 
da marcador de facil avalia^ao e mais relevante para ma¬ 
crossomia, uma vez que o abdome fetal apresenta maior 
sensibilidade a insulina, ocasionando grande depbsito de 
gordura. 

■ Monitoramento da vitalidade fetal 

Dispoe-se de tres testes para monitorar a vitabilidade fetal: 
cardiotocografia (CTG), perfil biofisico fetal (PBF) e doppler- 
fluxometria da arteria umbilical. Deve-se avaliar o bem-estar 
do concepto a fim de identificar comprometimento fetal e 
programar adequada interven^ao obst^trica (amadurecimento 
pulmonar, indu^ao do parto ou operafao cesariana) com o ob- 
jetivo de reduzir a morbidade perinatal, a necessidade de cui¬ 
dados em unidades de tratamento intensive, a asfixia e a morte 
fetal. 

A Tabela 43.12 pretende comparar o desempenho dos tes¬ 
tes de vitabilidade fetal em gravidas diabOicas (Bracero et al, 
1996). 


Tabela 43.12 • Risco de desferiio perinatal desfavoravel em gravtdezes de pacientes dlabeticas conforme rastreio de 
vitabilidade fetal realizado pelo Doppler da artdria umbilical, cardiotocografia e perfil biofisico fetal. 

Doppler da arteria um bill cal 



CTG nSo real Eva 

PBF ^6 

Ftela£§o slstole/diistole 2: 3 

Rela^o sEstole/didstole £ 2,5 

Sensibilidade 

25,3% 

B% 

25,3% 

65,3% 

Especlficidade 

86,6% 

97% 

96,2% 

61,4% 

VPP 

55,9% 

60% 

79,2% 

49% 

VPN 

67,6% 

65% 

69,4% 

75,7% 

RR 

V 

U 

2,6 

2 

1C 93% 

1,2 a 2,5 

0 r 9a2,9 

1,9 a 3,5 

1,4a 3 

p valor 

0,009 

0,109 

<0,001 

<0,001 


VPP - valor preditivo positlvo) VPN - valor preditivo negatlvo; HR - risco nelatlvo; 1C - intervalo de confian^a. 



Erabora o Doppler da art^ria umbilical seja 6timo meto- 
do para avaliar a vitabilidadc fetal nos casos de InsufldSncia 
placentiria (notadamente nas pacientes com pri-edlmpsla e 
nos fetos com restrifao de crescimento), & sabido que a maioria 
dos resultados adversos nas gravidezes eomplieadas por diabe¬ 
tes nao estao associados i insuficWncia placentaria (Briclcer & 
Neilson, 2001; Wong et ai, 2003; Leung el ai, 2004). 

No diabetes esta indicado o monitoramento sonogrifico 
do crescimento fetal e do volume do liquido amnidtico (vLA), 
a cada 4 semanas, no periodo de 28 a 36 semanas (NICE, 
2008). 

Os exames de vitabilidadc fetal de rotina (cardiotocografia 
e perfil biofisico fetal) devem ser realizados a partir de 38 se¬ 
manas (NICE, 2008), a menos que haja risco de CIR. Mulheres 
com risco de CIR (doen^a macrovascular e/ou nefropatia) 
requerem conduta individualizada (p. ex., Doppler da art£ria 
umbilical a partir de 26 semanas). 

O diabetes nao se constitui em contraindicafao para o uso 
de corticoide antenatal nem para a tocdlise (NICE, 2008). 
A dose de insulina tern que ser elevada durante a corticoiera- 
pia e os betamim^ticos nao devem ser utilizados como toco- 
liticOS. 


Razees para induzir o parto a termo na mulher diabetica in- 
duem a prevenfao da morte fetal intrauterina e da macrossomia. 

Pode ser oferecida a indmjao do parto ou a cesirea, se indi- 
cada, ap6s 38 semanas (NICE, 2008). O diagndstico de macros¬ 
somia fetal ao ultrassom e fator de risco para o parto vaginal. 

Pacientes bem-controladaspodem parir no termo. A cesarea 
deve ser considerada se o peso fetal estimado pelo ultrassom 
for > 4.500 g. Durante o parto, a glicemia sera controlada pela 
infusao intravenosa de insulina regular, ajustada para manter 
a glicemia capilar <110 mg/d£. Evitando-se a hiperglicemia 
materna/fetal intraparto, reduz-se a incidSncia subsequente de 
hipoglicemia neonatal. 

As necessidades de insulina caem drasticamente apds o par¬ 
to e metade da dose antes do parto deve ser reinstituida antes 
de estabelecer a alimenta^ao regular. Nas pacientes submetidas 
i operafao cesarea, a insulina de a^ao-ripida deve ser utilizada 
para tratar valores de glicose > 140 a 150 mg/d£, ate que seja 
estabelecido padrao alimentar regular. 

Mulheres com diabetes tipo 1 ou tipo 2 que tomam insulina 
devem reduzir a dose imediatamente apds o parto, bem como 
serem informadas do risco de hipoglicemia, especialmente as 
lactantes (NICE, 2008). 


Teratogenese 


O risco de maiformagoes maiores esti bastante elevado err 
beb&s de maes diabbticas, variando entre 4 e 10% porcentuais 
2 a 3 vezes maiores do que na populate geral (Allen & Armson, 
2007), 

Escudos experimental* sugerem que a hiperglicemia b o terato¬ 
gen I co prfnclpe, embora outros fatores possam tambbm estar rela- 
dorados, A embriopatia dlatetka est3 associada a anomalias espe- 
dflcaSj tals como card la vascularis (transpose dos grandes vasos, 
defeito septal ventricular, si tvs inversus, esplnha bifid aj holoprosen- 
cefalia), musculoesquel&icas [regressao caudal genitourinary 


(agenesia renal e displasia multicfstica) e gastrintestinais (atresia 
anal/retal, colo esquerdo pequeno}. 

As taxas de malformacoes parecem ser iguais para o diabetes 
tipo 1 e a tipo 2. Quanto pior far a controle gllcemicc periconcepcio- 
nal e no infeio da gravidez, maior a risco de anomalias cong£nltas. 

Investigates que relatam aumento do risco de m a I formates 
corgenitas ro DMG provavelmente sao decor rentes da Inclusao de 
mulheres com diabetes tipo 2 nao diagnosticadas, cujos conceptos 
estiveram expostos a hiperglicernia durante o 1° trimestre (Allen & 
Arms on, 2007). 



Aconselhamento pre-con cepciona I 


O ultrassom morfolbgico e a ecocardiografia fetal estao indica- 
dos entre 18 e 20 semanas da gravidez. 

Como os defeitos induzidos pelo diabetes mate mo t&m a sua 
origem nos est^glos iniciais da embriogenese, A fundamental esta¬ 
belecer estratbgias preventivas antes da gravidez (Allen & Armson, 
2007). Todavia, cerca de metade a 2/3 das mulheres com diabetes 
nao planejam a sua gravidez. A Associate Canadense de Diabetes 
(2003) recomenda que a gravida com diabetes tipo 1 ou tipo 2 atinja 
nfvel de HbA |L prA-concepcion a I < 7% para reduzir o risco de mal- 
forma^ao congenita. Do mesmo modo, a Associate Canadense de 
Diabetes e a Sociedade de Obstetrfcia e de Ginecologia do Canada 
[SOGQ (2003) recomendam a suplementa^ao com 3cido fblico de 4 
a 5 mg/dia r i nician do-se antes da gravidez e mantendo por 12 sema¬ 
nas apbs a concepts. 

■ Bebe de mae diabetica 

"Gigante de p£s de burro* 
O bebe de mae diabetica (BMD) est3 sujeito a inumeras com¬ 
plicates ao nascimento) policitemia e hiperviscosidade, hipoglice- 


mia, hipocalemia, hiperbllirrubinemia, cardiomiopatia hipertrbflca/ 
congestiva, smdrome de angustia respiratbria (SAR), morbidade 
tardia, 

Policitcmla/Tiipe rviscosidade 

A policitemia [concentra^ao de hemoglobina > 20 mg/d-f e he¬ 
rn atberito >65%) ocorre em 5 a 10% dos BMDe esta a pa rente me nte 
relacionada com o controle glicemico. A hiperglicemia constitui es- 
tfmulo poderoso para a produ^ao de eritropoetina, que e provavel¬ 
mente mediada pela diminuito de ? oy A policitemia nao tratada 
pode evoluir para obstru^ao vascular isquemia e infarto de brgaos 
vitaiSn incluindo os rins e o 5NC 

Hipoglicemia 

Aproximadamente 15 a 25% dos recbm-nascidos de maes dia- 
bbticas desenvolvem hipoglicemia durante o periodo neonatal 
imediato. O nivel de glicemia materno durante o parto b altamente 
preditivo de hipoglicemia neonatal e por isso deve ser controlado. 
Acostumado a conviver com altas taxas de glicose e consequente 

[conjinua) 
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Aconselhamento pre-concepcional {continua^ao} 


hlperinsulinlsmo in utero, apdso nascIrnentOj Interrompido subita- 
mente oaporte de glicose materna pela placenta e ainda presente o 
hlperinsullnlsmoj o BMD £ candidate? £ hlpoglicemia que pode levar 
a eonvulsao com lesao cerebral. 

Hipocalcemia e hiperbilimibinemia 

A hipocalcemia neonatal tcdlcio plasmdtfco < 7 mg/df} tem side 
relatada em 50% dos BMD, embora series recentes de gesta^oes de 
diab^ticas bem controladas apresentem numeros muito mais bai- 
xos, 5% ou me nos. A hiperbillrrubinemla neonatal ocorre aproxima- 
damente em 25%dos BMD, incldencla aproximadamente o dobra 
daquela da gestacao normal, sendo a prematuridade e a policltemia 
os fatores determlnantes principals, 0 monitoramento rigoroso do 


BMD £ necessdrio para evitar morbidade deeorrente do kemicterus , 
convulsao e lesao neurologica. 

Cardiomiopatia hipertrdfica/congestiva 

Em alguns beb^s macrossdmicos, pletoricos, a mioc^rdlo se es- 
pessa produzlndo hipertrofla septal assim^trica fHSA) signiflcativa. 
A present de H5A em BMD tern sido estimada tao elevada quan- 
to 30% ao nascimento, com resolute por volta de 1 ano de vida. 
Os bebes de mae diabetica que manlfestarm dUfun^ao cardiaca no 
perfodo neonatal podem apresentar cardiomiopatia hlpertrdfica 
congestiva, Essa condl^ao £ frequentemente assintom^tlca, mas de 
fee'll diagnbstico^ ecocardiografia, Incluida na sonografia prenatal, 
Esta condl^ao tamb^m estti assodada a hlperglicemia materna. 
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■ Introdugao 

Durante a gestaflo sao esperadas diversas altera<?oes fisio- 
ldgicas do sistema enddcrino e a compreensao desses meeanis- 
mos de adapta<;ao & essential para a adequada abordagem de 
mulheres com endocrinopatias que precedem a gravidez e tam- 
bim para a correta interpreta^ao e diagndstieo das patologias 
enddcrinas que podem surgir durante a gesta^ao. 

A placenta tern a capacidade de secretar diversos hormdnios 
biologicamente ativos que vao contribuir para a adequagao a 
esse estigio fisioldgico (Tabela 444), 


Tabela 44.1 ■ Principals harmonics secretaries peta placenta. 

Hormbnio Efeito 


Gonadotrofina coriOnlea Estimula a permanfcncia de corpo Idteo 
(HCG) fundonantfr 

DJferencla^o da genitalia dofeto masculine* 
Modula a seere^odo hormGnio 
antidluritico. 

Propel efeito imunossupressor, 

Provdvel efeito estimu lad or da forme dos 
slnrictotrofoblastos, 

Lactogenio placentae (HPL) 

Regula a massa dectiules plaeentSrlas. 

Inlbe a a^ao da prolactin a, 

Estimula a liptilse e a manutem;5o de um 
quadro deresistineie a insullna, 

FadUta a eapta^ode amlnoiddos pelo feto, 


Frogesteron a Adeq ua^a o d o miom&r ig pa ra a gesta^eo. 

Subsirato para sfntese de glieo e 
mlneraiocortocoide pelo feto. 

Supressao de mecanismos de rejel^lo 
mediados pela cd dal. 


Estrogen ig Estimu I a a capta tfo de ID L coiestec ol para 

produce de estergides. 

Aumento do fluxo uteroplacentirio. 

Estimula a sintese placentirla de 
prostag I and I nas, 

Adequadag da glandula mamirla para o 
aleltamenta 


Hormdnlo do Aumenta a produ^ao e a concentra^ao do 

ciesd m ento (G H) fa tor de crescimento IGF 1, 

Efeito so ma tot n6f| eg. 


CorUcotrofina coriOnica Estimula a produ^ao de cortisol pela 
(ACTH coriOni co) supra rren al. 


HormOnig II bera d or d e Estimu I a a secre^io de g ona dotrafi na 

g onad otrofln as (Gn RH) cod On lea (HCG). 


Hormonio II bera dor de 
egrtleotrgfina (CRF) 


Parece ter um pa pel estimu lad or da 
contratilidade uterina e da produ^ao de 
ACTH fetal. 


■ Hipofise 

■ Fisiologia na gesta^ao 

O volume da hipbfise anterior encontra-se aumentado du¬ 
rante a geata^ao, prineipalmente em virtu de da hiperplasia das 
celulas lactotroficas localizadas na adeno-hipdfise. Essa hiper¬ 
plasia e detectada nas fases precoces da gestaqao e se man tem 
at^ o puerperio imediato (Els ter et ah, 1991). 

A secre^ao de hormdnio do crescimento (GH) £ estimulada 
durante o primeiro trimestre da gesta^ao pelo estrogenic e pela 
relaxina, que & originaria do corpo Mteo. A placenta k capaz 


de secretar, independente do controle hipotalimico, uma va- 
riante do GH - o GH placentirio -, que difere do hipofisario 
em 13 aminoiddos, tem alto potencial somatotrbfico e baixa 
atividade lactogSnica. Com o avantjo da gesta^ao, apenas a va- 
riante placentaria do GH k detectada (Igout et ah, 1995), e ela 
se toma indetectivel apds o 1° dia de puerperio (Frankenne et 
al, 1988). 

A secreiflo de prolactina (PRL) e regulada por uma al<;a cur- 
ta de feedback negativo entre a hipdfise e os neurdnios tube- 
roinfundibulares produtores de dopamina. A dopamina inibe a 
secre^ao de PRL e, durante a gestafao, o hormbnio lactogenio 
placentirio tambem exerce papel inibitdrio, o que resulta na 
manutenfao de nfveis relativamente baixos de PRL ate o inlcio 
do 3“ trimestre. No perfodo final da gestafao, apesar da pre¬ 
sent do lactogenio placemano, a sccrei;ao dopamin^rgica esti 
reduzida e os neurbnios tornam-se nao responsivos k PRL, re- 
sultando em um importante aumento dos niveis de prolactina. 
Essa hiperprolactinemia fisioldgica & um importante mecanis- 
mo adaptativo, necessario para o desenvolvimento da glindula 
mamaria no puerperio imediato (Andrews, 2005). O hiperes- 
trogenismo da gravidez exerce efeito estimulador da slntese e 
secrefao de prolactina, sendo esperados niveis sericos de PRL 
maiores do que fora da gestagao, mesmo antes do inido do alei- 
tamento (Tyson ef ah, 1972). 

Os niveis plasmdticos de ACTH aumentam progressiva- 
mente, com o pico ocorrendo durante o trabalho de parto. O 
CRH placentario apresenta estrutura identica ao hipotalimico 
e tem atividade biolbgica (Magiakou et ah, 1997). Q aumento 
da produce de ACTH pode ser resultado do efeito do CRH 
placentirio ou de uma redu<;ao da resposta hipofislria ao corti¬ 
sol ou, inversamente, de um aumento da resposta hipofisiria ao 
CRH e k vasopressina (Lindsay & Nieman, 2005). 



* Adenomas hipofisarios 

Os adenomas hipofisarios podem ser classificados como nao 
funcionantes on secretores. Os tumores secretores promovem 
qnadros diversos de hiperprodn^ao hormonal: a hiperplasia 
das efiulas lactotrdficas (prolactinomas) promove hiperprolac¬ 
tinemia, a das c^lnlas somatotrdficas (somatotropinomas) leva 
a acromegalia e a das c&ulas corticotrdficas resnlta na doen^a 
de Cushing. Outros tumores menos comuns sao os adenomas 
tireotrdficos e os gonadotrdficos. 

Frequentemente, esses tumores levam a um quadro de in* 
fertilidade tanto pela disfun^ao hormonal, como pelo efeito de 
massa que pode provocar a compressao da haste (Figura 44.1), 
pela hiperprolactinemia e anovulagao, e pela destrui^ao dos go- 
nadotrofos. Apesar disso, tem-se verificado nos ultimos anos 
um aumento significative do mimero de gestances em mulhe¬ 
res com adenoma hipofisario, resultado do desenvolvimento 
de medicamentos e de rirurgias eficazes para o tratamento 
desses adenomas, al^m das t^cnicas modernas de fertiliza^ao 
(Bronstein et al t 2002). 


■ Adenoma produtorde 
prolactina - prolactinoma 

O crescimento tumoral durante a gesta^ao pode se manifes- 
tar tipicamente com cefaleia, altera^oes visuais secundarias k 
compressao do nervo bptico e compressao da haste hipofisiria. 
A medida da prolactina sirica, diferentemente das nao gestan- 
tes, tem baixa correla^ao com o tamanho tumoral durante a 
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Figura 44*1 ■ Adenomas de hip6fise, RessonSncias magnetos e suas respectos [nterpretafdes. 



gesta^ao (Schlechte, 2003), Mulheres com tumores menores que 
10 mm de diametro (microprolactinoma) t£m risco muito re- 
duzido de evoluirem com o aumento significative da lesao que 
resulte em complicates neurologicas (Bronstein, 2005). Nos 
casos de macroprolactinomas (tumores com mais de 10 mm 
de di&metro), espera-se um aumento significative do tumor 
levando a sintomas neuroldgicos em grande mimero dessas 
gestantes, qne devem ser aconselhadas sobre o risco e tratadas, 
preferentemente, antes da gesta^ao (Kupersmithcf al 3 1994). O 
tratamento dos prolactinomas modificou-se nas iltimas deca- 
das com a disponibilidade de novos medicamentos, entretanto, 
ainda sao escassos os dados que confirmem a eficdcia e segu- 
ran^a do nso dessas medica^oes durante a gesta^ao. Nao existe, 
atd o momento, consenso quanto a conduta terap&utica nos ca¬ 
sos de prolactinomas durante a gesta^ao. Nos casos de micro¬ 
prolactinomas, a maioria dos autores defende a interrupt do 
uso do agonista dopamin£rgieo quando confirmada a gravidez; 
nos grandes macroadenomas, indie a-se tratamento definitive 
ainda antes da concep^ao. A redu^ao do macroadenoma pode 
ser conseguida com o uso de medicares e, nos casos em que 
nao houve resposta, indica-se a cirurgia, embora o risco de au¬ 
mento ou recidiva do tumor nao possa ser descartado na ges- 
tante (Bevan et al, 1992). Nos grandes tumores e naqueles mui¬ 
to prdximos k haste hipofisaria, que responderam k medica^ao, 
esta pode ser mantida durante o periodo da gravidez (Imran 
et al , 2007). A bromocriptina, um alcaloide semissint£tico de- 
rivado do ergot, & muito utilizada pelos que optam por manter 
uma medica^ao, uma vez que seu uso no primeiro trimestre 
da gesta^ao se mostrou seguro em um grupo grande de mu¬ 
lheres (Turkalj et al , 1982). Outro medicamento indicado no 
tratamento dos adenomas produtores de prolactina k a caber- 


gollna, tambem um alcaloide derivado do ergot , mas com a^ao 
mais prolongada e melhor tolerabilidade. Apesar de alguns re¬ 
lates na literatura nao revelarem complicates {Webster, 1996; 
Morange et al > 1996), os dados ainda nao sao suficientes para 
possibilitar o uso desses medicamentos durante a gesta^ao. Nao 
se deve indicar o uso de agonistas dopamindrgicos durante o 
puerp6rio nas mulheres que desejam amamentar. D urante tod a 
a gesta^ao, principalmente nas portadoras de macroadenomas, 
e importante manter a avalia^ao rotineira do surgimento de 
sintomas visuais com medidas de campimetria e de sintomas de 
compressao de haste com o desenvolvimento de poliiiria, que 
sugere quadro de diabetes insipido ou o desenvolvimento de 
hipopituitarismo. A avalia<;ao pela resson^ncia eletromagn^tiea 
do tamanho do adenoma, que deve retornar ao valor pr^-gesta* 
cional, deve ser indicada entre 4 e 6 semanas pos-parto ou em 
qualquer momento caso a paciente desenvolva algum sintoma 
neuroldgico. Na evid£ncia de crescimento tumoral significativo 
com sintomas compressivos, est£ indicado o infeio imediato do 
agonista dopamin^rgico. 

Segundo consenso das Sociedades Americana e Europeia de 
Endocrinologia sobre o manejo da hiper prolactinemia publi* 
cado em 2011: 

* Mulheres em uso de agonistas dopamin^rgicos devem sus* 
pender a medicare ap6s a descoberta da gravidez. Em pa* 
cientes com macroadenoma em uso de agonistas dopami* 
n^rgicos, e que nao tenham sido submetidas a cirurgia ou 
radioterapia previamente, parece prudente manter a terapia 
dopamin^rgica, especialmente se o tumor & invasivo ou com* 
prime o quiasma dptico 

* Em gestantes com prolactinoma nao deve ser dosada a pro* 
lactina sdrica durante a gestagao 
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• Nao realizar RM de sela de rotina em pacientes com micro¬ 
adenoma ou macroadenoma sem expaosio extrasselar, so- 
mente no caso de ocorrerem sintomas compressivos, uma 
vez que tais tumores nao levam a crescimento sintomitico na 
gestagao. Caso necessario, realizar campimetria visual segui- 
da por RM de sela sem gadolinio 

• Para as pacientes que experimentam crescimento sintoma- 
tico do prolactinoma recomenda-se a bromocriptina, pois 
existe um maior mimero de estudos na literatura sobre o uso 
da medicafao na gestaqao. Para as pacientes que nao toleram 
a bromocriptina, pode ser tentada a cabergolina (Melmed 
et al, 2011). 


Recomenda-se a suspensio do uso de octreotide LAR (longa 
duraijao) pelo menos 60 dias antes de a gestaqao ser planeja- 
da (Fassnacht et al, 2001), Recentemente foi publicado relato 
do uso do Pegvisomant, um antagonista do receptor do GH, 
durante a gestaqao sem efeitos adversos (Brian et al, 2007), A 
cirurgia transesfenoidal durante a gestagao fica reservada para 
situates de emerg&ncia, como perda de campo visual ou apo- 
plexia hipofisiria, considerando os riscos de perda fetal e pre- 
maturidade com o uso da anestesia geral (Guven et al, 2006). 

■ Diabetes insrpido (Dl) 


■ Somatotropinomas-acromegalia 

Mulheres portadoras de acromegalia xtm maior risco de 
serem inKrteis em decorr£ncia da compressao da haste hipo- 
fisaria ou cossecregao de prolactina pelo tumor muitas vezes 
apresentado, podendo tamb£m ocorrer secregao excessiva de 
androgfruo estimulada pelo horm6nio de crescimento (GH) 
ou pelo efeito de massa. Apesar da secregao placentaria de GH, 
algumas mulheres com acromegalia podem manter hiper secre¬ 
gao de GH hipofis^rio de forma autdnoma (Neal, 2000). 

Existe uma elevagao fisioldgica de IGF-1 na segunda metade 
da gestagao decorrente da produgao placentaria de GH. No P 
trimestre o GH & secret ado predominantemente pel a hipdfise 
de forma pulsdtil. Por volta da 15 fl -17* 1 semanas de gestagao, o 
GH & produzido pela placenta de forma contlnua, nao puMtil. 
A partir dal, a produgao placentaria de GH aumenta progressi- 
vamente afo o final da gestagao (Frankenne et al, 1988; Becker 
et al, 1990). Por outro lado, apesar do aumento progressive do 
GH durante a gestagao, pode haver uma redugao nos niveis de 
IGF-1 pela hiperestrogenemia (Lau et al, 2008; Colao et al , 
1997; Cozzi et al, 2006). Mudangas nas concentragoes sdrleas 
de GH e IGF-1 sao variiveis durante a gestagao, indicando que 
o monitoramento rotineiro nao € mandatdrio se a gestagao 
transcorrer sem inter cor r^ncias (Caron et al, 2010), 

Em virtude do risco de crescimento tumoral, idealmente, as 
mulheres com acromegalia decorrente de adenoma hipofisario 
devem ser submetidas k retirada cirtirgica do tumor antes de 
engravidarem. A possibilidade de aumento tumoral, apoplexia 
ou hemorragia hipofis^ria deve ser investigada nas gestantes 
ou nas lactantes com macroadenoma que se queixam de altera- 
goes visuais ou apresentam hipoglicemia e cheque (Kupersmith 
et al t 1994; Herman-Bonert et al, 1998). Apesar disso, o de- 
senvolvimento do feto de mulher com acromegalia ocorre de 
forma normal, e na maior parte da literatura nao ocorrem mu¬ 
dangas no tamanho tumoral (Lau et al, 2008; Cozzi et al, 2006). 
Na serie de Caron et al, diabetes gestaeional e hipertensao es- 
tiveram presentes em 6,8 e 13,6% dos casos, respectivamente. 
Ainda i motivo de controv£rsia a manutengao do tratamento 
medicamentoso para suprimir a produgao de GH durante a ges- 
taglo. A bromocriptina & um agente na maioria das vezespouco 
eficaz (Molitch, 2006). O analogo da somatostatina (octreoti¬ 
de) 6 atualmente a terap£ utica medicamentosa mais utilizada 
na acromegalia. O octreotide ultrapassa a barreira placenta¬ 
ria (Caron et al, 1997) e apesar de nao haver relato de efeitos 
adversos significativos nos filhos de mulheres que fizeram uso 
da medicagao durante a gestagao (Landolt et al, 1989; Mikhail, 
2002), ainda sao necess^rios mais estudos para garantir a sua se- 
guranga, sendo recomend ado apenas em pacientes sintomaticas 
(cefaleia grave ou perda de campo visual) (Cheng et al, 2011). 
O tratamento da acromegalia pode ser interrompido apds a 
concepgao na maioria das pacientes (Caron et al, 2010). 


Q diabetes inslpido gestaeional e um estado caracterizado 
por poliuria hipotdnica e polidipsia, que geralmente surge de 
forma aguda e pode levar a quadro de nauseas, fadiga e desi- 
dratagao grave (Kalelioglu et al f 2007). Nesses casos, h£ um 
aumento anormal da vasopressinase e, algumas mulheres, per- 
manecem com o quadro apds o parto. O DI gestaeional esti 
associado a prd-eeUmpsia, esteatoepatite da gestagao e sindro- 
me HELLP (Lindheimer & Davison, 1995). O DI pode surgir 
tambem em mulheres que ji apresentavam um disttirbio leve 
anterior, assintomatico, fora da gestagao. A rapida degradagao 
da arginina vasopressina (AVP), o aumento do d^bito urinirio |3 
e da produgao renal de prostaglandina E2 podem desencadear 
um quadro de Dl antes subcllnico. Q diagndstico pode ser feito 
por meio do teste de privagao da &gua, que avalia a velocidade 
de desidratagao e compara a osmolaridade uriniria antes e BH 
ap6s a administragao da AVP. Esse teste deve ser realizado com 
muita cautela na gestante, que multas vezes nao iri tolerar o 
procedimento. 

O diagnbstico de Dl pode indicar a exisfoncia de craniofa- 
ringeoma e outros tumores menos comuns, al^m da hipofisite 
autoimune, sendo indicada a realizagao de resson^ncia magn^- 
tica, e raramente esti associado a necrose hipofisaria pds-parto 
(sindrome de Sheehan). Outras cans as de poliuria devem ser 
investigadas como glicostiria, insufici^nda renal cr6nica, ane¬ 
mia falrifcrme, hipercalcemia e hiperpotassemia, al^m do uso 
de medicamentos como litio, diur^ticos, manitol e anticolin^r- 
gicos. 

O tratamento do DI na gestagao deve ser feito com o DDAVP 
(l-desamino-3-D-arginina vasopressina) que nao e degradado 
pela vasopressinase e pode ser utilizado por via intravenosa, 
subcutInea, oral ou nasal. O efeito antidiuretico do DDAVP 
pode durar afo 24 h e deve-se estar atento ao risco de hipona- 
tremia quando utilizado em doses excessivas. O uso de fluidos 
por via parenteral durante o par to deve ser cuidadosamente 
monitorado nessas mulheres (Honegger et al, 1997). 


> Hipopituitarismo 

O hipopituitarismo pode resultar de traumas, procedimentos 
cinirgicos ou irradiagao previa na regiao hipotal^mica, tumo¬ 
res, autoimunidade, sindromes gen^ticas dentre outras causas. 

Nas dltimas d^cadas, o uso de focnicas de reprodugao assistida 
vem permitindo a gestagao nas mulheres que fom quadro de hi- 
pogonadismo hipogonadotrdfico (Kitajima et al, 2003; Zargar 
et al, 1998). Apds a concepgao, a reposigao de progesterona 
deve ser garantida afo a 12 a semana, quando a produgao pla¬ 
centaria ja ^ sufidente. £ import ante ressaltar que a disfungao 
hormonal que essas mulheres apresentam geralmente nao se 
restringe apenas ao eixo hipot^lamo-hipofisario-gonadal. Q 
diagndstico e o tratamento das alteragoes da produgao dos hor- 
m Anios tiredideos e da suprarrenal sao tambem necessdrios. A 
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lerapeutica deve ser feita pela reposifao de levotiroxina (ver 
em hipotireoidismo) e de glucoeorticoides (ver em insufiei^n- 
cia suprarrenal). 

A necrose hipotalAmiea pds-parto ou sindrome de Sheehan 
& uma complicagao que pode se manifestar desde 11 m qua- 
dro de choque e hipoglicemia ainda na gestante ou durante 
o puerperio, com impossibilidade de produfao de leite, at4 a 
amenorreia pbs-parto, Em torno de 20% dos casos ha histdrico 
de hemorragia periparto, Apesar de ainda ser a principal causa 
de hipopituitarismo relacionado com a gesta^ao, nos ultimos 
anos vem sendo documentada a redufao do mimero de casos 
de sindrome de Sheehan, provavelmente resultado da melhora 
do acompanhamentoobstdtrico (Kelestimur, 2003). 

A hipofisite autoimune, descrita na decada de i960 por 
Goudie e Pinkerton (Goudie & Pinkerton, 1962), manifesta-se 
frequentemente como a sindrome de Sheehan no ultimo tri- 
mestre da gesta^ao ou no puerpdrio. A paciente pode evoluir 
com quadro de hipopituitarismo parcial ou eompleto e, fre¬ 
quentemente, possui outras doentjas autoimunes associadas. 
A hipofisite autoimune caracteriaa-se pela prescn<;a de lesoes 
hipotalimicas que simulam um tumor e na biopsia revelam ce- 
lulas inflamatdrias. 

O estudo da hipdfise por ressonSncia eletromagnetica sem 
gadolinio esti indicado nos casos de hipopituitarismo durante 
a gestaijao para descartar a presen;a de macroadenomas e ou- 
tros tumores que levam i compressao da haste. Na sindrome de 
Sheehan verifiea-se redufao do volume hipofisirio e imagem 
de sela vazia. 

G hipopituitarismo anteparto 6 uma patologia relativamente 
rara, descrita em mulheres com diabetes melito tipo 1, que se 
apresenta inicialmente com quadro clinico semelhante ao da 
hemorragia subaracnoide com cefaleia de inicio siibito. £ uma 
condi(jao potencialmente fatal que pode levar k hipoglicemia 
grave e choque se nao for diagnosticada e tratada em tempo 
habil. 


■ Anormalidades do eixo 
hipotalamo-hipofise-suprarrenal 

■ Fisiologia na gesta^ao 

Durante a gesta<;ao 5 hi um aumento da slntese e a libera^ao 
pela placenta da corticotrofina (ACTH) e do hormdnio libera- 
dor da corticotrofina (CRF), biologicamente ativos, uma redu- 
da resposta hipofissiria k inibi^ao do cortisol e um aumento 
dess a resposta aos fatores liber adores do ACTH. Al^m disso, 
o estrogenio placentirio aumenta a produce hepatica da glo¬ 
bulin a ligadora de corticoesteroide (CBG) (Mastorakos & Ilias, 
2000). Esses eventos irao resultar na import ante elevagao dos 
nfveis s^ricos de cortisol e ACTH, dificultando, multas vezes, o 
diagndstico do hipercortisolismo patoldgico. 

Al^m do papel regulador do eixo hipotalamo-hipofisirio, o 
CRH atua na gesta^ao como facilitador do processo de decidua- 
llzaflo e implanta^ao do embriao e sobre a fun^ao ovariana 
(Kalantaridou et al , 2003). O CRH parece tamb^m ter algum 
papel durante o trabalho de parto, pois geralmente encontra-se 
em niveis mais elevados nos casos de parto espont&neo quando 
comparados kqueles em que a indu^ao e necessaria (Gchedalski 
et al t 2001). 

A progesterona atua como um antagonista dos receptores 
mineralo corticoides, levando k redu^ao da reabsor^ao de sddio 
e da resist^nda vascular perif^rica e ao aumento do relaxamen- 
to da musculatura lisa. Por outro lado, o hiper estrogen ismo ca- 
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racteristico da gesta^ao esti relacionado com o aumento das 
concentrates plasmdticas de renina, Esses eventos sac neces¬ 
saries para a manutencao de um balance de s6dio normal e 
para a homeostase volum£trica (Nielsen et al y 2000)* 


■ Sindrome de Cushing 

O termo sindrome de Cushing (SC) £ utilizado para descrever 
quadros de hipercortisolismo de qualquer etiologia, enquanto 
doen^a de Cushing (DC) se refere ao hipercortisolismo de ori- 
gem hipofisiria. As patologias que levam A SC sao classificadas 
como ACTH dependentes ou independentes (Tabela 44.2). A 
SC de origem suprarrenal e encontrada em 40 a 50% dos casos 
diagnosticados na gesta^ao, ao passo que na popula^ao geral a 
proponjao £ de 15% (Newell-Price etal, t998; Aron et al., 1990; 
Biller et al, 2008), 


Tabela 44.2 ■ Classifica^ao etiologies da sindrome de Cushing. 

ACTH-dtp end eiite ACTHEnde pendente PseudoeushEng 


Doen^a de Cushing 
(adenoma ou 
hiperplasiados 
cortlcotfofos) 
Produce ectOpJca de 
ACTH 

Produce ectbpica de 
CRH 

Hlperplasia suprarrenal 
macronod ular 
latrogenica 


Adenoma de suprarrenal Alcoohsmo 
Carcinoma de suprarrenal Depressao 
H l per piasJa su prarrena l Obesidad e 

pigmentosa e sindrome 
de Carney 

Sindrome de McCune- 
Albright 
latrogenica 


Com a redufao da fertUidade provocada pelo hipercortiso- 
lismo> nao £ frequente a assodafao entre doeu^a de Cushing 
(DC) e gravidez. A propor^ao de casos de hipercortisolismo de 
origem hipofis^ria diagnosticada na gravidez & de aproximada- 
mente 33%, sendo menor que na popula^ao geral, de 63 a 72% 
(Guilhaume et al , 1992). Existem relatos de casos de sindrome 
de Cushing induzida pela gesta^ao em virtude da presen^a de 
receptores de LH/HCG no edrtex suprarrenal, que revertem 
apds o parto. Q CRP e o ACTH produzidos pela placenta po- 
dem atuar como potentes estimuladores, levando a um quadro 
de hipercortisolismo patoldgico (Wallace et al 3 1996; Hana 
et al, 2001). A SC mater na aumenta o risco de hiper glicemia, 
hipertensao e edlmpsia. Os filhos de mulheres com hipercor¬ 
tisolismo t£m risco aumentado de prematuridade, crescimento 
intrauterino retardado e abortamento espont&neo. Quando nao 
tratado, o hipercortisolismo pode resultar em 20% de mortali- 
dade fetal (Buescher et al y 1992). 

Os sintomas como ganho de peso, fadiga, hiperglicemia e 
labilidade emocional nao sao especfficos, mas o diagndstico 
deve ser suspeitado nas mulheres que evoluem com ganho de 
peso excessive manifesto prindpalmente por obesidade central 
e face tipica (lua cheia), hipertensao arterial, diabetes gestacio- 
nal, hirsutismo, acne e equlmoses. 

Para a confirma^ao laboratorial do hipercortisolismo du¬ 
rante a gesta^ao, deve-se considerar o aumento fisioldgico da 
globulina car read ora de corticoesteroides (CBG), que 4 esth 
mulado pelo estrog£nio. Consequentemente, a concentra^ao 
de cortisol plasmaticopode estar at^ 3 vezes acima da popula¬ 
te geral, prindpalmente a partir do segundo trimestre. Al^m 
disso, 6 tambem esperado um aumento do cortisol livre (nao 
lig^do a CBG), resultado do estfmulo do CRH e ACTH placen- 
tarios. O nfvel de cortisol plasm ^tico e salivar encontra-se au- 



mentado desde a IP semananas gestagoes normais e eleva-se 
progressivamente, chegando a um plateau no terceiro trimestre 
(Scott et al 7 1990; Allolio et al , 1990). 

A dosagem de cortisol livre urinArio, consider ado at£ o mo¬ 
menta o padrao ouro para o diagndstico de hipercortisolismo, 
pode estar at & 2 vezes maior que fora da gestagao. Sao espera- 
dos valores de 1SS a 696 nmol/24 h (68 Mg/24 h) com uma tnfi- 
dia de 350 nmol/24 h (127 pg/24 h) (Lindholm, 1972). Vaiores 
de cortisol livre urinArio, no 2 U e 3 U trimestres da gestagAo, 
maiores que 3 vezes o limite superior da normalidade, podem 
indicar slndrome de Cushing (Lindsay et al, 2005), A medida 
do cortisol noturno ou da meia-noite tamWm pode auxiliar no 
diagndstico de hipercortisolismo durante a gestagao, jA que ao 
contrArio da sindrome de Cushing, durante a gravidez, o na¬ 
dir noturno do cortisol encontra-se preservado (Doshi et al, 
2003). O uso do teste de supressao com 1 mg de dexametasona 
tern valor limitado na gestagao por causa dos frequentes resul- 
tados falso-positivos (Cousins et al , 1983). 

Ap6s a confirmagao da existgncia de hipercortisolismo ou 
da sindrome de Cushing (SC), £ necessArio pesquisar a sua etio- 
logia, se de origem ACTH dependente ou independente (ver 
a Tabela 44.2). O nivel de ACTH pode variar muito durante a 
gestagao, A presenga de ACTH detectAvel nao descarta o hi¬ 
percortisolismo de origem suprarrenal (ArnaJdi et al> 2003), 
e mesmo no caso de hipercortisolismo com ACTH em nivel 
reduzido indica etiologia suprarrenal e um exame de imagem 
deve ser solicitado. No caso de hipercortisolismo com ACTH 
normal ou alto, indica-se a realizagao de um teste de supressao 
com 8 mg de dexametasona (a presenga de supressao favorece o 
diagndstico de DC) ou estlmulo do ACTH com CRH, Pel a ava- 
liagao da resposta ao estlmulo do CRH e possivel diferenciar a 
etiologia hipofisAria (resposta presente) das cans as adrenais ou 
por secregao ectdpica de ACTH (resposta ausente). A indicagao 
do uso do CRH ovino na gestante deve ser bastante criteriosa. 
Apesar de nao haver relatos de efeitos adversos, o CRH ovino A 
classificado pela FDA como medicagao classe C. Recomenda- 
se a realizagao do teste de estimulo com CRH com dose mais 
elevada (2 pg/kg) para evitar resultados falso-negativos que po¬ 
dem ser observados nas gestantes (Schulte et al, 1990). Ap6s a 
confirmagao etioldgica, sao indicados metodos de imagem para 
a localizagao do adenoma suprarrenal ou hipofisArio nos casos 
de DC. A ultrassonografia abdominal pode detectar tumores 
na suprarrenal em 50% dos casos. A ressonincia eletromagne- 
tica (REM) £ o m£todo de escolha para a detecgao de adenomas 
hipofisArios, mas deve ser indicada, preferencialmente, ap6s a 
32 11 semana, pois o aumento do volume da hipdfise anterior e 
a eontraindicagao ao uso do gadolinio como meio de contraste 
durante a gestagao podem dificultar a sua inter pr eta gao. 

Algumas vezes sao necessaries procedimentos mais comple¬ 
xes para o diagndstico. Q cateterismo do seio petraso pode ser 
indicado nos casos em que os achados laboratoriais sao discor- 
dantes da imagem. 

O t rat ament o de escolha da SC durante a gestagao, nos ca¬ 
sos de origem hipofisAria ou suprarrenal, A a cirurgia (hipofi- 
sectomia transesfenoidal e adrenalectomia, respectivamente), 
que deve ser realizada, preferencialmente, durante o segundo 
trimestre (Linsay & Nieman, 2005). O tratamento com medica- 
mentos que reduzem a produgao de corticoesteroides pode es¬ 
tar indicado nos casos em que se aguarda o momenta adequado 
para a inter vengao ciriirgica, mas sao ainda escassos os relatos 
de eficacia e seguranga. A metirapona tern o melhor perfil de 
seguranga para uso durante a gestagao, embora possa causar 
elevagao dos nlveis pressdricos e exista um relato de hipoadre- 
nalismo fetal apds o uso materno dess a medicagao (Wallace 
et al , 1996; Shaw et al. , 2002). G cetoconazol A capaz de ultra- 


passar a placenta de modelos animais e seu uso na gestagao nao 
e considerado seguro. A cipro-heptadina nao se mostrou eficaz, 
Sao contra indicados a aminoglutetimida, porque pode levar 
A virilizagao dos fetos femininos, e o mitotano pelo potencial 
efeito teratogSnico (Hanson et al> 1974; Leiba et al , 1969). 


■ Insufficiency suprarrenal 

A insu fidAncia s up rarren al pr imaria ou sindrome de Add is on 
pode ser de origem infecciosa (tuberculose A a etiologia mais 
frequente), autoimune, pds-cinirgica, hemorrAgica, metAstases 
locals, dentre outras, O risco de desenvolver insufici&ncia su¬ 
prarrenal deve ser observado nas mulheres que suspenderam o 
uso de corticoesteroides utilizados cronicamente, ou seja, pelo 
menos 5 mg de prednisona ou seu equivalente diariamente por 
mais de 3 meses. Mulheres com diagndstico de diabetes melito 
tipo 1 e tireoidite de Hashimoto tambAm podem apresentar-se 
com quadro de insufldlnda suprarrenal associada, caracteri- 
zando um quadro de sindrome poliglandular tipo 2 ou sindro¬ 
me de Schmidt. 

As manifestagoes dlnicas podem surgir de forma aguda ou 
a paciente pode apresentar sintomatologia insidiosa. Durante a 
gestagao parece ocorrer a passagem placentAria de apraxima- 
damente 60% do cortisol produzido pelo feto, fazendo com que 
a sintomatologia inicial ou o agravamento do hipocortisolis 
mo surjam somente durante o parto ou no puerperio (Drucker 
etal, 1984). 

O diagndstico deve ser suspeitado quando ha associagao 
de vdmitos, hipotensao arterial, hipoglicemia e intensa fadi- 
ga, podendo tambAm ocorrer hiperpigmentagao da pele, dor 
abdominal grave, confusao mental e sintomas psicdticos. A 
insufici^ncia suprarrenal primAria pode ser diferenciada da se^ 
cundAria (hipofisaria) e terciAria (hipotalArnica) pela presenga 
de deficit mineralocortieoide, que se manifestarA com alteragao 
hemodinAmica (hipotensao) e hiperpotassemia. Se nao detec- 
tada e tratada durante a gestagao, pode levar a quadras mais 
graves de nAuseas e v6mitos de dificil controle, hipoglicemia, 
hiponatremia, acidose metabdlica e choque (Fux et al., 2007). 

Nao 6 esperado um aumento do nrlmero de complicagoes em 
gestantes com insuficiAncia suprarrenal adequadamente trata^ 
da. Entretanto, o crescimento intrauterino retard ado e o sofrb 
mento fetal foram descritos nos filhos de mulheres nao tratadas 
(Ambrasi et al , 2003; G'Shaughnessy Si, Hackett, 1984; Osier, 

1962). Para a correta interpretagao dos resultados laboratoriais 
no diagn6stico da sindrome de Addison, deve-se reconhecer 
que existe um incremento de at^ 3 vezes do cortisol plasmati- 
co durante a gestagao normal, principalmente no terceira trb 
mestre (Trainer, 2002). Portanto, nao & incomum que gestan¬ 
tes com hipocortisolismo clinico apresentem nlveis de cortisol 
total dentro dos vaiores de normalidade de fora da gestagao. 

Q diagndstico esta confirmado caso o cortisol total esteja abai- 
xo de 3,0 fig/d^ (83 nmol/£). Entretanto, somente 6 possivel 
descarta-lo quando forem encontrados niveis acima de 19 p.g/ 
d^ (525 nmol it] nos dois primeiros trimestres (Grinspoon & 

Biller, 1994). Nos casos de medidas indeterminadas, os exames 
atualmente mais indicados para avaliar a fungao suprarrenal na 
gestante sao o teste de estimulo com 250 pg de ACTH (cate- 
goria C pela FDA) intravenoso ou o intramuscular, em que se 
mede o cortisol plasmAtico 30 e 60 min apds, embora ainda nao 
haja consenso quanto aos vaiores de referenda - vaiores abaixo 
de 30 pg/d£ (828 nmol/0 s ^o considerados suficientes para o 
diagndstico (McKenna et al, 2000; Suda et al. t 1989). A medida 
do cortisol livre salivar tern sido empregada durante a gestagao, 
pois independe da ligagao do cortisol com a CBG, mas falta 
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aindaa padronizagio do m4todo (Suri et at, 2006). Testes de es- 
tiraulo com metirapona ou hipoglicemla provocada estao con- 
traindicados na gesta^ao, sendo esperados niveis de ACTH du¬ 
rante a gesta^ao semelhantes aos da nao gestante, e essa medida 
pode determinar se o hipocortisolismod de origem primiria ou 
secundaria. Para a correta interpretagao do resultado do ACTH 
4 importante que a medida seja realizada com pelo menos duas 
coletas em tubo com EDTA em dias diferentes, transport ado 
ap6s imediata centrifugafao para separai;ao e refrigeramento 
do plasma por causa da posslvel flutuafao ou falsas reduces 
dos valores. Na sindrome de Addison, sao esperados nfveis de 
ACTH entre 400 e 2-000 pg/m4 (88 a 440 pmoW) (Ambrosi 
et al, 2003). A interpreta^ao das dosagens de aldosterona e de 
renina para avaliai;ao da fun^ao mineralocorticoide nao esta 
estabelecida durante a gravidez, Redufao do s6dio s4rico em 
at4 5 mEq e esperada na gestaijao normal; hiponatremias mais 
graves devem ser invest igadas. 

O tratamento da insuficiSncia suprarrenal 4 feito com repo- 
si(jao de glucocorticoide em doses semelhantes 4s das nao ges- 
tantes, t necessirio o acompanhamento frequente e a orienta- 
<;ao da paciente quanto 4 necessidade de imediata intervenes, 
dobrando a dose da medicare quando ocorrerem situa^oes de 
estresse (intercorrfincias infecciosas e trabalho de parto, por 
exemplo). Nos cases em que ha)a instabilidade hemodinimica 
(crise suprarrenal), mesmo sem confirmafSo diagndstica, esta 
indicado o uso imediato de hidroeortisona 100 mg intravenosa 
a cada 6 h, al4m de reposifao de solute salina isotdnica at4 
a estabiliza^ao. A terap4utica de manuten^ao deve ser entao 
iniciada com hidroeortisona VO 15 a 20 mg pela manha e 5 a 
10 mg 4 tarde. Doses excessivas podem provocar hipertensao e 
aumentar o risco de pre-ecl4mpsia (Albert et al„ 1989). A repo- 
sitjao de mineralocorticoides deve ser feita com fludroeortisona 
0,05 a 0,2 mg/dia VO- Nao sao esperados efeitos adversos fetais 
com o uso materno de doses fisioldgicas de gluco ou minera¬ 
locorticoides. Recomenda-se avaliar a fun^ao suprarrenal do 
beb4 no p6s-parto por causa da possibilidade de hipoplasia su¬ 
prarrenal (Oppenheimer, 1964). Menos de 0,5% da dose inge- 
rida pela mae 4 excretada por litro de leite, e a medicaflo deve 
ser mantida nas mesmas doses acima durante o aleitamento 
(Sidhu 8c Hawkins, 1981). 

No case particular da hiperplasia suprarrenal congSnita, a 
recomendaejao atual 4 a manuten^ao da dose pr4-gestacional da 
terapia glicocorticoide (prednisona, hidroeortisona, predniso- 
lona) e mineralocortieoide (fludroeortisona). As doses devem 
ser ajustadas se aparecem sinais e sintomas de insuficiencia su¬ 
prarrenal. Al6m disso, est4 contraindicado o uso de glicocor- 
ticoides que atravessem a placenta, como a dexametasona. As 
doses de estresse de glicocorticoides devem ser usadas durante 
0 trabalho de parto e o parto (Speiser et a!., 2010). 


■ Anormalidades do eixo 
hipotalamo-hipofise-tireoide 

■ Fisiologia na gesta^ao 

Algumas adapta^oes da tireoide sao esperadas durante o 
periodo de gesta^ao (Tabela 44.3). A produ^ao de hormAnios 
tireoidianos (HT) eati aumentada em razao do incremento da 
ana demanda e observe se urn aumento de 10 a 20% do volume 
tireoidiano, meamo em areas aem deficit da de iodo. Q HCG 
possui moMcula homdloga ao TSH, na ana subunidade alfa, 
agindo como sen agonista e auxiliando no aumento da produ- 
<;ao dos HT (Figura 44.2). 
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Tabela 44.3 ■ Mecanfcmosadaptativos da tireoide na gestapo* 

Eventos Efeitos 


O hCG apresenta mol^cula homdloga 
ao TSH, na sua subunidade alfa, 
agindo como seu agonista 

Aumento estlmuledo pelo estrog^nio 
da proteina llgadora da tlroxlna (TBG) 

Produce de monodeiodase tipo III 
pela placenta que converts T4 em T3 
reverse (forma inatlvaj 

Aumento da expressed da 
monodelodlnase tipo II 

Expanseo do volume plasm^tico 


Aumento de 10a 20% do 
volume da tireolde 

?T4 e F TSH 

T Concentrates s£rfcas de 
T4eT3 total 

T Degrada^ao deT4 eT3 


T Pool deT4 eT3 


Aumento do clearance do iodo Redu^ao da produ 9 bo deT3 e 

T4emdreas carentes 



Figura 44.2 - Padrao de aitera^aes na concentrag&o no soro de hor- 
mbnios da tireolde e da gonadotroflna corrdnica hymana (hCG) de 
acordocom a idade da gravidez. A area sombreada represents os valo¬ 
res normals da globulina de liga^ao i tireoide (TBGK tfreoxina-cotal 
(T4 total) e T4 livre na mulher n^o gravida. (De Casey & leveno, 2006 
- op. rtf.) 


Por ontro lado, a placenta tern grandes quantidades demo^ 
nodeiodase tipo III, que converte T4 emT3 reverse (T3r), lima 
forma inativa do T3 + O aumento do clearance do iodo pode 
dificultar 0 aumento da produ^ao dos HT em £reas carentes, 
levando ao risco de desenvolver hipotireoidismo durante a ges- 
ta^ao. A ingesta mater na de iodo deve ser aumentada, sendo 
necessirio de 200 a 300 meg/dia (World Health Organization 
2001 Assessment of iodine deficiency disorders and monito* 
ring their elimination: a guide for program managers, 2nd ed.)* 
No Brasil, a legisla^ao desde a decada de 1950 obriga a adiejao 
de 20 a 60 gramas de iodo por quilo de sal Alem do sal iod ado, 
0 mineral tamb^m pode ser encontrado naturalmente em fru- 
tos do mar e em produtos como ovos, leite e derivados, desde 
que gerados de animals com alimenta^ao rica em iodo. 

Sao descritos 3 estagios embrion^rios no desenvolvimento 
da tireoide fetal (Van Vliet, 2003): 

• Pr£-coloide - entre a 7 a e a 12 J semana 

• Coloide - entre a 13 a e a 14 J semana 

• Folicular - ap6s a 14 a semana. 

A produ^ao hormonal fetal em geral ocorre somente apos a 
12 a semana. Ja na semana ap6s a concep^ao, mesmo antes de 
0 feto desenvolver a capacidade de produzir HT, sao detectados 










receptores nucleares espedficos c HT no tecido nervoso fetal. 
Esse achado reforms a hipbtese da import&ncia da transference 
materna desses hormbnios, em fases muito preeoces da gesta- 
<;ao, para o desenvolvlmento fetal. As necessidades fetais devem 
ser supridas atrav^s da passagem plaeentiria da tiroxina e do 
iodeto materno (Thorpe-Beeston et al, 1991). 

A interpreta^ao dos resultados laboratoriais deve ser dife- 
rendada durante a gestafao. O estrogfinio placent&io estimula 
a produ;ao da protdna llgadora da tiroxina (TBG), elevando as 
concentra?6es sdicas de T4 c T3 totals. Os limites de norma- 
lidade do TSH sao menores que aqueles fora da gesta<;ao pelo 
efeito do HCG, pelo T4 total estar maior que o da populate 
geral e pelo aumento da TBG. Autores sugerem que para se ob- 
ter os limites de normalidade no segundo e terceiro trimestres 
devem-se multiplicar por 1,5 os valores fornecidos pelo meto- 
do para nao gestantes (Dashe et al, 2005; Soldin et al, 2004). 
A dosagem de T4 livre d influeneiada pelo balam-o de TBG e 
albumin a s6ricas e os valores de refer&ncia devem ser diferen- 
ciados daqueles fora da gestafao (Soldin et al, 2004). Em urn 
estudo longitudinal que avaliou 587 gestantes acompanhadas 
em urn hospital publico do estado do Rio de Janeiro, utilizando 
a quimioluminesclncia como metodo para dosagem do TSH e 
T4 livre, foi encontrada diferen^a significativa entre as madias 
dos 3 trimestres da gestafao (Tabela 44.4) (Netto et al, 2004). 

Tabela 44.4 ■ Medida do T4 livre e do TSH durante a gestafao, 

1 a trl mestre 2® tri mestre 3® tri mest re 

midland mediana medians 

[min mAxl (mfn-mto) (mfn-mix} 

TSH mill // 1,12 (0,01 a 7,89) 2 r 1 8 {0,03 a 6,43) 2,99 (0,01 a 6,53) 

T4 livre ng/d/ 1,10 (0,50 a 3,39) 1,00 (0,20 a 2,60) 0,9£> (0,40 a 2,85) 

■ Hipotireoidismo 

O hipotireoidismo pode ser o resultado de disfun<;6es hi* 
petalSmicas (terciario), hipofisarias (secundario) on tiredideas 
(primario) (Tabela 44.5). O hipotireoidismo primirio £ condi- 
(ao bastante comum que afeta 3 a 10% das mulheres em idade 
reprodutiva. A etiologia do hipotireoidismo pode variar, porbm 
entre as mulheres em idade fertil a principal causa e a tireoidite 
autoimune ou a tireoidite de Hashimoto. 

Ciclos anovulatdrios sao frequentes na mulher hipotireoi- 
diana, mas muitas delas podem conceber. 

Estudos populacionais revelaram eleva^ao no TSH em 2 a 
3% das gesta<;6es aparentemente saudiveis e 0,4% das grividas 
apresentam TSH > 10 mU/mf entre a 15 1 e a 18 11 semana de 


gestagao (Klein et al, 1991). O diagnostic cllnico & dificil de 
ser estabelecido, ja que 20 a 30% das mulheres sao assintomi- 
ticas. Se presente, a sintomatologia geralmente nao 6 esped- 
fica e se confunde com queixas frequentes nas gesta<;6es nao 
complicadas pelo hipotireoidismo como astenia, humor depri- 
mido, sonolSncia e constipafao intestinal. B6cio e intolerlncia 
ao frio podem estar presentes e a frequency cardlaca pode ser 
menor que a esperada para a gestante normal. O diagnbstico £ 
confirmado pelas dosagens hormonais. A medida do TSH 6 o 
melhor teste diagnbstico para o hipotireoidismo primdrio, no 
qual sao esperados niveis de TSH elevados e de T4 livre baixos, 
O hipotireoidismo subdinico 6 caracterizado pela presents de 
TSH elevado com T4 livre dentro da normalidade. A presen^a 
de anticorpos antiperoxidase (ATPO) detectiveis sugere etio¬ 
logia autoimune e outras alt erases laboratoriais esperadas sao 
anemia normodtica/norroocrbmica ou macrodtica quando as- 
sociada a anemia perniciosa, elevafao de lipfdios, aumento da 
creatina fosfoquinase e discreta altera<;ao da funfao hepatica. 

O hipotireoidismo materno esti relacionado com risco au- 
mentado de hipertensao gestacional, abortos e partos prematu- 
ros. A evolu^ao da gesta^ao depende da eficacia do tratamento 
realizado (Abalovich et al, 2002), nao havendo maior incid&i- 
cia de malformaijoes fetais. Na liltima d&ada, foram publicados 
estudos que revelaram que filhos de mulheres com hipotireoi¬ 
dismo inadequadamente tratado podem sofrer consequgncias 
futuras no des envoi vim ento neurolbgico. Haddow et al em 
1999 (Haddow et al, 1999) avaliaram crian^as de 7 a 9 anos 
nascidas de maes com hipotireoidismo em 15 testes reladona- 
dos com intelig£ncia, aten^ao, linguagem, habilidades de leitu- 
ra, desempenho escolar e visual-motor. Os resultados encon- 
trados foram 9/15 dos testes alterados em relafio ao controle 
e 7 pontos de diferen^a no QI, ou seja, aproximadamente 20% 
dos filhos de maes hipotireoidianas apresentaram Ql abaixo de 
86, o que ocorreu em apenas 6% dos controles. Por outro lado, 
os filhos de maes hipotireoidianas adequadamente tratadas 
apresentaram QIs semelhantes i populate controle. 

No entanto, a indicate de rastreamento universal do hipo¬ 
tireoidismo durante a gestafao ainda 6 motive de controversy. 
A Associa^ao de Ginecologistas e Obstetras Norte-americanos 
defende o rastreamento apenas nas gestantes com histdria pre¬ 
via de tireoidopatia ou naquelas sintomiticas (ACOG, 2002). 
Entretanto, com essa medida, cerca de 30% das gestantes com 
disfun^ao tireoidiana detectada na gesta^ao deixariam de ser 
rastreadas (Vaidya et al, 2007). No entanto, a posigao de algu- 
mas sociedades de endocrinologia e favoravel ao rastreamento 
universal do hipotireoidismo na gesta^ao por meio da dosagem 
do TSH, apesar de nao existir, aid o momento, evidfincia de que 
essa medida seja custo-efetiva (Gharib et al, 2005). Mais re- 
centemente, a Endocrine Society publicou uma recomenda<;ao 



Tabela 44.5 ■ Hipotireoidismo - etiologia, 

PrimarEo Central 


Hipoflslte autoimune (secundSrio) 
Lesoes Mpotaiamlcas (terciario) 
Usodedopamina 

Uso de agonlstas do receptor retin oico 
Anormalldade no receptor do TSH 

F^rmacos: Iftio, amiodarena, tapazol, propiEtiouracila 

Doem^sinfiltratlvas (amiloidose, hemocromatose, 
sarcokJose etc,) 

Congenital (ageneiia., defeitosna utiilza^ao ou 
transportedoichdoetc.) 


Doen;a autoimune tireoidiana: mals frequente 
no Brasil 

Car^nda de iodo (etiologia mais frequente na 
populagao mundiai) 

Tratamento pr^vio para doenga de Graves 
PPs-tlreoidectomla por carcinoma ou bocio 


Outran 

Resist^nda total ou hlpofisSria aos hormdnlos 
tiredtdeos 

Hemangiomas ou hemangioendoteliomas 
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para o screening rotineiro do hipotireoidismo mediante dosa- 
gem do TSH nas mulheres com as seguintes situaqoes (nivel B 
de evid&neia) (Abalovich et al, 2007); 

• Histdria de hipo ou hipertireoidismo,tireoidite p6s-parto ou 
tireoidectomia 

• Histdria familiar positive para tireoidopatias 

• Presenqa debdcio 

- Conhecimento prdvio da present de ATPO positive 

• Sintomatologia sugestiva de hipo- ou hiperfun^ao tiredidea, 
anemia, hiper coles terolemia on hiponatremia 

• Portadoras de diabetes tipo 1 

• Portadoras de outras patologias autoimunes 

• Naquelas em que se esti investigando e tratando quadro de 
infertilidade 

■ Histdria de irradiaflo ou cirurgias em regiao cervical anterior 

• Histdria de partos prematures ou abortamentos. 

Estudo prospective, randomizado e controlado, publicado 
em 2006, mostrou que o uso de levotiroxina (1-T4) nas fases 
iniciais da gesta^ao em 1.000 mulheres com ATPO positivo e 
TSH dentro do valor de normalidade reduziu os indices de pre- 
maturidade e abortamento (Negro el al, 2006). 

O tratamento do hipotireoidismo na gestafao, assim como 
nas nao gestantes, deve ser feito com o uso de 1-T4 oral, po- 
rdm a dose difere. Aproximadamente 1 a 2% das pacientes que 
engravidaram jd estao em reposigao de 1-T4, sendo necessirio 
ajuste da dose ideal antes da concepfao ate alcanfar urn valor 
de TSH abaixo de 2,5 mlU/f. O objetivo e manter esse valor 
durante todo o primeiro trimestre e at6 3 mIU/f no segundo e 
terceiro trimestres, por6m hi necessidade de um aumento de 
25 a 40% de 1-T4 durante a primeira metade do periodo de ges- 
ta$ao. Esse aumento esti associado i etiologia do hipotireoidis¬ 
mo, sendo maior nas pacientes pds-abla^ao (cirurgiea ou pela 
aplica<;ao de iodo radioativo) que nas pacientes com tireoidite 
autoimune (Mandel et al, 1990), Nos casos em que o hipoti¬ 
reoidismo foi diagnosticado durante a gesta^ao, recomenda-se 
iniciar a terapSutica com 1-T4 o mais rapidamente possivel com 
doses de 100 a 150 mg/dia ou 2 mg/kg de peso atual/dia. A ti- 
tulafao da dose deve ser realizada em periodos de 30 a 40 dias 
at£ se alcan^arem valores de TSH de no miximo 2,5 mIU/£ 
Apds estabilizai^o, medir o TSH a cada 6 a S semanas e nopds- 
parto. Mulheres eutiredideas com anti-TPO positivo devem ser 
rastreadas durante a gestajao por causa do risco elevado de de- 
senvolverem hipotireoidismo (Abalovich et al, 2007). 

■ Hipertireoidismo 

O hipertireoidismo complica 0,1 a 0,4% das gestafoes. A 
principal causa 6 a doen;a de Basedow-Graves (DBG), autoi¬ 


mune, que acomete principalmente as mulheres, caracteriza- 
da pela presen<;a de aumento difuso da tireoide, exoftalmia e, 
mais raramente, mixedema pri-tibial, Outros sintomas da ti- 
reotoxicose incluem emagrecimento, intolerlncia ao calor, ta- 
quicardia, aumento da frequineia das evacuates, tremores de 
extremidades, nervosismo e insOnia. As gesta$6es complicadas 
com hipertireoidismo t$m risco aumentado de evoluirem com 
abortamento espontlneo, parto pre-termo, descolamento pre- 
maturo de placenta, insuficifinda cardiaca congestiva, crise (ou 
“tempestade”) tireoidiana, pnS-edlmpsia, hipertireoidismo 
neonatal (relacionado com a present do anticorpo antirrecep- 
tor do TSH, o TRAb), baixo peso ao nascer, retardo de cresci- 
mento intrauterino e morte fetal ou neonatal. 

Outras causas de hipertireoidismo sao adenoma tbxico, bdcio 
multinodular tdxico, tireoidite, tireotoxicose factfeia e mola hida- 
tiforme. O hipertireoidismo gestacional (associado a hipereme- 
se) ocorre em geral ate a IS 1 semana de gestatjao (Tabela 44.6). 

Mulheres com diagnbstico de hiperemese gravidica devem 
ser rastreadas para disfunqao tireoidiana. Aproximadamente 
60% das mulheres com hiperemese tfim TSH suprimido e 50% 
tfim o T4 livre aumentado mas nao apresentam quadro clinico 
de tireotoxicose (Goodwin et al, 1992), A gravidade dos sinto¬ 
mas digestivos esti diretamente relacionada com os nlveis de 
P-HCG e T4 e inversamente relacionada com o valor do TSH. 
Q anticorpo antirreceptor de TSH (TRAb) deve ser dosado nas 
mulheres com DBG, mesmo as eutiredideas. O TRAb ultra- 
passa a placenta e pode ter efeito tanto estimulatdrio quanto 
inibitdrio sobre a tireoide fetal, indicando um monitoramen- 
to mais intensificado do crescimento e da frequfincia cardiaca 
do bebfi. O hipertireoidismo da gesta<;ao geralmente se resolve 
com a evolu?ao da gravidez, nao sendo necessario o uso de me- 
dicamentos antitireoidianos. No entanto, mulheres com DBG 
geralmente vao necessitar de terapfiutica especifica. O propil- 
tiouracila (PTU) e o metimazol (MMT) atuam impedindo a 
organificaqao do iodo e seu acoplamento nas tirosinas e, como 
consequfincia, hi redu^ao da produ^ao de T4. Ate recentemen- 
te, acreditava-se que o PTU seria mais indicado na gesta^ao em 
virtude da menor passagem placentaria. Estudos mostraram 
que ambos os medicamentos nao diferem quanto ao perfil de 
seguran^a e que o risco de hipotireoidismo fetal esta relacio¬ 
nado com o controle do hipertireoidismo mater no e nao com 
a medicare antitireoidiana utilizada (Gardner et al, 1986; 
Mortimer et al, 1997). Q uso do MMT pode estar relacionado 
com discreto aumento da incidfincia de aplasia cutis fetal. 

O objetivo da terapfiutica da DBG na gesta^ao 6 alcan^ar ni- 
veis de T4 livre prdximos ao limite superior do metodo. 

A tireoidectomia subtotal esta indicada nos casos de into¬ 
lerance grave ou agranulocitose ou de nao adesao as medica¬ 
res antitreoidianas e deve ser realizada preferencialmente no 
segundo trimestre. 


Tabela44.6 ■ Diagnostic diferendal entre o hipertireoidismo gestacional e hipertireoidismo da doen^a de Basedow-Graves (DBG). 



Hipertireoidismo gestacional 

Doen(a de Basedow-Graves 

Apresenta^ao d In tea 

Sintomatologia do hipertireoidismo poucoexuberante 

A u send a de exoftalmia 

Associado a hiperemese gravidica (perda de 5% do peso, 
desidrata^ao e cetonLiria) 

Geralmente associado a bdcio difuso de consistency 
firme eexoftalmia 

Caracteristicas laboratories 

TSH suprimido e T4 livre ou total elevados 

Nivels de HCG diretamente reiacionados com a 
intensidade do quadro clinico 

TSH suprimido e T4 livre ou total eievados 

Present deautoantlcorpos ti redid eos posit! vos, 
principalmente TRAb em 95% das afetadas 

Ivdu^So 

Geralmente autolJmltadoate a 15 d semana de gesta^io 

Piora do quadro no primeiro trimestre e no puerperlo 

Terap£utlca [uso de farmacos 
antitireoidianos) 

Raramente Indicada 

Frequentemente necessdria 



0 uso do iodeto e do propranolol deve ser indicado apenas 
por perlodos curtos com o objetivo de preparar a pacienre para 
a cirurgia. A terapeutjca actinica com 1311 est4 contraindicada 
na gesta^ao. 

Frequentemente ocorre exacerba^ao do hipertireoidismo 
no puerpWo de mulheres com DBG. O uso de PTU em doses 
inferiores a 300 mg/dia e de MMT ati 20 mg/dia durante o alei- 
tamento nao esta relacionado com complicates no bebe. 

■ Tireoidite pos-parto (TPP) 

A tireoidite pbs-parto £ o resultado de um processo de des- 
trui(jao autoimune da tireoide. Acomete aproximadamente 
5 a 9% das mulheres no 1° ano pbs-parto (Lucas et al, 2000) 
e caracteriza-se por elevaijao do anticorpo antiperoxidase ti- 
reoidiana (anti-TPQ), disfun;ao tireoidiana transitdria, hipo- 
ecogenicidade na ultrassonografia de tireoide e baixa capta^ao 
tiredidea de iodo, Classieamente cursa com 3 fases: a primei- 
ra, tireotoxicose, ocorre geralmente entre ol“eo6“mbs p6s- 
parto, com duragao de 1 a 2 meses. A segunda, hipotireoidis- 
mo, ocorre em geral do 4* ao 8° mbs pbs-parto, com dura?ao 
de 4 a 6 meses e a terceira, eutireoidismo (Stagnaro-Green, 
2002). A associate com depressao pbs-parto nao esta clara. 
Recomenda-se rastrear TPP por meio da dosagem de anti- 
TPO, TSH e T4 livre nas mulheres com qualquer sintomatolo* 
gia sugestiva de disfunfio tireoidiana e nas assintomiticas que 
apresentem alto risco para desenvolver TPP. As mulheres com 
maior risco de desenvolver TPP sao aquelas com histbria previa 
e/ou familiar de doenfa autoimune. histdria prdvia de TPP. dia¬ 
betes tipo 1 (aumenta o risco em 3 vezes), histdria familiar de 
doentja tireoidiana, histdria previa de doem-a de Graves, pre¬ 
sent de anti-TPQ antes e durante a gesta^ao e existbneia de 
bdcio no infeio da gesta^ao. A maioria dos casos de TPP £ au- 
tolimitada, mas ocasionalmente hi necessidade de abordagem 
terap&utica tanto da fase de hiper como de hipotireoidismo. O 
uso de bloqueadores beta-adrenergicos d eficaz na maioria dos 
casos de hipertireoidismo pbs-parto. A indica^ao de iniciar-se 
1-T4 deve ser individualizada e levar em considerate a gravi- 
dade da sintomatologia. A evolu^ao da TPP d varidvel entre 23 
e 29% das mulheres, o hipotireoidismo torna-se permanente e 
cerca de 60% dos casos apresentam recorrdncia em gestafoes 
subsequentes (Azizi, 2005). 


■ Nodulos tiredideos 

Aproximadamente 15% das gestantes provenientes de areas 
com cardncia de iodo, se investigadas, irlo apresentar nbdulos 
tiredideos. Nbdulos preexistentes, em geral, sofrem discrete au- 
mento de volume na gravidez (Kung et al, 2002). A conduta nos 
nbdulos diagnosticados na gestagao nao difere daquela fora da 
gestagao, exceto por estar contraindicada a realiza^ao de estudos 
com radioisbtopos. A investigate etiolbgica e feita por avalia- 
;ao das caracteristicas do nddulo pela ultrassonografia, do perfil 
hormonal (se associado ao hiper ou hipotireoidismo), da exis- 
tdneia de doen<;a autoimune associada (dosagem dos anticorpos 
ATPO e antitireoglobulina) ou de aumento dos niveis de cal- 
citonina serjea (na suspeita de carcinoma medular da tireoide). 
A realizagao de estudo citolbgico por meio de punfao aspirativa 
com agulha fina (PAAF) estd indicada nos nbdulos suspeitos 
de malignidade. Nos casos de diagnbstieo por PAAF sugestl- 
vo de carcinoma, devem ser avaliados o tipo citolbgico e a idade 
gestacional. Na maioria dos casos de carcinomas diferenciados 
da tireoide, o creseimento tumoral £ lento e a tireoidectomia 
pode ser realizada apbs o tbrmino da gesta^ao. Considera-se a 
administrate de dose elevada de levotiroxina para manter o 
nivel de TSH entre 0,1 e 1 mU/f (Cooper et al, 2009). 

■ Carcinoma tireoideo 

A gestagio nao parece ser um fator de agravamento do com- 
portamento dos tumores da tireoide (Moosa & Mazzaferri, 
1997). Mulheres com diagnbstieo prbvio de carcinoma da ti¬ 
reoide devem ser orientadas a evitar a gravidez apbs o trata- 
mento ablativo com radioisbtopos (1311) por um periodo de 
ate 1 ano com o objetivo de estabilizar a funqao tireoidiana 
(Schlumberger et al., 1995). O tratamento com 1311 esta con- 
traindicado durante o aleitamento. De maneira geral, deve-se 
aguardar 1 a 2 meses apds suspender a amamenta^ao para in¬ 
dicar a terapia com radioisbtopos com o objetivo de evitar a 
exposi<;ao da mama ao material radioativo (Robinson et al, 
1994). Durante a gesta^ao de mulheres com carcinoma dife- 
renciado da tireoide, antes ou apds tireoidectomia, o objetivo £ 
manter a terapdutica supressiva do TSH com 1-T4 que alcance 
uma dose suficiente para atingir medidas de T4 livre sbricas no 
limite superior do metodo, 



■ Paratireoide 


■ Doen^a tireoidiana autoimune 
e risco de abortamento 

Wrios estudos desde os anos 199Gt£m mostrado associate 
entre a exist£ncia de anticorpos ant it ire old 1 anos, principal- 
mente ATPO, e o abortamento (Stagnaro-Green et al, 1990; 
De Carolis et 2004; Bagis et al t 2001), Entretanto, ainda 
nao esti daro se a presen^a desse anticorpo seria um mar- 
cador de autoimunidade que indiretamente levaria ao risco 
de outras patologias sabidamente causadoras de perdas fetais, 
como a presen^a de anticorpos antifosfolipidlos. A presen^a 
de ATPO pode tamb^m indicar o diagnbstieo de hipotireoi¬ 
dismo subdimcOj que aumenta o risco de perdas fetais, Nao 
se recomenda o rastreamento universal de ATPO. Nas mu¬ 
lheres com abortamentos de repeti^ao, apds descar tar outras 
possfveis causas, o uso de imunoglobulina venosa se mostrou 
eficaz em um grupo muito reduzido de pacientes com ATPO 
positive, pordm o seu uso ainda d considerado experimental 
(Vaquero et ai t 2000). 


Na gravidez normal, apesar de o cilcio serieo estar menor do 
que fora da gesta^ao, a forma ionizada encontra-se normal, mes^ 
mo com o aumento da demanda para o feto e o aumento do vo¬ 
lume plasmitico. Esse equilfbrio d mantido em razao do aumen¬ 
to da secre^ao do paratorm6nio (PTH) que ocorre na gestante. 
O PTH promove a eleva*;ao da sintese renal da 1,25“(QH)2D3, 
que iri result ar em um aumento da calcemia. Existe um meca- 
nismo de transporte ativo de calcio pela placenta que leva k 
hipercalcemia fetal relativa. Como nao ha passagem de PTH 
materno pela placenta, o ambiente fetal se caracteriza por um es- 
tado fisioldgico favoravel para a forma^Io do esqueleto de hiper¬ 
calcemia, calcitonina elevada e PTH suprimido (Pitkin, 1983). 


A retirada ciriirgica das paratireoides durante procedimento 
na tireoide e a principal causa de hipoparatireoidismo. Durante 


■ Hipoparatireoidismo 


Endocrinopatias 




Doen^as IntercorreFites rw Gravidez 



a gestafao, geralmente sao necessArios pequenos incremented 
das doses de reposi<;io de cilcio e vitamina D, sendo reconaen- 
dada a dosagem do cilcio ibnico a cada trimestre para avaliar a 
adequafao da reposifao. Apds o parto e a retirada da placenta, 
aumenta o risco de hipercalcemia e a dose de vitamina D deve 
ser reduzida (Mestman, 1998), A hipocalcemia pode auraentar 
o risco de hipertensao durante a gesta^ao. 


■ Hiperparatireoidismo 



A prevalence de hiperparatireoidismo primirio na popula¬ 
te geral e de 0,15%, e 25% dos casos ocorrem em mulheres em 
idade figrtil. A etiologia mais frequente £ a produ^ao origin Aria 
de adenoma da paratireoide, outras causas sao a hiperplasia e 
o carcinoma de paratireoide. Na maioria dos casos, os sinto- 
mas estao ausentes, mas deve-se snspeitar do diagndstico nas 
gestantes que apresentam nefrolitiase, altera^ao do psiquismo, 
fraqueza muscular, pancreatite, deformidades dsseas e hiperA- 
mese persistente apds o primeiro trimestre. Pre-edimpsia e 
frequente nessas pacientes e hi risco aumentado de crise hi- 
percalcAmica apds o parto decorrente da retirada da placenta e 
da consequente suspensio do transporte de cilcio para o feto. 
A dosagem de cilcio nos casos confirmados encontra-se maior 
que 10,1 mg/df (2,52 mmol/0 no segundo trimestre e maior 
que 8,8 mg/d<? (2,2 mmol/O no terceiro trimestre (Lucas et al, 
2000). Espera-se que 80% dos filhos de mulheres com hiper¬ 
paratireoidismo nao tratado apresentem complicates fetais, 
sendo relatados casos de crescimento intrauterine retardado, 
prematuridade, tetania p6s-parto e hipoparatireoidismo per- 
manente (Carella 8t Gossain, 1992). O tratamento pode ser 
realizado com medidas para reduijao da calcemia, como ga- 
rantir hidrata<;ao generosa ap6s o fornecimento de furosemida. 
Entretanto, nos casos de adenoma e carcinoma, a excisao cinir- 
gica deve ser indicada ainda na gesta<;ao, com ocuidado para 
manter uma adequada reposi^ao de cilcio no pds-operatdrio 
imediato. Nos casos assintomaticos e com hipercalcemia leve, 
a cirurgia pode ser adiada para ap6s o parto (Schnatz & Curry, 
2002). 


■ Si'ndrome dos ovarios 
polidsticos (SOP) 

A sfndrome dos ovarios polidsticos 6 uma das principals 
doen^as endocrinoldgicas que afeta as mulheres. Caracteriza- 
pela present de hiperandrogenismo e altera^oes ovarianas, 
estando assodada k presen^a de resistSnda k insulina. As ma¬ 
nifestable s clinic as da SOP sao bastante variadas: oligomenor- 
reia ou amenorreia, presen^a de hiperandrogenismo clmico 
(hirsutismo e acne) e ultrassonografia mostrando pequenos 
ristos ovarianos sao os sintomas mais caracteristicos. Outras 
conduces assodadas sao obesidade, dislipidemia e risco de de- 
senvolver intoler&nria k glicose. 

Apesar da associa^ao entre SOP e infertilidade* um mimero 
crescente de mulheres com a sindrome e capaz de engravidar. 


■ Cuidados no acompanhamento 
da gestante com SOP 

Gestantes com diagn6stico de SOP t£m risco aumentado de 
evoluirem com diabetesgestacional, estandoindicado orastrea- 
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mento da disglicemia ainda no primeiro trimestre. Doenga hi- 
pertensiva da gesta^ao e prA-edimpsia tambim sao mais pre- 
valentes nessas mulheres e existem relates de aumento do risco 
de parto premature, do mimero de admissoes em UTI neona¬ 
tal e de abortamento (Boomsma et al, 2008). Estudo recente 
evidenciou que mulheres com SOP tern uma preValencia duas 
vezes maior de 1MC > 25, primeira gesta^ao acima dos 35 anos 
e complicates como doent hipertensiva, diabetes gestacio¬ 
nal e pri-ecUmpsla. Alem disso, houve aumento do mimero 
de parto cesareo. Os filhos de maes com SOP tim maior risco 
de nascerem grandes para a idade gestacional (GIG), de apre- 
sentarem aspiratjao de meednio e baixo Apgar aos 5 min (Roos 
et al, 2011). A abordagem precoce, de preferencia antes mesmo 
da concep<;ao, com orientates quanto a dieta hipocaldrica e 
hipolipidica tem-se mostrado eficaz para a preven^ao das com¬ 
plicates maternas. A metformina, medicaqao que promove o 
aumento da sensibilidade A insulina, tSm sido utilizada tanto 
para a indutjao de ovula<;ao em mulheres infirteis com SOP 
que desejam engravidar (Moll et al, 2008) quanto durante a 
gestai;ao- Os beneficios relatados durante a gesta^o incluem 
a redu^ao do risco de perdas fetais no primeiro trimestre, a re- 
dmjao da incidAncia do diabetes gestacional e de pre-eclimpsia 
e o menor ganho de peso (Khattab ef al, 2006; Glueck et al, 
2008). No entanto, faltam estudos randomizados e controlados 
nessa popula(fao. 

A metformina ultrapassa a placenta e, apesar de ati o mo¬ 
ment o nao existirem relates de efeitos adversos, e necessirio 
cautela na indica?ao rotineira dessa medicafao (Thessaloniki, 
2008). As tiazolidinedionas, substincias que aumentam a sen¬ 
sibilidade i insulina pela sua a?ao sobre os receptores PPAR, 
tambim tSm o potencial de estimular a ovula^ao em mulheres 
com SOP (Toth et al, 2007), entretanto, seu uso A contraindi- 
cado na gestante, pois tambim faltam estudos comprovando a 
sua seguranfa. 
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Doen^as IntercorreFites rw Gravidez 



■ Alterapesfisiologicas 
e fatores de risco 



A gravidez normal esta associada a diversas altera<;6es he- 
modinimicas qua se iniciam entre a 5“ e a S J semana de gesta- 
(So, com pico no final do 2 U trimestre (20 a 24 semanas), e se 
mantSm const antes at^ o parto. O debito cardiaco esta majora- 
do cerca de 30 a 50%, principalmente por 3 fatores: elevafio da 
pre-carga devido ao acrescimo em 40 a 50% do volume sangui- 
neo, que se inicia ja na 6 d semana, redu(ao da pds-carga devido 
£ queda da resist^ncia vascular periftrica e aumento em 20% 
da frequgncia cardiaca materna basal, com encurtamento do 
tempo de enchimento diastdlico. AWm disso, no 2° trimestre 
da gesta^ao hi uma maior queda da pressao arterial sist&mica 
devido a menor resistencia vascular perifirica, vasodilata<;ao e 
present da circulafao uteroplacentiria O aumento do volume 
plasmitico 6 mais ripido do que o da massa eritrocitaria e a 
concentrate de hemoglobina cai gradualmente aid a 30 J sema¬ 
na, o que resulta na anemia ftsioldgica da gravidez. A pressao 
venosa nas extremidades aumenta, motive pelo qual fi0% das 
grividas saudaveis desenvolvem edema periferico. Durante o 
trabalho de parto e o parto, as mudan^as hemodinSmicas sao 
abruptas: a cada contragao uterina, mais de 500 m t de sangue e 
enviado i circula^ao, elevando assim o debito cardiaco e a pres- 
sao arterial sistgmica; no parto vaginal, sao perdidos cerca de 
400 mi? de sangue, enquanto na cesariana a perda gira em torno 
de S00 mi?, o que provoca maior sobrecarga hemodinAmica & 
parturiente; apos o parto, ha aumento do retomo venoso pela 
autotransfusao (desvio do sangue uterino para a circulate sis- 
tgmica) e pela descompressao da veia cava inferior 

Todos esses fatores podem contribuir para a descompensa- 
(ao de uma cardiopatia preexistente, 

Apenas cerca de 4% das gesta^oes nos paises desenvolvidos 
sao complicadas por cardiopatias, por&ll a doen^a cardiaca ma¬ 
terna constituiu, segundo estudos, a principal causa nao obste¬ 
trics de mortalidade materna. As etiologies sao iniimeras, tais 
como as cardiopatias congfinitas e as cardiopatias adquiridas, 
como as reumaticas, geralmente associadas a doen^as valvares, 
as cardiomiopatias secundirias a miocardites por infeetjoes vi- 
rais, cardiopatia periparto e cardiomiopatia isqufimica. 


■ Doen^as valvares na gravidez 

A doenga valvar reumdtica continua sendo um problems 
grave de saude ptlblica e a causa mais frequente de regurgitQf&o 
mitral e adrtica em gravidas. 

A queda na resistencia vascular sist£mica reduz a fra^ao re- 
gurgitante, o que compensa em parte as consequ£ncias do au¬ 
mento do volume sangulneo e do debito cardiaco. Isso explica 
por que a gravidez £ bem tolerada mesmo em pacientes com 
regurgita^ao valvar grave. O parto vaginal pode ser realizado 
mesmo quando ocorre fal£ncia cardiaca transitdria. A cirurgia 
de corre^ao da doen^a valvar deve ser considerada apenas nos 
casos de refratividade, devido ao alto risco fetal. 

As doen^as estenbticas, tanto adrtica quanto mitral, podem 
ser muito mal toleradas, principalmente a partir do 2° trimes¬ 
tre, devido ao aumento do gradients transvalvar provo cado 
pela eleva^ao do debito cardiaco. 

A estenose mitral £ a cardiopatia valvar mais prevalente na 
gravidez. A mortalidade materna £ rara, pordm a incidfaicia 
de complicates cardiacas mater nas (edema agudo de pulmao, 
insufici^ncia c^rdica congestiva e arritmias) e fetais (parto pre- 
maturo, crescimento intrauterino restrito) esta diretamente re- 
lacionada Agravidade da estenose. Mulheres em idade ffirtil com 
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estenose mitral devem ser avaliadas antes da gravidez quanto 
i necessidade de Inter ven^So cirijrgica ou percut£nea (vaivw- 
loplastia por baldo ) + A taxa de mortalidade materna aumenta 
de 1 a 5% em casos das classes fundonais 111 e IV da New York 
Heart Association (NYHA) (Tabelas 45 A e 45*2). Durante a gra¬ 
videz, mesmo sem sintomas, o acompanhamento medico deve 
ser mais constants, com medidas ecocardiogrificas do gradien¬ 
ts transmittal e pressao da art^ria pulmonar. O parto vaginal 
e bem tolerado na maior ia dos casos, por£m o monitor amen- 
to hemodin&mico durante o trabalho de parto deve ser feito 
quando houver estenose mitral grave ou sintomas de falgncia 
cardiaca. Nesse perlodo, hi elevaijao adicional de 50% do debito 
cardiaco a cada contra^ao uterina. Ap6s o parto, hi aumento 
stibito da pnS-carga por autotransfusao do sangue uterino para 
a circulate sistgmiea e descompressao da veia cava inferior, o 
que pode persistir por mais de 6 semanas ap6$ o parto e ainda 
piorar os efeitos hemodinlmicos da estenose mitral. A valvoto- 
mia por balao £ um mthodo que deve ser considerado durante a 
gravidez nos casos refratirios ao tratamento medicamentoso. 

A estenose adrtica £ bem men os frequente, sendo a maior ia 
dos casos de origem congenita* Quando reumitica, geralmen¬ 
te esta associada i estenose mitral. Q parto vaginal £ seguro 
quando hi boa toler^ncia funcional* Em raros casos em que a 
gestante £ gravemente sintomitica (particularmente com sinais 
de falfincia cardiaca), a estenose aortica deve ser tratada antes 
do parto, de preferfcneia por valvotomia percut^nea por balao. 

Em rela<;ao ao prolapso de valva mitral, o prognistico 6 ex- 
celente, exceto quando ha regurgita^ao mitral grave e mal to- 
lerada + 

Geralmente, as prdteses valvares sao bem toleradas hemodi- 
namic amenta durante a gravidez e o parto. Entre tanto, existem 
alguns problemas decor rentes do tipo de pr6tese em questao. 
As prdteses mecinicas estao associadas aos efeitos adversos dos 
tratamentos anticoagulantes (tanto maternos quanto fetais) e 
k maior incid&ncia de eventos tromboembdlicos, devido ao 
estado de hipercoagulabilidade durante a gravidez. Al^m dis¬ 
so, pela falta de estudos controlados prospectivos, o regime 
anticoagulante indicado ainda e incerta Aqui talvez resida a 
linica indica^ao para o uso da varfarina na gravidez, evitando- 
se, todavia, o r trimestre, pois o farmaco e reconhecidamente 
teratog^nico. As bioprdteses nao requerem anticoagula^ao, mas 
as altera^oes hemodinamicas durante a gesta^ao aceleram a de¬ 
ter iora^ao da prdtese (ocorre degenera^ao dos folhetos e/ou 
calcifica^ao progressiva), sendo esta sete vezes mais frequente 
na posi^ao mitral em rela^ao i adrtica e k triedspide. Existem 
poucos dados em rela^ao i durabilidade da prdtese pulmonar. 
Em condifdes normals, o parto vaginal sob anestesia raquidia- 
na e seguro. O aleitamento materno deve ser encorajado mes^ 
mo com o uso de anticoagulante, pois a heparina nao £ secreta- 
da no leite e a quantidade de varfarina £ pequena. 


Tabela 45.1 ■ Classiftca^ao fundone! da cardiopatia 
(New York Heart Assodatton). 

Classe 

funcional Caracterlstlcas din leas 

Classe i Pa eiente a ssl ntom^tica, se m I im Itaqa o d a atividade ffsl ca 

Classe II Paciente levemente comprometlda, com limlta^ao discrete 

da atividadeffsica ordin^ria 

Classe III Pa ciente a ee nt u ad a m e nte com prompt Ida, confo rt^vel ao 

repouso, mas com grande limlta^ao da atlvidade fisica 
mesmo leve 

Classe IV Paciente sintomatica mesmo no repouso com inabilidade 
de desempenharqualqueratividadeffsica sem 
desconforto 



Tabela 45.2 ■ Risco de mortatidade materna na gravida cardiopata. 

Salico risco: <1% 

■ DefeJto septal atrial (DSA), defelto septai ventricular (DSVh canal arterial 
persistente 

• Doen;apulmoriar outrlcCispide 
> Prolapso da viivula mitral 

• Estenose mitral leve/moderada (£ 1,5 cm 3 ) ou NYHA classes I e II 

■ Doenga congenita cor rigid a sem disfuriglo cardfaca residual 

■ V^lvulaporclna 
Medio risco: S a 15% 

Estenose mitral com flbrilagao atrial 

- Estenose adrtica 

■ vaivula mecanica 

■ CoarctagSo da aorta 

Slndrome de Marfan com aorta normal 

Cardiom iopatia perlparto sem dl sfung&o ve ntrl cular res Id u al 

■ Infartodomiocardio 
Alto risco: 25 a 50% 

* Sfndrome de Eisenmonger 

* Hipertensao pulmonar 

- Doen;a congenita complexa cianptica {tetralogla de Fallot) 

■ Sfndrome de Marfan com envolvlmento da aorta 

■ Quaiquer doenga com NYHA classes III e IV 

■ Ca rdiom iopatia perlparto com d I sfu ncao ventricuI ar re sid uai 

■ Endocardite infecciosa 

£ uma condigao rara durante a gestagao, por^m casos gra¬ 
ves tern sido rdatados* A infecgao por Streptococcus viridans i 
a causa mais comum e manifesta-se frequentemente de forma 
subaguda, com sintomas presentes meses antes do diagndstico. 

O diagndstico precoce depende de alta suspeigao cllnica e d 
feito com base nos criterios de Duke, com hemoculturas posi- 
tivas em 80% dos casos. O progndstico e considerado melhor 
quando o tratamento com antibidtico eficaz d institufdo pre- 
coccmente. Se houver alta suspeigao cllnica, deve ser iniciado 
logo apds a coleta das bemoculturas. As recomendagoes sao 
semelhantes is presents s a pacientes nao gravidas. No entanto, 
devese considerar a possibilidade de efeitos adversos sobre o 
feto. Q tratamento cirurgico, especialmente a troca valvar, fica 
reservado para as pacientes com Insuficifinda cardfaca refrata- 
ria e embolizagoes sist^micas recorrentes. 

As diret rizes amer ican as AHA (A meric an He art As so ciat ion) 
e ACC (American College of Cardiology) recomendam anti¬ 
biotic opr ofilaxia antes do par to vaginal em pacientes de alto 
risco (prdtese valvar mecinica ou bioldgica, endocardite infec¬ 
ciosa previa, malformagoes cardiacas complexas ciandticas e 
enxertos sistemico-pulmonares). A SBC (Sociedade Brasileira 
de Cardiologia) recomenda que a antibiotic opr ofilaxia tam- 
bdm seja feita no par to vaginal e cesireo quando houver ris¬ 
co m oderado (valvopatias adqulridas, cardiopatias cong^nitas 
ariandticas e cardiomiopatia hipertrdfica), atd que estudos 
comprovem a seguranga de sua retirada. O esquema proposto 
L ampicilina ou amoxicilina 2 g IV + gentamicina 1,5 mg/kg 
IV 30 min antes do parto e ampicilina ou amoxicilina 1 g IV 
ou VO 6 h apds. Nos casos de alergia k penicilina, deve-se ad¬ 
minister vancomicina 1 g IV + gentamicina 1,5 mg/kg 30 min 
antes do parto. 


■ Cardiopatias congenitas 

A frequGnda das cardiopatias congenitas estA aumentando 
em relagao is adqulridas, principalmente nos palses desenvol- 
vidos, devido k redugao da doenga reumatica e ao aprimora- 
mento das tdcnicas cinirgicas, possibilitando que criangas com 
cardiopatia congenita alcancem a idade fortll Apesar dos avan- 
gos, a doenga cardfaca congenita continua sendo uma impon 
tante causa de morbimortalidade materna durante a gravidez (8 
a 35% de mortalidade e 50% de morbidade). Os principals de¬ 
ter minantes do progndstico sao: tipo de cardiopatia, corregao 
cirurgica paliativa, gravidade da cianose, fungao ventricular, 
presents de hipertensao arterial pulmonar e arritmias, Os pre- 
ditores de risco fetal e neonatal sao: classes funcionais maternas 
NYHA III e IV e cianosc materna (saturagao de O, < 85%). As 
complicates fetais mais frequentes sao: abortamento (50%), 
parto pre-termo (30 a 50%) e baixo peso ao nascer. Pacientes 
com lesoes cardiacas corrigiveis devem ser orientadas quanto 
aos riscos da gravidez, considerando-se principalmente as se 
guintes variiveis: class e funcional, fungao ventricular e grau 
de hipertensao arterial pulmonar. Em geral, as mulheres por- 
tadoras de cardiopatias congenitas aciandticas e assintomiti- 
cas ou com sintomas leves apresentam boa evolu^ao durante 
a gravidez e o parto. Q risco de doen^a cardlaca congenita esti 
aumentado no concepto de maes portadoras da patologia, e a 
incidencia relatada e de4 a 8%* As cardiopatias congenitas acia- 
ndticas sao as mais frequentes, e, dentre elas, a comunicagao 
interatrial (CM) e a comunicagao interventricular (CIV) sao as 
mais comuns. 

► Comunicapo interatrial (CIA). £ a present de um shunt es* 
querdo-direito atrav^s do septo interatrial com sobrecarga vo¬ 
lume trica das c^maras direitas, somando-se k hipervolemia da 
gestatjao e consequente hiperfluxo pulmonar. A grande maioria 
das portadoras de CIA tolera bem a gravidez e o parto, sendo 
as principals complicates as arritmias supraventriculares e a 
insuficiencia cardfaca direita. 

► Comunica^ao interventricular (CIV). £ a present de shunt 
esquerdo direito atraves do septo interventricular. Pequenos 
Cl Vs sao geralmente bem tolerados, en quanto os grandes es- 
tao associados k maior frequencia de insuficiencia cardfaca, 
insuficiencia adrtica, arritmias e hipertensao arterial pulmonar. 

As pacientes com corregao cirdrgica tern evolugao semelhante 
k das gestantes sem cardiopatia. 

► Persistence do canal arterial (PCA), £ incomum durante a 
gravidez, mas bem tolerada. Entretanto, a presenga de grande 
shunt esquerdo-direito pode levar k hipertensao arterial pul¬ 
monar, o que torna o progndstico significativamente pior. As 
complicagoes mais comuns sao insufici&ncia cardfaca, endo^ 
cardite e arritmias. A interrupgao da gravidez sd se justifica 
quando M hipertensao pulmonar acentuada. 

► Estenose pulmonar. Geralmente a gestagao 6 bem tolerada. A 
cirurgia corretiva ou valvoplastia por cateter-balao & indie ad a 
quando h^ um gradiente de pressao transvalvar maximo maior 
que 70 mmHg ou insuficiencia cardfaca direita refrataria. 

► Estenose adrtica congenita. Geralmente est£ associada as 
valvas adrticas biedspides e & pouco frequente na gravidez. A 
estenose grave tern alto fndice de morbimortalidade materno- 
fetal, sendo aconselMvel a corregao dnirgica antes da gesta- 
gao. Quando diagnosticada durante a gravidez, pode-se com 
siderar a intervengao driirgica ou percutinea de acordo com a 
gravidade da lesao. As complicagoes mais frequentes incluem 
insuficiencia cardfaca, angina, arritmias e morte sdbita. 
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* Tetralogia de Fallot. Caracteriza-se pela associate de esteno- 
se pulmonar (infundibular, valvar ou supravalvar), CIV, aeaval- 
gamento da aorta e hipertrofia do ventriculo direito. £ a mal- 
formafao congenita dandtica mais encontrada no adulto. Apds 
a corre<;ao ciriirgica total, o progndstico & relativamente bom 
durante a gesta^ao, por^m & sombrio nos casos nao corrigidos 
ou em gestantes que apresentem episddios de slncope, hema- 
tdcrito superior a 60%, satura^ao arterial de oxigdnio inferior 
a 80% e presslo do ventriculo direito maior que 100 mmHg, A 
queda da resistSnda vascular sisi^mica durante a gravidezpode 
aumentar o shunt direito-esquerdo, levando a piora da ciano- 
se, eritocitose e episddios de trombose. O trabalho de parto, o 
parto e o puerperio imediato sao considerados de alto risco, ja 
que qualquer perda sanguinea, queda da pressao arterial ou da 
res istfincia vascular sist£mica podem aumentar o shunt e levar a 
paciente ao dbito. Os cuidados nesses periodos induem: oxige- 
noterapia, monitoramento hemodinimico e dos gases sangui- 
neos e evitar hipotensao arterial e sangramento. 

* Smdrome de Eisenmenger. £ o termo utilizado para descrever 
as patologias com shunt esquerdo-direito (CIA, CIV, PCA etc.) 
que desenvolvem hipertensao arterial importante, invertendo 
a direqao desse shunt com aparecimento de cianose, A mor- 
talidade materna ^ relatada entre 30 e 50%. Fenbmenos trom- 
boembdlicos ocorrem em 43% de todas as mortes maternas. 
O abortamento & a escolha para as gestantes que desenvolvem 
hipertensao arterial importante. 

■ Cardiomiopatia hipertrofica 


Nao hi evid£ncia de que pacientes com cardiomiopatia hi- 
pertrdfica tenham risco aumentado durante a geata^ao e o par¬ 
to. Mais de 90% das mulherea toleram muito bem a gestagao. As 
que apreaentam complicagoea sao as que t£m hiatdria familiar 
de morte sribita, dispneia, dor toraciea, pre-slncope ou slncope 
aos esfor^os, progressao da insufici£ncia cardiaca e complica- 
^oes da fibril a^ao atrial. A mortalidade materna £ baixa, mas 
£ maior do que na populate em geral As alteragoes hemo- 
din&micas fisioldgicas que ocorrem durante a geata^ao podem 
levar ao aumento do gradiente aistdlico na via de aaida do VE. 
Devem ser evitados vasodilatadores e per das sanguine as (que 
provecam hipotensao), assim como subat&nrias de efeito esti- 
mulador do aimpatico (que causam taquicardia e consequente 
redu^ao do d£bito cardiaco). Pacientes com importante disfun- 
<^ao diastdlica podem evoluir com congestao pulmonar e ede¬ 
ma agudo de pulmao, aobretudo no 3 U trimestre da geata^ao. A 
presen^a de insufici£ncia cardiaca grave 6 muito rara. A indica¬ 
te para o uao de medicamentos esti associada k presen^a de 
sintomas ou arritmias. O implante de deafibril ad or automat ico 
antes da gesta^ao deve ser considerado em mulheres com his- 
t6ria de sincope, arritmias graves ou antecedente familiar de 
morte stibita. No caso de trabalho de parto pr£-termo, deve ser 
evitada tocdliae com agentes beta-adrenergicos e com nifedipi- 
no, pois aumentam o gradiente na via de saida do VE. G parto 
vaginal geralmente £ bem tolerado e a anestesia raquidiana ou 
peridural deve ser utilizada com muita cautela nos casos obs- 
trutivos devido ao seu efeito vasodilatador. 


■ Cardiomiopatia periparto 

£ uma entidade rara, mas associada a alt a mortal idade ma¬ 
terna devido a insuficiSncia cardiaca, arritmias ou eventos era- 
bdlicos. £ uma forma de cardiomiopatia dilatada, para a qual, 

596 


a partir de 1997, foram estabelecidos novos crit^rios diagnds- 
ticos com base nos seguintes achados; desenvolvimento de 
insufid&ncia cardiaca em mulheres no periodo do ultimo m&s 
de gestaqao ao 5" m$s de pds-parto, ausencia de cardiopatia 
preexistente ou outra causa de insuficiSneia cardiaca; disfungao 
ventricular esquerda eomprovada por alterafoes ecocardiogri- 
ficas. Apesar desses criterios, atualmente a Sociedade Europeia 
de Cardiologia reconhece que tamb^m pode aeometer mulhe¬ 
res em idade gestacional mais precoce e aquelas com doernja 
cardiaca preexistente, desde que a funfao ventricular tenha sido 
documentada como normal antes do inicio do quadro clinico. 
Os fatores de risco sao; idade materna avan^ada (> 35 anos), 
multiparidade (> 3 partos), gesta^ao multifetal, pr^-eclampsia/ 
eclampsia ou hipertensao gestacional, afrodeseend&neia e uso 
de tocoliticos. As etiologias consideradas sao; miocardite viral, 
genetica, imunolbgica, resposta inadequadaao estresse hemodi- 
namico, ativaijao de citocinas inflamatdrias, localise prolonga- 
da, deficiencies nutricionais, como de selenio, efeito deletdrio da 
prolactina 16 kDa, que provoca apoptse celular, dentre outras. 

O periodo mais frequente de apresentafao dos sintomas 
(principalmente insuficiencia cardiaca aguda com importante 
sindrome edemigeinica, arritmias e fenbmenos embdlicos) 6 
nos primeiros dias ap6s o parto. O curso clinico e variado, e 
cerca de 30% das pacientes evoluem para a recuperate com- 
pleta ou quase completa da funifao ventricular nos primeiros 
6 meses, sendo mais frequente naquelas cuja fraqao de eje<;ao 
€ > 30% por ocasiao do diagndstico. As demais podem apre- 
sentar melhora progressiva em urn periodo mais prolongado 
ou evoluir para insuficiencia cardiaca crbnica, necessidade 
de transplante cardiaco ou morte precoce. O ecocardiograma 
deve ser repetido caso haja piora clinica ou a cada 6 meses 
para acompanhar a recuperafio, que pode se estender por ate 
3 anos. A conduta terapeutica consiste no tratamento classico 
da insuficiencia cardiaca, devendo-se evitar o uso de inibidores 
da ECA e espironolactona durante a gestaqao, os quais podem 
ser utilizados no puerperio e durante a amamenta^ao. A terapia 
imunossupressora deve ser restrita a casos com miocardite lin- 
focitaria e ausencia de particulas virais confirmada por biopsia 
endomiocardica, principalmente quando nao houver melhora 
clinica apds 2 semanas de tratamento clAssico- Ainda existem 
poucos estudos em rela^ao ao uso de imunoglobulina, pentoxi- 
filina ou bromocriptina. 

O parto vaginal com monitoramento hemodin&mico e sem- 
pre preferido em pacientes esfiveis. O parto precoce deve ser 
considerado por equipe interdisciplinar experiente, nos casos 
de faiencia cardiaca avanqada e instabilidade hemodinamica 
refratiria ao tratamento clinico. 

£ importante que seja feito um aconselhamento familiar, 
visto que as gesta^oes posteriores podem estar associadas a re- 
corrfencia da disfunfao ventricular, deteriora^ao clinica e dbito. 
Alem disso, a permanencia de disfun^ao ventricular se associa 
a um risco maior de prematuridade e perdas fetais por aborta¬ 
mento espontaneo ou terapSutico. 

■ Cardiomiopatia restritiva 

£ caracterizadapor deficit de distensibilidade diastdlica ven¬ 
tricular, com funfio sistdlica preservada e sem hipertrofia das 
paredes. Pode aer primaria (familiar ou nao) ou aecund^ria a 
doen^aa infiltrativas (amiloidose), de depdaito (hemocromato^ 
se), endocardicaa (fibrose endomiocardica), dentre outraa. As 
gestantea podem ter boa evolo^ao, mas apreaentam taquicardia 
compensatdria devido k reatri^ao ao enchimento ventricular, 
al£m de aumento na pressao intra-atrial, Aa complica^des mais 



frequentes sao: edema pulmonar e periferico, trombo intraca- 
vitirio, arritmias e embolia pulmonar ou sistSmica. 0 trata- 
mento consiste em repouso, oxigenoterapia, uso cauteloso de 
diurAticos, corre^ao e profilaxia de arritmias supraventriculares 
e tromboprofilaxia. Algumas vezes, e necessaria a antecipa^ao 
do parto, de preferAncia com anestesia geral. 

■ Cardiomiopatia dilatada/ 
insuficiencia cardfaca congest iva 

A insuficiencia cardiaca A a complica^ao mais frequente nas 
grAvidas cardiopatas (cerca de 12%), e pode se apresentar de 
forma aguda ou como exacerba$ao de quadros crdnieos. As 
manifestafoes de dispneia, edema periferico e fadiga sao as 
mais presentes na insuficiencia cardiaca descompensada, e na 
grivida podem nao ser valorizadas por serem comuns em ges- 
I antes normals, principalmente no 3“ trimestre, 

0 ecocardiograma transtordcico permite a avalia^ao etioldgi- 
ca, anatdmica e funcional, bem como a present de complica¬ 
tes associadas, como, por exemplo, trombos, derrame pericAr- 
dico e vegetates. O ecocardiograma de estresse e a cintilografia 
miocdrdica devem ser evitados durante a gesta^ao. 

No tratamento medicamentoso devem ser considerados va¬ 
ries aspectos especificos, como a sobrecarga de volume prbpria 
da gravidez, a idade gestacional, o grau de desenvolvimento do 
concepto, a farmacocinetica e a toxicidade das substancias, sua 
influAncia na dinAmica uterina, seus efeitos adversos no fluxo 
placentario, a passagem para o leite materno e sua aqao sobre 
o lactente. 

A hipercoagulabilidade da gesta^ao e a que ocorre na 
insuficiencia cardiaca sao responsAveis pela alta incidAncia de 
tromboembolismo, sendo maiores no puerperio, principal¬ 
mente quando o parto A ciriirgico. 

■ Infarto agudo do miocardio (I AM) 

A ocorr^nda ^ rara durante a gravidez, mas a sua incldlnda 
vem aumentando k medida que as mulheres estao engravidan- 
do com mais idade. Apesar de ocorrer em qualquer periodo 
gestacional, 6 mais frequente no 3* trimestre. 0 infarto agudo 
do mioedrdio (1AM) esti provavelmente relacionado ao aerts- 
cimo do consume de oxigfalio pelo miocirdio, devido ao au- 
mento fisioldgico do volume sanguineo, frequ£ncia cardiaca 
e debito cardiac o. Qutros mecanismos favorecedores seriam 
o estado fisioldgico de hipercoagulabilidade, a redu^ao do 
transporte de oxig£nio e da pressao arterial diastdlica e a con- 
sequente queda do fluxo sanguineo coronariano. A ateroscle- 
rose coronariana ^ a principal cans a de LAM na gesta^ao, mas 
tamb^m pode estar relaciouada com trombose coronariana, 
aneurismas, dissec^ao coronariana e at^ a coronarias normais. 
£ importante que o diagndstico seja feito precocemente, o que 
nem sempre ocorre devido k baixa suspei^ao cllnica on k di- 
ficuldade em diferenciar os sintomas do IAM do refluxo gas- 
tresofagiano, queixa frequente durante a gestac^ao. Aldn disso, 
outras conduces que cursam com dor toracica devem ser des- 
cartadas, como a dissec^ao ou estenose adrticas, cardiomiopa¬ 
tia hipertrdfica e doen^a pericirdica. O tratamento nao difere 
muito do que £ utilizado na nao gravida, apenas levando em 
considerate as possfveis a^oes dos medicamentos ou proce- 
dimentos sobre o concepto. Na gravida, £ necessario manter a 
satura^ao de 0 ? maior ou igual a 95% para gar ant ir oxigenagao 
fetal adequada, 


■ Arritmias cardiacas 

Constituent a mais comum complica?ao cardiaca observada 
na gestaqio em mulheres com ou sem cardiopatia estruturaL 
Podem se manifestar pela 1 J vez na gestafao ou ser exaeer- 
badas no periodo gravidico. Mulheres com arritmias previas 
e/ou cardiopatia estrutural tSra maior chance de desenvolve- 
rem arritmias na gravidez. 

Pacientes com taquiarritmias prAvias A gesta$ao apresentam 
risco aumentado de eventos cardlacos (44%), como a recorrSn- 
cia de arritmias, AVC, edema agudo de pulmao e morte e even¬ 
tos adversos fetais (20%), como prematuridade. baixo peso ao 
nascer e disfunqao respiratoria. Na gesta<;ao, as altera^oes hor- 
monais, autondmicas e hemodinimicas fisioldgicas favorecem 
o surgimento das arritmias, 

A palpita^ao A uma queixa frequente e geralmente estA rela- 
cionada A taquicardia sinusal Somente 10% dos episodios sin- 
tomAticos sao acompanhados de arritmias. 

Apesar de as arritmias sustentadas serem relativamente ra- 
ras na gestai;ao (3 cases em 1.000 gestantes), pode ocorrer exa- 
cerbaqao da taquicardia supraventricular paroxlstica em cerca 
de 20% das grAvidas. 

Nos casos de flutter atrial e fibrilaijao atrial em grAvidas he- 
modinamicamente estAveis, recomenda-se somente o controle 
da frequAncia cardfaca. A cardioversao eletrica A realizada nos 
casos de instabilidade hemodinAmica, em qualquer idade ges¬ 
tacional, com seguranqa. O feto pode apresentar bradicardia 
transitdria com resolufao espontAnea, entao deve-se monitorar 
o ritmo fetal durante o procedimento. 

Nos transtornos de condu<;ao atrioventricular, as gestantes 
que apresentem bloqueio AV total congAnito com frequAncia 
ventricular entre 50 e 60 bpm e assintomAticas geralmente to¬ 
lerant bem a gestafao, sem necessidade de implante de marca- 
passo artificial. Gestantes que portam marca-passo deverao ser 
submetidas ao controle do aparelho da mesma forma que as 
nao gestantes. 

As arritmias ventriculares mais frequentemente observadas 
sao as extrassistoles ventriculares benignas, que nao exlgem 
tratamento especlfico. As taquiarritmias ventriculares e fibril a- 
^ao ventricular sao raras durante a gesta^ao e geralmente estao 
associadas a cardiopatias estruturais. 

Em geral, o implante de cardiodesfibrilador nao estd indica- 
do durante a gesta^ao, mas em casos extremos de risco de mor- 
te sObita o implante pode ser conduzido por ecocardiografia, o 
que reduz a exposiqao A irradiate. 

■ Hipertensao arterial pulmonar 

Condi^ao cllnica cm que a gravidez ^ geralmente contraim 
dicada devido k elevada morbimortalidade maternofetal, que 
pode chegar a 40%. Nas pacientes assintomAticas ou oligos- 
sintomiticas, ha dificuldade em se estabelecer urn progndstico 
definido. 0 diagndstico e fundamental, uma vez que a prevem 
^ao da gesta^ao ou o abortamento teraplutico precoce (no l Q 
trimestre) devem ser considerados em tempo Mbil: a) pressao 
sistdlica arterial pulmonar (PSAP) maior ou igual a 30 mmHg; 
b) pressao diastblica arterial pulmonar (PDAP) maior ou igual 
a 15 mmHg; e) pressao m^dia arterial pulmonar (PMAP) 
maior ou igual a 25 mmHg no repouso ou 30 mmHg durante 
exerclcio. 

As altera^oes hemodinimicas fisiolbgicas da gravidez levam 
a aumento do fluxo sanguineo pulmonar, que i bem tolerado 
nas grividas saudaveis. Porem, nas portadoras de hipertensao 
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arterial pulmonar (HAP), em que a complacSncia pulmonar e 
reduzida, ocorre aumento da pressao pulmonar e consequente 
descompensa^ao cllnica. 

O trabalho de parto e o parto sao period os erfticos, quan- 
do a descompressao da veia cava inferior e o retorno do vo¬ 
lume sangulneo uterino para a circulagao sistlmica provocam 
aumento do retorno venoso, eleva<;Io da resistSncia vascular 
pulmonar e da pressao arterial pulmonar, deseneadeando 
insufici^ncia ventricular direita. O 6bito costuma ocorrer de 
forma stibita no final da gestagao. 

As recomendatjoes, portanto, para o manuseio da HAP du¬ 
rante a gestagao sao; a) restr|<;aa de atividade fisica; b) hospita- 
lizafao apartirda 28 1 semana ateo 15 u dia pos-parto; c) preven- 
<;ao e tratamento da insuficiencia cardfaca direita; d) controle de 
hipoxia e acidemia; e) nos casos sintomaticos, hi indicagao do 
aborto terapSutico precoce; f) diagnostic e tratamento preco- 
ce de possiveis infec^oes, principal me nte pulmonares; g) uso de 
anticoagulantes com base nos fatores de risco tradicionais para 
tromboembolismo; h) uso desildenafila relacionado i melhora 
tanto da hemodinimica pulmonar quanto da tolerincia ao es- 
forfo, liberado pelo FDA como risco B durante a gravidez, na 
dose de 25 a 75 mg a cada 8 h; i) uso de dxido nitrico inalatdrio 
em situafdes de descompensafao aguda. 

■ Doenfas da aorta 

► Smdrome de Marfan. £ a alteragao mais comum do terido 
conectivo, relacionada k alteragao autossdmica dominante. O 
aeons elhamento pre-concepgao £ essential na informagao dos 
riscos quanto k transmissao para o feto e tamb£m quanto aos 
riscos cardiovasculares maternos. As causas mais comuns de 
morte sao dissecgao e rotura de aneurisma da aorta, sendo os 
perfodos de maior risco o 3° trimestre gestational e o pbs-parto 
imediato. Mulheres com a sindrome e minima envoivimento 
cardiaco (di&metro abrtico menor que 4 cm, regurgitagao a6- 
rtica e mitral mlnimas) devem ser informadas de que os riscos 
de dissecgao, endocardite e insuficiencia cardfaca durante a 
gravidez sao de 1%. Mas, em pacientes com diametro abrtico 
acima de 4 cm, pode chegar a 10%. Durante o trabalho de par¬ 
to, a posigao lateral esquerda ou semiereta k aconselhada para 
evitar estresse na aorta. A cesariana esti indicada se o di&metro 
adrtico for maior que 4,5 cm. 


► Dissecgao adrtica, £, na maioria dos casos, emerggncia ci- 
rtirgica. A inter rupgao imediata da gravidez por cesariana £ 
realizada antes do reparo adrtico, caso o beb£ esteja viavel O 
mane jo anestbsico do parto deve minimizar a exposigao fetal 
aos firmacos depressores, assim como manter o controle he- 
modin^mico materno. 


■ Farmacos 

■ Substancias antiarritmicas 

* Quinidina : pode estar associada a um aumento da mortali- 
dade materna quando usada a longo prazo; 4 considerada de 
uso seguro durante curios penodos de tratamento, tanto para 
arritmias maternas como fetais; b secretada pelo leite mater- 
no em doses baixas, e & compativel com a amamentagao 

« Procainamida. o uso durante a gestagao nao est& associado a 
anomalias cong^nitas ou efeitos fetais ad versos; atravessa a 
barreira place nt^ria e, apesar de ser secretada pelo leite ma¬ 
terno, possibilita a amamentagao 
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• Disopiramida: atravessa a barreira placent&ria, nko & tera¬ 
togenic a, mas pode provocar contragoes uterinas; deve ser 
reservada para casos refraUrios aos demais antiarrltmicos 
e evitada no 3 U trimestre; & encontrada no leite em concen¬ 
tragoes iguais k san guinea materna, mas e compativel com a 
amamentagao 

- Lidocainaz atravessa a barreira placentdria e a concentragao 
plasmatica fetal 6 50 a 60% da materna; seu uso 6 seguro du¬ 
rante a gestagao, mas deve ser evitada em situagoes que pro¬ 
vo quern acidose fetal, como trabalho de parto prolongado e 
sofrimento fetal, pequena quantidade e secretada no leite e e 
compativel com a amamentagao 

. Fropafenonai tern sido mais usada para o tratamento das ar¬ 
ritmias supraventriculares no 2 V e 3 U trimestres tanto para in- 
dicagao materna quanto fetal; existem poucos relatos de uso 
na gestagao e nao hi maiores informagoes sobre o risco na 
amamentagio 

• Betabloqueadores: todos atravessam a placenta, nao sao tera- 
tog^nicos, e a concentragao plasmatica no rec£m-nascido & 
semelhante k materna; sao secretados no leite, mas liberados 
para uso durante o aleitamento. O propranolol & muito usado 
durante a gestagao e t6m sido descritas complicagoes como 
crescimento intrauterino restrito, que parece estar relaciona¬ 
do com a dose e o tempo de uso; o recem-nascido deve ser 
observado por 24 a 48 h em relagao aos sintomas do betablo- 
queio. O metaprolol, por ser seletivo, nao atuaria no t6nus 
uterino e parece ter menos efeitos adversos sobre o feto; ^ 
eliminado em concentragoes maiores no leite materno e, por 
isso, sugere-se que a amamentagao seja realizada depois de 3 
a 4 h do uso do farmaco. O esmolol, por ser de agao ripida, i 
usado na gestagao para controle de taquiarritmias supraven¬ 
triculares e de hipertensao durante cirurgias; nao ha relatos de 
seu uso na amamentagao. O sotalol nao e teratog^nico em ani¬ 
mals, atravessa a barreira placentdria, e o rec^m-nascido, quan¬ 
do exposto ao farmaco prbximo ao parto, deve ser observado 
nas primeiras 24 a 48 h; a concentragao no leite 6 maior que no 
plasma materno, mas & compativel com a amamentagao 

* Amiodarona : junto com os seus metabdlitos, atravessa a bar¬ 
reira placentaria e pode provocar complicagoes fetais como 
hipotireoidismo e hipertireoidismo neonatal, bdcio neonatal, 
peso pequeno para a id ad e gestacional, prematuridade, bradi 
cardia transitdria e prolongamento do intervalo QTj deve ser 
usada com cautela durante a gestagao, e todo rec^m-nascido 
deve ter sua fungao tireoidiana monitorada; & excretada no 
leite em nlveis maiores que os do plasma materno, nao sendo 
recomendada durante a amamentagao 

• Fenitoinai a longo prazo, pode provocar malformagoes era- 
niofacials e de membros, retardo do crescimento ffsico e me¬ 
tal e d efeitos cardlacos, assim como defici^ncia de icido fb- 
lico e hemorragia no recbm nascido; & contraindicada no l p 
trimestre devido ao risco de libio leporino e fenda palatina, 
e, mais raramente, a sfndrome fenitoinica fetais b compativel 
com a amamentagao 

# Adcttosma: a dose efetiva em gestantes parece ser maior que 
a de nao gestantes devido k expansao do volume plasmitico; 
como a meia-vida & muito curta, nao 6 esperado que o farma¬ 
co passe para o leite 

* Digitdlicos. usados para tratamento da insufici&ncia cardia- 
ca e taquicardia supraventricular tanto materna quanto fetal, 
em qualquer period o da gestagao, sem causar efeito ad verso; 
o volume de distribuigao encontra-se aumentado e os nlveis 
sMcos podem diminuir em at£ 50%. As dosagens sbricas 
prbximas ao termo podem estar falsamente elevadas devido 
ipresenga de substincias semelhantes k digoxina; e excretada 
no leite em concentragoes prbximas k do plasma materno e o 
seu uso 4 compativel com a amamentagao, 



■ Anticoagulantes 

A heparina nao fracionada e as dc baixo peso molecular sao 

os agentes de escolha durante a gesta^ao. 

- Heparina nao fracionada (HNFf n£o atravessa a barreira 
placentiria nem 6 excretada pelo leite materno, e & compa- 
tlvd com a amamenta^ao; o ajuste da dose durante a gesta- 
Cao pode ser problemitica devido ao aumento de sua ligafao 
com proteinas plasmititas, altera^es no volume plasmitico, 
no clearance renal e nos indices de coagula^ao e degrada^ao 
da heparina pela placenta* O monitoramento do efeito da 
HNF na gravldez 6 dificil principalmente no final da gesta- 
£ao, quando ocorre aparente resist^ncia k heparina devido ao 
aumento do fibrinog£nio e do fator VIII, que influenciam no 
resultado do TTPa. Nessa situagao, est<£ indicada a determina- 
9 I 0 do nivel do fator anti-Xa. Para anticoagula^ao profUitlca, 
a dose preconizada e de 7.500 U a 10.000 U a cada 12 h, dose 
esta maior do em nao grividas. Para anticoagula^ao terap^u- 
tica, a dose preconizada 6 de 60 U/kg em bolus (miximo de 
4,000 U), seguida de infusao venosa de 12 U/kg/h (mdximo 
de 1.000 U/h), ajustando com base no TTPa 1,5 a 2 vezes 0 
TTPa basal (entre 50 e 70 s), A infusao deve ser suspensa 4 h 
antes do parto; em caso de parto premature, pode ser empre- 
gado o sulfato de protamina para reverter o efeito anticoa- 
gulante. As HNF apresentam como principals complicates; 
trombocitopenia (monitorar plaquetas 2 vezes/semana no 1 ° 
m£s e posteriormente 1 vez por m£s, quando usada a longo 
prazo), devendo ser suspensa se as plaquetas calrem mais de 
50% do valor basal; osteoporose (indicada densitometria 6 s- 
sea quando 0 uso for por mais de 12 semanas); necrose de 
pele; anafilaxia 

- ffeparma de baixo peso molecular (HBPM): apresenta como 
vaniagem a resposta anticoagulante mais previsfvel, melhor 
biodisponibilidad e SC, maior meia -vida plasmatica, me nor 
risco de trombocitopenia e, possivelmente, risco men or de 
osteoporose. Entretanto, seu custo 6 mais elevado e a rever- 
sao do seu efeito i parcial com protamina. A mais utilizada 
6 a enoxaparina, na mesma dose que se usa em nao grividas, 
1 mg/kg 2 vezes/dia. Devem ser suspensas 24 h antes do 
parto 

* Derivados cumarfnicos: atravessam a placenta devido ao seu 
baixo peso molecular e pod em causar embriopatia varfarini- 
ca y caracterizada por anormalidades 6 sseas e de cartilagens, 
tais como condromalacia e hipoplasia nasal, quando utiliza- 
das entre a 6 11 e a 12 “ semana. Outras complicates fetais sao: 
anomalias do sistema nervoso central, atrofia 6 ptica, micro- 
cefalia, retar do mental, espasticidade e hemorragia cerebral. 
Ha relagao entre a dose de varfarina e os efeitos teratog^ni- 
cos, independentemente do INR; mulheres em uso de doses 
iguais ou maiores que 5 mg/dia parecem apresentar um risco 
maior dess as complicates e 5 por tanto, esses firmacos de¬ 
vem ser proscritos durante a gestaqao. Durante a amamen- 
tagao seu uso esti libera do, visto que nao ha evid^ncias de 
que a varfarina exerga efeito anticoagulante sabre o lactente. 
Mulheres em uso de anticoagula^ao oral e que desejem en- 
gravidar devem iniciar heparina (HNF ou HBPM) ou realizar 
teste de gravid ez logo ap 6 s 0 atraso menstrual, pois os risco s 
de embriopatia varfarinica sao maiores nas primeiras sema- 
nas de gesta^ao. 


■ Antitromboticos/antiagregantes 
plaquetarios 

- Aspirins: £ o antiagregante plaquetario de escolha, sobretudo 
nos casos de trombose coronariana, e £ segura tanto para a 
mac quanto para o feto. Entretanto, seu uso cr 6 nico ou in- 
termitente em altas doses (> 325 mg/dia) deve ser evitado, 
principalmente prdximo ao termo, pois pode causar fecha- 
mento premature do ducto arterioso, comprometimento da 
coagula^ao tanto materna quanto neonatal, aldm de intoxi- 
cafao congenita por salicilato. £ excretada no leite em baixas 
doses, sem efeitos adversos descritos no lactente, mas seu uso 
durante a amamenta^ao deve ser cauteloso 
* Derivados tienopiridinicos: a tidopidina e o dopidogrel sao 
empregados sobretudo quando hi contraindicate ao uso da 
aspirina. O dopidogrel nao £ teratogenico em animais e exis¬ 
tent apenas relatos de uso em gestantes; esti indicada a sua 
suspensao 5 a 7 dias antes do parto, A tidopidina £ fetotdxica 
em animais, mas nao teratog&nica. 


■ Tromboliticos 

Durante a gesta^ao, tem sido utilizados para tratamento de 
trombose venosa profunda proximal, tromboembolia pulmo- 
nar, trombose de prdtese valvar, de veia axilar, embolia arterial 
cerebral e infarto agudo do miocirdio. Nao hi comprova<;ao 
de que sejam teratoginicos, mas sabe-se que podem causar he¬ 
morragia materna; para diminuir esse risco, seu uso deve ser 
evitado ati 10 dias ap 6 s os partos cesarianos, A possibilidade 
do uso durante a amamentaqao e a consequente exposi^ao do 
lactente sao minimas, mas nao se sabe se passam para o leite 
materno. 
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A hipertensao crdnica acomete 3 a 5% de todas as gesta<;6es 
e 6 responsavel por cerca de 30% dos quadros hipertensivos na 
gravidez. Sua incidSncia parece vir aumentando devido & ten- 
dfincia demogrifica da gestagao na idade avanfada (Livingston 
& Sibai, 2001), A hipertensao crdnica na gravidez est A associada 
a graves complicates maternas e fetais, induindo prA-eclAmp- 
sia, descolamento prematuro da placenta (DPP), crescimento 
intrauterine restrito (CIR), parto prAtermo e natimortalidade. 
Uma em cada 4 mulheres com hipertensao crdnica desenvol- 
ve pre-eclampsia; a prA-eclAmpsia sobreposta se responsabiliza 
pela maioria dos efeitos adversos na gravidez (ACOG, 2001). A 
hipertensao e a pre-eclAmpsia estao entre as principals causas 
de morte materna e fetal em todo o mundo (Seely & Maxwell, 
2007). 

■ Defini^ao e diagnostic 

A hipertensao crdnica na gravidez 6 definida como a ele- 
va<;ao da pressao arterial (PA > 140 x 00 mmHg) observada 
antes da concept 0 ou de 20 semanas de gesta^ao (NHBPEP, 
2000). Sibai (2002) sinala que a pressao deve ser aferida em ao 
menos duas ocasioes com intervalo minimo de 4 h entre elas, 
A hipertensao diagnosticada tardiamente na gravidez e que se 
mantAm 12 semanas apds o parto tambAm deve ser classifica- 
da como crdnica. O American College of Obstetricians and 
Gynecologists (ACOG) igualmente define como critArio para 
o diagndstico da hipertensao crdnica, alAm daqueles ja citados, 
a utilizapao de anti-hipertensivos antes da gravidez e classifies 
como graves os casos em que a pressao sistdlica for > 180 mmHg 
ou a pressao diastdlica >110 mmHg (Tabela 46.1). 

A prevalAncia da hipertensao crdnica A maior em gestantes 
de maior idade, obesas, da raga negra (Sibai et al, 1998) e mul- 
tiparas. Um estudo retrospectivo com 1.807 gestantes hiperten- 
sas previamente A concept 0 identificou como fatores de risco 
independentes as seguintes variAveis: idade materna > 40 anos, 


Tabela 46.1 ■ Criterion para o diagndstico da hipertensao crontca na 
gravidez de acordo com o ACOG (2001). 

Hlpertenslo I eve - PA sistdlica a 140 mmHg ou PA diastdlica £ 90 mmHg 

Hipertensao grave - PA sistdlica s 180 mmHg ou PA diastdlica 
i llOmmHg 

Uso de anti-laipenenslvos anterior a gravidez 
Hipertensao antes de 30 semanas de gestacao 
Persistsnda da hipertensao 13 semanas apdso parto 


diabetes, histdria de 6bito perinatal, abortamento recorrente, 
cesariana e tratamento para infertilidade (Vanek el al, 2004). 

Na maioria dos casos, o diagndstico da hipertensao erdni- 
ca A bastante simples, porem em muitas ocasioes A dificultado 
pelo inicio tardio do pre-natal (> 20 semanas), ap6s a ocorrAn- 
cia da queda fisioldgica da pressao no 2° trimestre (Figura 46.1) 
e pela inconsistdncia da histdria prd-concepcional da gestante. 
Normalmente, esse decrdscimo da PA no 2° trimestre ocorre 
de forma mais acentuada na hipertensao crdnica essencial, 
mascarando o diagndstico, que entao sd sera realizado no 3 U 
trimestre em face do aumento fisioldgico dessa Apoca ou da |B 
present de prd-ecllmpsia sobreposta (NHBPEP, 2000). Nessas 
gestantes pode-se fazer uso da fundoscopia, que permite a fAcil H 
identificatjao no fundo de olho das altera^oes arteriolares hi- 
perplisicas, como os fios de cobre ou de pratae os cruzamentos 
patoldgicos, mesmo que a ausdneia desses achados nao exclua iLfll 
a doen^a subjacente. Contudo, a grande maioria das gestantes 
jovens, nuliparas, que apresentam hipertensao pela primeira 
vez no fim da gravidez, na verdade tern prA-eclAmpsia (ACOG, 

2001). Algumas pacientes serao diagnosticadas como hiper- 
tensas crdnicas apenas no puerperio, e A fundamental que elas 
tenham seguimento durante 12 semanas apds o parto para que 
sejam corretamente classificadas e orientadas quanto ao trata¬ 
mento necessArio. 



4 B 12 16 20 24 26 32 36 40 

Nao 

grAvida Idade gestaeional 

f semanas) 

Figura 46.1 ■ Variagao da pressao arterial ao longo da gravidez. (Adaptada de Girling, 2004 - op. cit.) 
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A propisito do diagndstico da pre-ecl&mpsia sobreposta k 
hipertensao crdnica, ele 4 realizado quando se detecta protei¬ 
nuria (> 300 mg/24 h) em gestantes hipertensas erflnicas sem 
essa altera?ao antes de 20 semanas; em hipertensas crdnicas 
ji proteinuricas, o diagndstico scri considerado pela elevapao 
subita da PA, piora da proteinuria, trombocitopenia ou eleva- 
<;ao das enaimas hepdticas. A pre-ecllmpsia sobreposta 4 mais 
frequente nos casos de hipertensao crdnica grave, especial- 
mente associada k doen^a renal ou ao diabetes melito (Seely & 
Maxwell, 2007). & dificil, senao imposslvel, distinguir o agra- 
vamento do quadro de hipertensao crdnica da pr6-eclampsia 
sobreposta, principalmente quando i primeira soma-se doen- 
<;a renal. Nesse caso, deve-se valorlzar sintomas sugestivos de 
pre-eclampsia, tais como cefaleia, dor epigastrica e escotomas 
(ACOG, 2001). O diagndstico da pr£-eclampsia sobreposta k 
hipertensao crdnica, bem como a sua conduta, foram discuti- 
dos no capitulo sobre toxemiagrav(dica (Capitulo 26). 


■ Aferigao da pressao arterial 



A sistematiza^ao na aferiijao da PA revela-se fundamental 
para minimizar os err os decorrentes da utiUzagao rotineira dos 
aparelhos convencionais. Urn protocolo razoivel para tal finals 
dade deve induir recomenda^des acerca daposifao da paclente 
no momento da medida, do som de Korotkoff utilizado para 
registro da pressao diastdica e da utiliza^ao de esfigmomand- 
metros apropriados e calibrados* 

Para a medi^ao da PA reoomenda-se qua a gestante esteja 
sentada com os p^s apoiados no chao e o seu bra^o no nfvel da 
irea cardlaca (Higgins & de Swiet> 2001). As medidas em ou- 
tras posi^oes, como o dectibito lateral, diferem razoavelmente 
das obtidas com a mulher sentada, especialmente no deedbito 
lateral esquerdo que, desde as observa<;6es de Gant na d&ada 
de 1970> sabidamente sao inferiores, Deve-se sempre aferir a 
pressao no mesmo bra^o ao Ion go da gesta^ao, tendo-se esco- 
lhido> por convengao, o lado direito (Brown et al, 2000). 

Sabe-se que tanto a pressao sistdlica quanto a diastdliea sao 
estreitamente correlacionadas com o desfecho fetal e ambas sao 
importantes. Ao contrfrlo do que ocorre na detec^io da pres- 
sao sistdlica, at^ recentemente havia grande controv^rsia acerca 
da utiliza^ao da fase IV (abafamento) ou V (desap arecimen- 
to) de Korotkoff para identifkafao da diistole. Apds estudos 
demonstrarem que a fase V de Korotkoff apresentava melhor 
correlate com a pressao intra-arterial e que a fase IV apresen¬ 
tava limitada reprodutibilidade, podendo estar ausente em 17 a 
57% das gravidas (Higgins & de Swiet, 2001), houve consenso 
de que a fase V deveria ser o som utilizado para determinar a 
pressao diastdlica. 

A utiliza^ao de aparelho adequado £ outro ponto-chave na 
aferi^ao da PA. Os esfigmoman6metros de mercurio permane- 
cem como o padrao-ouro na detec<;ao da hipertensao na gravi- 
dez, ji que naoM certeza da acuricia de aparelhos autom^ticos 
na pr£-eclAmp&ia (Brown et al, 2000) e os aneroides tendem a 
registrar medidas erradas caso nao estejam devidamente cali- 
brados. A Australasian Society for the Study of Hypertension in 
Pregnancy (ASSHP), em consenso publicado em 2000, prop As 
algumas recomenda^oes para correta aferigao da PA durante a 
gravidez que se encontram na Tabela 46.2. 


■ Etiologia e dassifica^ao 

A hipertensao cr6nica pode ser classificada conforme sua 
etiologia (essencial e secundaria), gravidade (leve e grave) e ris- 
co obst£trico (baixo risco e alto risco). 
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Tabela 46.2 - Recomendajoes da ASSHP para coireta afertjao da 
pressao arterial durante a gravid ez (Brown elal. t 2000), 

A qt& vJda dew ester sentada, com os p£s apoiados, por 2 a 3 min 

Um mangulto apropriado deve ser utilizado {esflgmomandmetro 
padrSo para bravos < 33 cm de clrcunfer£ncla f esflgmomandmetro 
maJor [15 x 33 cm] para bravos m a lores) 

A pressao sJstdllca deve ser palpada na arttrJa braquJal e o mangulto 
dew ser inflado por 20 mmHg acima do mvel detect ado 

O manguito dew serdes^nflado vagarosamente H apmximadamente a 
2 mmHg por segundo 

A pressao arterial deve ser aferlda com esfigmomanametro de mercurio 

A pressao arterial diastblica dew serregistrada na fase V de Korotkoff, 
quando o som desaparece. Ma aus^ncia da fase V, utilizer a fase IV para 
registro 

A pressao deve ser aferida em am bos os bravos na primeira consults 
pr^-natal, utitlzando-se o brap direito posterlormente caso seja 
detected a pequena diferen^a entre os lados 

Aparelhos automaticos e MAPA nao devem ser utiNzados na pritica 
rotlneira at^ que mais Jnforma^Oes acerca de suasacuridas estejam 
disponJvels 


Do mesmo modo que ocorre na populagio em geral, a hi^ 
pertensao crdnica em mais de 90% dos casos> essencial, nao 
obstante o fato de que a hipertensao secundiria nao dev a ser 
negligenciada. O National High Blood Pressure Education 
Program (NHBPEP) afirma que o rastreio das gestantes com 
hipertensao preexistente para causas secundarias de eleva^ao 
da pressao parece ser just ificivel, ji que ela pode implicar maior 
risco matemo e perinatal e o grupo populacional envolvido 
constitui-se de mulheres jovens (NHBPEP, 2000), As principals 
causas de hipertensao secunddria quo devem ser consideradas 
saoi doen^as renais (glomerulonefrite, nefrite intersticial, rins 
policisticos> estenose da art^ria renal), cola gen oses (lupus, es- 
derodermia), disturbios endderinos (diabetes melito com vas- 
culopatia, feocromocitoma, tireotoxicose, doen^a de Cushing, 
hiperaldosteronismo) e coarcta^ao da aorta (Sibai, 2002). A 
Tabela 46.3 contempla as principal formas etioldgicas de hi¬ 
pertensao arterial crdnica na gravidez, 

A hipertensao crdnica tamb^m pode ser dividida em leve e 
grave, de acordo com os niveis tensionais apresentados; ^ grave 
a hipertensao com PA > ISO x 110 mmHg, 


Tabela 46.3 ■ Causas mais frequenter de hipertensao crdnica 
na gravidez, 

Hipertensao arterial primaria ou essencial 
Hipertensao arterial secundirla 

Renal 

■ Glomemlonefrite 

' Nefrite InterstkiaJ 

■ Rinspolidstieos 

- Estenose da arteria renal 

EndderSna 

* Diabetes melito 

- Feocromocitoma 

■ Tlreotosdcose 

- Doen^a de Cushing 

■ Hiperaldosteronismo 

Vascular 

■ Ltipus er item atoso sist£m I co 

■ Esderodermia 

• Coareta^ao da aorta 



A importlncia da identificagao da hipertensao crdnica du¬ 
rante a gestagao reside na possibilidade de intervengao terap&u- 
tica, na condugao da propedgutica prenatal e na sua associagao 
com maior risco materno e perinatal. A present de potenciais 
efeitos adversos e relacionada com o grau e a duragao da hiper- 
tensio e o acometimento de algum 6rgao-alvo (ACOG, 2001), 
o que justifica especial atengao is hipertensas ordnicas durante 
o prd-natal 

Haddad & Sibai (1999) propoem dassificagao de risco para 
as mulheres cronicamente afetadas pela hipertensao com base 
na etiologia e gravidade da patologia, na histdria obst<5trica e 
na present de dano em 6rgao-alvo (Figura 46 2). As gestantes 
sao classificadas como de baixo risco quando a hipertensao b 
essencial, leve e nao envolve 6rgao-alvo (Sibai, 2002). Com o 
decorrer da gravidez, a mulher inicialmente dassificada como 
de baixo risco pode ser redassificada como de alto risco caso 
ocorra desenvolvimento de pr^-eclimpsia ou se instale quadro 
hipertensivo grave (> ISO x 110 mmHg). O grupo de alto risco 
esti constituido por casos com hipertensio grave ou hiperten¬ 
sao leve associada a sinais clinicos ou laboratoriais de envolvi- 
mento de orgao-alvo (Haddad & Sibai, 1999), alem daqueles 
com hipertensao secundaria e histdria de morte perinatal. 



Figura 46.2 - Avaliagft) initial da grivida com hipertensao crdniea 
(*hipertrofia ventricular esquerda, retinopatia, lesao renal, derrame, dis- 
lipidemia, idade materna > 40 anos). (Adapiada de Sibai, 2002 op. cit ,) 


■ Risco materno e fetal 

A hipertensao crdnica esta associada a diversos desfecho s 
desfavoriveis na gravidez, induindo toxemia, DPP, CIR, obito 
fetal, par to pre-termo e cesar iana (Tabela 46.4). A incidfincia 
dess as complicates e afetada pelo tempo e gravidade do qua¬ 
dra hipertensivo e por sua associa^ao a uma lesao em 6rgao- 
alvo (ACOG, 2001). 

Ao se analisar os casos de hipertensao leve preexistente, ve- 
riflca-se que a pr£-ed£mpsia incide em 10 a 25% dessas mulhe¬ 
res (Sibai, 2002) e ha o dobro de ocorr£ncia de DPP e aumento 
de risco para CIR (Ferrer et al, 2000). Na hipertensao cr6nica 
leve, o DPP ocorre em 0,7 a 1,5% dos casos, enquanto essa taxa 


Tabela 46.4 ■ Principals desfechos association maior morbidade 
materna e perinatal em gestantes hipertensas cronicas. 
Mitamoi 

Pr£ -edS m psia/Edi m psia 
Descolamerits premature de placenta 
Hemorragla pds-parto 
Hemorragia cerebral 
Insufid^ncla cardfaca 
Insufid^ncla renal 
Edema pulmonar 
Cesar3ana 

Fetafs 

Prematurldade 

Cresdmento intrauterine restrito 
Apgar < 7 no 5' : ‘mlnuto 
Admlss&o em unidade 3ntensiva 
Mone perinatal 


atinge 5 a 10% nas mulheres com hipertensao grave on de alto 
risco (Sibai, 2002), A gravidez complicada pela hipertensao 
cr&nica (especialmente se for grave) pode associar-se tamb^m 
a hemorragia cerebral, descompensafao cardiaca, insufici&ncia 
renal, encefalopatia hipertensiva, retinopatia e edema pulmo- |B 
nan Zetterstrom et al (2005) verificaram, tamWm, maior in- 
cidgncia de diabetes gestacional em coorte de 3,374 gestantes Ea 
com doentja hipertensiva crdnica* ]i o trabalho de Vanek et al 
(2004) relatou, entre hipertensas crdnicas, maior risco de he- 
morragia pos-parto, transfusao de hemocomponentes e cesa^ 
rianau 

O desfecho perinatal ^ significativamente afetado pela PA 
elevada previa k gravidez. Estimate que a mortalidade peri¬ 
natal seja 3 a 4 vezes maior em gestantes hipertensas crdnicas 
(Sibai, 2002)* McGowan et al (1996) mostraram que cerca de 
1/3 das mulheres com hipertensao crdnica grave (PA diastdli- 
ca > 110 mmHg) pode ter filhos pequenos-para-a4dade-ges- 
tacional (PIG) e 2/3 apresentam parto pre-termo, tendo estes 
liltimos ocorrido, principalmente, quando havia pr^-eclampsia 
sobreposta. Outro estudo (Vanek et al , 2004) verificou que, 
mesmo exciuindo-se os casos de toxemia, as hipertensas cr6- 
nicas apresentavam mais resultados perinatais desfavoriveis 
(CIR, Apgar < 7 no 5 U minuto e morte perinatal) que as gestan¬ 
tes nao hipertensas, Em trabalho prospectivo, Sibai et al (1998) 
tamb£m anotaram que a presen^a de proteinuria no inicio da 
gesta^ao constitui importante fator de risco para o desfecho ne¬ 
onatal, induindo prematuridade, CIR e admissao em unidades 
intensivas, independentemente da presen^a de pre-eclampsia. 

■ Avaliagao e aconselhamento 
pre-concepcional 

A avalia^ao das pacientes hipertensas cr6nicas, na verdade, 
deve comei^ar antes da gravidez. Na histdria deve-se conhecer a 
dura^ao da hipertensao, o uso de medicagao anti-hipertensiva, 
a presen£a de doenga cerebral ou renal, diabetes, doen^a da ti- 
reoide, historia de acidente cerebrovascular e de insufici£ncia 
cardiaca congestiva. 

A histdria obstetrica deve incluir os progndsticos materno 
e fetal de gesta^oes anteriores, vale dizer, DPP, pre-eclampsia 
sobreposta, parto pr^termo, CIR, morte fetal intrauterina e 
morbidade neonatal. 

O exame fisico deve estar direcionado para a deteegao de 
quaisquer lesoes em 6rgaos-alvo e de posslveis causas secun- 
dirias de hipertensao (t, e.> sopro abdominal sugerindo doen^a 
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renovascular; rim palpivel associado £ doenfa polidstica renal; 
sinais sugestivos de slndrome de Cushing), A simples mensu- 
ra?ao da PA em ambos os membros superiores pode ser capaz 
de diagnosticar a coarctaf ao da aorta. Essas mul he res tambem 
devem ser informadas dos riscos aos quais estao expost as du¬ 
rante a gestagao, tais como; piora do estado hipertensivo, pr6- 
eclimpsia sobreposta, DPP e significativa morbidade e morta- 
lidade perinatal (Gallery, 1999). 

As gestantes que relatam hipertensao hi muitos anos es¬ 
tao propensas a aprcsentar cardiomegalia, doenfa cardiaca 
isquimica, envolvimento renal, reiinopatia, e, assim, podem 
beneficiar-se da realizable de eletrocardiograma, ecocardio- 
grama, oftalmoscopia e ultrassonografia renal. A informafio 
desses exames e valiosa para determinar o risco da hipertensao 
durante a gravidez e possibilitar adequado acompanhamento 
pr6-natal (ACOG, 2001). 

Como a hipertensao essencial associada ao acometimento 
de 6rgao-alvo t incomum em mulheres jovens, torna-se indis- 
pensivel a investigafao de causas secundirias diante de quadro 
grave (> 180 x 110 mmHg) ou sinais e exames laboratoriais que 
denotem disfunflo de orgao-alvo (Gallery, 1999). A investiga- 
fao da estenose de arteria renal deve ser executada por meio 
de dopplerfluxometria ou angiorressonlnda em pacientes sem 
histdria familiar e hipertensao grave, especialmente quando 
houver associafao com diabetes tipo 2. Mulheres com hiper¬ 
tensao paroxistica, frequentes crises hipertensivas ou ataques 
de ansiedade devem ser investigadas quanto i presenfa de 
feocromocitoma, com dosagem uriniria em 24 h de icido va- 
nilmandilico, metanefrinas ou catecolaminas nao conjugadas 
(ACOG, 2001). 

As hipertensas crdnicas tambim devem ser orientadas antes 
da concepfao acerca da utilizafao de farmacos anti-hipertensi- 
vos. Aquelas que fazem uso de inibidores da enzima conversora 
de angiotensina (iECA) ou de antagonistas do receptor de an- 
giotensina II (ARA) devem suspendi-los e troca-los por outro 
agente hipotensor. Essa recomendafao e baseada no risco te- 
ratogSnico dos iECA e estendido aos ARA em face do seu me- 
canismo de afao similar. A administrafao de atenolol tambem 
deve ser interrompida assim que a gravidez for diagnosticada, 
visto que seu uso esteve associado ao atraso do crescimento 
fetal particularmente quando utilizado no inicio da gestafao 
(Magee el al, 2008). 


■ Escolha do anti-hipertensivo 

Nao hi evid^ncia cientiflca de que a terapia anti-hiper ten- 
siva em gestantes com hipertensao leve e moderada resulte em 
melhores desfechos mater nos e perinatais, A metanalise da 
Cochrane (Abalos et al , 2007) demonstrou que nao ha redu^ao 
significativa da incid£ncia de pte-eclampsia, par to pte-termo, 
CIR e morte perinatal no grupo de mulheres em que foi ad- 
ministrado agente anti-hipertensivo em compara^ao com as 
gestantes que nlo fizeram uso desses farmacos. Contudo, esse 
estudo ob ser von importante redu^ao de episddios de hiperten¬ 
sao grave, sugerindo tambem que talvez haja grande potencial 
na redn^ao de abortamentos espontineos no inicio da gesta^ao. 
Apesar de nao ter sido verificada diferen^a nos principals des¬ 
fechos perinatais, i plausivel considerar qne, se hoover menos 
episddios de hipertensao grave, haja menor incid^ncia de he- 
morragia intracraniana, admissao hospitalar, par to pte-termo 
e cesariana. 

Ainda que o objetivo do t rat amen to anti-hipertensivo em 
gestantes hipertensas crbnicas seja a redu^ao do risco mater no, 
essa terapia deve ser segura para o feto. Gs efeitos ad vers os das 
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Indmeros farmacos anti-hipertensivos na gesta<;ao nao foram 
totalmente estabelecidos. Nao hi muitos estudos randomiza- 
dos controlados com placebo, em mulheres hipertensas cr6ni- 
cas> em que se estabde^a a seguran^a desses agentes durante 
to do o eiclo gravidic o-puerperal (Sibai, 2002), A revisao da 
Cochrane tampouco demonstrou haver superioridadede algum 
anti-hipertensivo sobre o outro no tratamento dessas gestantes 
(Abalos et al , 2007), Na Tabela46.5 eneontram-se os principals 
anti-hipertensivos utilizados na gravidez e as respectivas doses 
recomendadas, 


Tabela 46.5 - Hipertensao cronica e gravidez: anti-hipertensivos. 


Anti-hipertensivos 

Dose initial 

Dose maxima 

Tratamento agudo 

NJdralazIna 

5 a 10 mg IVcada 20 min 

30 mg 

Labetalol 

20a 40 mg IV cada 10a 15 min 

300 mg 

Nifediplno 

10 a 20 mg oral cada 30 min 

50 mg 

Tratamento crAnlco 

Metlidopa 

250 mg 2/d la 

29 

Labetalol 

100mg2/dla 

1.300 mg/dJa 

Nifedipino 

!0mg2/dia 

180 mg/d la 

Dlur^ticotlazidlco 

12,5 mg 2/dla 

50 m g/d la 


Ate o momento* somente os iECA e o atenolol apresentam 
indicios suficientes que os contraindieam na gravidez. Cooper 
et al (2006) associaram o uso de iECA no l u trimestre i maior 
incid^ncia de malforma^oes cardiovasculares e do sistema ner- 
voso central. Alem disso, no 2“ e 3 U trimestres, o iECA esteve 
reladonado i oligoidramnia e k insuficifencia renal fetal/neona¬ 
tal (Sibai, 2002). A^oes similares sao esperadas com os ARA, e 
por isso tambem estao contraindicados. O atenolol igualmente 
esteve implicado em efeitos ad versos na gravidez. Sua utiliza- 
£ao ao longo do 1° e 2* trimestres resultou em restri^ao do cres¬ 
cimento fetal e menor peso placentirio (Butters et al } 1990). 
Contudo, tais altera foes nao foram observadas, ate o momen- 
to, com outros p-bloqueadores (isto metoprolol, pindolol e 
oxprenolol), ainda que sejam escassos os trabalhos que content 
plem o emprego no l fl trimestre. Alem desses farmacos, deve-se 
evitar o prazosin, que esteve associado a maior inddgneia de 
natimortos em estudo randomizado (Magee et d., 2DOS). 

Q anti-hipertensivo mais comumente utilizado no trata* 
mento da hipertensao crdnica na gravidez £ a metddopa. Este 
agente ^ um a-agonista de a^ao no sistema nervoso central e 
seu efeito colateral mais relatado & a sonol&ncia. Grande niime- 
ro de estudos demonstraram que esse firmaco nao afeta o fluxo 
uteroplacenterio, a hemodin^mica fetal e nao ha evid^ncia de 
efeitos deleterios ao desenvolvimento do concepto e p6s-natal 
(NHBPEP, 2000). Cerca de 20% das pacientes em uso de me- 
tildopa exibem teste de Coombs positivo, o que nao contraim 
dica continuar tratamento. O 2 & farmaco mais empregado & o 
labetalol, um ocfi-bloqueador, que & amidde class ificado apenas 
como p-bloqueador nos trabalhos de revisao e metan^lises. 
No entanto, seu efeito nos ct-receptores lhe confere adicional 
vasodilata^ao arteriolar. Assim como a metildopa, o labetalol 
£ consider ado seguro na gravidez e nao hi registro de maior 
dano ao feto ou i mae. 

Como j£ relatado, diferentemente do que oeorre com o ate¬ 
nolol, nao foram observados efeitos sobre o crescimento fetal e 
pLacentirio com outros p-bloqueadores. Estes agentes parecem 
ser mais bem tolerados e mais efetivos em evitar episddios de 
hipertensao grave do que a metildopa, ainda que essas vanta¬ 
ges nao impliquem melhores resultados perinatais (Abalos 



et al., 2007), Entretanto, o risco tebrico de CIR e a ineerteza de 
sua seguran?a no l u trimestre faz com que eases agentes sejam 
preterldos ante o labetalol e a metildopa, 

Os diureticos tiazldicos sao largamente utilizados no trata- 
mento da hipertensao crbnica. Acerca de seu uso em gestantes, 
hi certo temor relative ao seu efeito sobre a expansao plasmiti- 
ca fisioldgica da gravidez. A despeito de realmente ocorrer de- 
ple^ao plasmdtica, nao ha evidfincia de que os diureticos afetem 
o desfecho perinatal e tampouco resultem em maior incidfinria 
de malforma^oes. O NHBPEP (2000) conclui que os diureticos 
sao firmacos seguros na gestaflo, que podem potencializar a 
resposta a outros anti-hipertensivos e estao contraindicados 
apenas em situates em que o fluxo uteroplacentario encontra- 
sereduzido (pri-edimpsla e CIR). Parece-nos razoivel, portan- 
to, que os diureticos tiazldicos encontrem lugar principalmente 
no tratamento de mulheres que previamente ji utilizavam esses 
agentes e que tern indica^ao de manter a terapia anti-hiper- 
tensiva. 

Apesar de a experi&ncia clinica no uso de antagonistas de 
canais de calcio ser inferior k citada com outros hipotensores, 
pode-se afirmar que sao firmacos seguros na gravidez, nao 
havendo maior incidencia de malforma^oes fetais e desfechos 
perinatais desfavoriveis. Essa conclusao advem, sobretudo, de 
estudos com o nifedipino de libera<;ao lenta, e nao ha dados 
robustos sobre os demais agentes da mesma classe (nicardipi¬ 
ne, verapamil, nimodipino), £ mister ressalvar que a associate 
de bloqueadores de canais de cilcio com sulfato de magnisio 
deve ser evitada em face do risco de colapso cardiovascular e 
subsequente dbito. 

A hidralazina 6 um vasodilatador muito utilizado no tra¬ 
tamento da hipertensao aguda da gestafao associada i pre- 
eclimpsia grave. Hi limitada evidencia sobre sua utiliza^ao no 
tratamento da hipertensao crdnica, e como agente isolado nao 6 
recomendada (Magee et al, 200S). Nao hi relato de malforma- 
(6es ou efeitos delet^rios ao feto associados k hidralazina, que 
pode atuar como firmaco de 2“ linha no tratamento de gestan¬ 
tes hipertensas. 

■ Assistencia pre-natal 

Uma vez estabelecido o risco da gestante com hipertensao 
erdnica, a conduta no pre-natal sera diferendada de acordo 
com a dassifica^ao estabelecida em perlodo pr£-concepcional 
on na primeira consulta pre-natal (ver a Figura 46,2). 

■ Hipertensao de baixo risco 

Mulheres com hipertensao de baixo risco sempri-ecl&mpsia 
sobreposta usualmente t£m progndstico obstetrico igual ao da 
popula^ao em geral, 

O tratamento anti-hipertensivo deve ser descontinuado 
na l a consulta pri-natal, pois nao afetara a incidencia de pr£- 
edimpsia, parto pr^-termo ou DPP. 

A rotina da assistencia pr£-natal nesse grupo nao difere 
muito daquela preconizada para mulheres saudaveis. Se nao 
hoover exacerba^ao da PA ou altera<;ao nos exames comple- 
mentares, o inter valo entre as consult as nao precisa ser mo^ 
dificado. Entretanto, ha necessidade de realizar alguns exames 
laboratoriais que servirao como referencia em consult as subse- 
quentes e que podem modificar a classifica^ao da hipertensao 
para alto risco (Tabela 46.6), Hemograma complete, acido url- 
co, ureia e creatinina plasm itic as, potissio s£rico, proteiniiria 


Tabela 46.6 ■ Rotina dos exames complementares utilized os 
no pre-natal de gestantes hipertensas cronicas. 

Exames laboratoriais 

1 fl consulta e 2 0 f3? trlmestres 

Hemograma complete 
Ureia 

Creatinina 
Acido ijrlco 
Potissio 

Protein0riade24h 

3° trimestre 

ALT e AST 

BilJrrubina total e frames 

Em caso de hipertensao de tonga data 

Eietrocardlograma 
Ecocardiograma 
Oftalmoscopia 
Ultrassonografia renal 

Monltoramento fetal 

Baixo risco 

mo22 semanas 
Uitrassonografia 
Ooppier deart^rlas uterlnas 

26 a 22 5emonos 

Contagem dos movl memos fetais 

25 semanas 

Ultra ssonografia mensal 

Alto risco 

me 22 semanas 

Ultrassonografia mensal 

Doppler de art^rlas uterlnas 

26 semanas (com toxemia/CIR) 

Doppler da artfria umbilical 1 a 2/semana 

28 semanas 
CTG&PBF semanal 


de 24 h, eis os exames necessarios por ocasiao da V consulta. 
Preferen claim ante, esses exames devem ser repet idos a cad a 
trimestre. Em especial no liltimo trimestre, a solicita^ao das 
transaminases hepiticas (AST, ALT), alim de bilirrubina total 
e frames, & de grande valia. Como ja foi dito, em mulheres hi¬ 
pertensas hi varios anos i boa pritica a realiza^ao de eletroear- 
diograma, ecocardiograma, oftalmoscopia e ultrassonografia 
renal, 

► Monitoramento fetal. Nao existe evid&ida ou consenso sobre 
a melhor maneira de avaliar a vitabilidade fetal na hiperten¬ 
sao cr6nica + Hi recomendagoes para que seja feita ultrassono¬ 
grafia com 18 a 20 semanas e repetida com 28 a 32 semanas 
(AGOG, 2001). Ap6s 32 semanas, deve-se providenciar novas 
ultrassonografias mensalmente at£ o termo, vis and o surpreen- 
der o CIR. Parece-nos igualmente importante a realiza^ao do 
Doppler de uterinas com 20 a 24 semanas, que possibilitaria 
apontar o grupo de pacientes com risco elevado de desenvolver 
pr^edimpsia. A contagem dos movimentos fetais feita pel a 
paciente esti aqui bem indicada a partir de 26 semanas (Gapf- 
tulo 100), 

£ muito frequente, na hipertensao crdnica, a recomenda^ao 
de redu^ao da ingesta de sal. Apesar de as evid£ncias aponta- 
rem que essa medida nao previna pre-eclampsia em gestantes 
saudiveis (Duley 8c Henderson-Smart, 2000), talvez haja algum 
beneflcio em hipertensas cr6nicas. Neste caso, a recomenda^ao 
e manter a ingesta de sddio em no miximo 2,4 g/dia (Sibai, 
2002). Gontudo, outras recomendagoes acerca da dieta da ges- 
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tante nao devem ser realizadas, tais como restrigao calirica 
em mulheres com sobrepeso e manutenflo do peso em obesas 
(Magee et al, 2008). JA foi eomprovado o efeito da suplementa- 
fao de cAlcio (ao menos 1 g/dia) na redufao da prA-eclAmpsia 
em populates com baixa ingesta, e esta medida deve ser im- 
plementada caso seja necessArio, A mulher tambAm deve ser 
aeonselhada a nao consumir Alcool e a abandonar o tabagismo, 
pois podem agravar a hipertensao e aumentar o risco de DPP e 
de CIR (Sibai, 2002). Outras medidas que podem ser uteis sao: 
evitar ganho excessivo de peso, aumentar o tempo de descanso 
em casa no 3° trimestre e reduzir carga de trabalho e estresse 
(Magee et al, 2008). 

Nas gestaotes hipertensas crdnicas estA recomendada a pro- 
filaxia da prA-eclampsia com aspirina. A revisao da Cochrane 
(Duley et al, 2007) demonstrou qne ha redufao de 19% na inci- 
dAncia de pre-eclampsia em mulheres com risco elevado de to¬ 
xemia. Hi evidAncia de que essa queda possa ser maior quando 
se inicia a administrate de aspirina precocemente e em doses 
um pouco mais elevadas (Aside et al, 2007). Portanto, a aspiri¬ 
na deve ser utilizada na dose de 100 mg/dia, antes de dormir, e 
iniciada antes de IS semanas ou mesmo previamente A concep- 
fao (Magee et al, 2008). 

■ Hipertensao de alto risco 

As gestantes com hipertensao de alto risco t£m risco elevado 
de complicates maternas e perinatais. 

Mulheres com Insufici£ncla renal significante (creatinina 
no sangue > 1>4 mgfdt), diabetes melito com envoivimento 
vascular (Classes D, F, R), doen^a vascular do coligeno grave, 
cardiomiopatia ou coarcta<;ao da aorta devem ter aconselha- 
mento por especialista e cuidados redobrados. 

O ideal 6 hospitalizar ess as pacientes na consult* inicial para 
avaliar as fun^oes cardiaca e renal, aventar o tratamento anti¬ 
hip ertensivo e de outra medicac^ao (insulina, drogas cardiacas 
e datireoide etc). 

O objetivo do tratamento depende do acometimento de 
6rgaos-alvo. Caso nao haja evid£ncia de lesao em drgao-alvo, 
procura-se manter a pressao sistolica entre 140 e ISO mmHg e 
a pressao diastdlica entre 90 e f 00 mmHg. Com lesao de 6rgao- 
alvo, o controle deve ser mais rigoroso e objetiva-se manter 
a pressao abaixo de 140 x 90 mmHg (Sibai, 2002). Durante a 
interna^o, pode ser necessArio o uso de firmacos intraveno- 
sos e deve-se suspender iECA, ARA e atenolol. Os diureticos 
tiazfdicos nao serao suspenses nessas pacientes caso das ji 
fa^am uso deles, pois auxlliam no controle da PA potenciali- 
zando o efeito de outros firmacos. Os anti-hipertensivos de 
del to P ara terapia de mamiten<;ao sao aqueles encontrados 
na Tabela 46.5. Normalmente, a metddopa & o medicamento 
de i d linha no tratamento da hipertensao cr^nica na gravidez. 
Em caso de diabetes e doen^a vascular concomitante, pode-se 
dar prefer^ncia ao nifedipino, assim como em mulheres negras 
j ovens (Sibai, 2002). 

O inicio precoce do prenatal e as consultas com maior fre- 
qu&ncia sao os pontes-chave para o sucesso das gravid ezes aco- 
metidas com hipertensao de alto risco. Nesse grupo, as taxas 
de pr^-edAmpsia sobreposta atingem at^ 50% dos casos, o que 
requer observa^ao estrita com avalia£oes laboratoriais seriadas 
desde o 1 Q trimestre. As recomendates sobre dieta e habitos 
de vida nao diferem daquelas ji sinaladas para a hipertensao 
de baixo risco. 


► Monitoramento fetal. Afora as recomendaqoes sobre o mo- 
nitoramento fetal de baixo risco, outras medidas sao pertinen- 
tes. Recomenda-se a cardiotocografia e o perfil bioffsico fetal 
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(PBF) 1 a 2 vezes/semana a partir de 28 semanas de gravidez. 
O Doppler da art^ria umbilical esti indicado tao cedo quanto 
26 semanas se houver pr£-ecllmpsia sobreposta e/ou CIR (Ca- 
pitulo 100). Ante o descontrole da PA, pre-eclampsia ou C1R> i 
mandatdria a interna to da paciente e a corticoterapia para o 
amadurecimento do pulmao fetal entre 24 e 34 semanas. 

■ Parto 

Todas as gestantes hipertensas erdnicas sao candidatas ao 
parto vaginal (Magee et al, 2008). Se houver neeessidade de 
pregramafao do parto, o prepare cervical deve ser utillzado 
na present de colo desfavorivel. A cesariana deve ser evita- 
da, visto que grividas hipertensas tSm maior taxa de complica- 
foes associadas i cirurgia (isto sindrome tromboembdlica). 
Ressalta-se qne a assist^ncia ao parto de hipertensas crbnicas 
deve ser preferencialmente condnzida em unidades terciirias. 

Mulheres com hipertensao de baixo risco poderao aguardar 
o trabalho de parto espontineo ate 40 semanas, enquanto para 
as de alto risco deve-se considerar a interrupfao com 37 sema¬ 
nas (Sibai, 2002). Em caso de hipertensao grave, CIR ou prA 
eclimpsia sobreposta ap6s 34 semanas, normalmente esta indi- 
cada internafao hospitalar seguida do parto, principalmente no 
grupo de alto risco. Alguns casos do grupo de baixo risco com 
quadro tox^mico leve, em que se mantenha adequado controle 
pressdrico, poderao aguardar o termo. Entretanto, a resolufio 
da gravidez deve ser considerada em todas as gestantes com pre- 
ecl§mpsia grave sobreposta apds 28 semanas (ACOG, 2001). 

A maioria das gestantes com hipertensao crbnica de baixo 
risco nao apresenta complicafoes durante o trabalho de parto e 
pode ser conduzida como de praxe. Ao contrario, mulheres com 
hipertensao grave ou complicada por doenfa cardiovascular ou 
renal estao sujeitas a problemas diversos. Nesta situafao, & ne- 
cessArio dispor atenfao especial ao balanfo hidrico diante do 
risco de edema pulmonar secundirio A hiperidratafao (ACOG, 
2001). A PA deve ser mantida abaixo de 160 X 110 mmHg, lan- 
fando-se mao de anti-hipertensivos venosos (ver a Tabela 46.5) 
de acordo com a neeessidade. O sulfato de magnAsio A obri- 
gatdrio em caso de prA-edAmpsia grave sobreposta para pro- 
filaxia das convulsbes (Capitulo 26). Em geral, recomenda-se 
o monitoramento fetal continue nessas gestafoes, em especial 
quando a prA-eclAmpsia esti presente. A anestesia regional nao 
estA contraindicada, mesmo em uso de aspirina, desde que a 
eontagem de plaquetas seja > 75.000/mm J e nao haja coagu- 
lopatia (Magee et al, 2008). £ preconizado o manejo ativo do 
secundamento por meio do uso de ocitocina, principalmente 
na vigAncia de trombocitopenia ou de coagulopatia, estando 
proscrita a administrafao de ergoderivados nessas mulheres. 

■ Conduta no p6s-parto 

Mulheres com hipertensao cr6nica de alto risco t£m predis^ 
posi^ao para outras complicates: edema de pulmao, encefalo^ 
patia hipertensiva e insufici^ncia renal. 

A PA deve ser rigorosamente controlada por, no minimo, 
por 48 h, utilizando-se firmacos intravenosos (hidralazina ou 
labetalol) se necessirio. O diur^tico pode ser apropriado 4que- 
las com edema agudo de pulmao ou com conges tao circulatd- 
ria. Em certas mulheres pode ser necess^ria a intro du^ao de 
outro anti - hiper tensivo, sendo apropriado o iECA em casos 
com diabetes e cardiomiopatia. Todos os anti-hipertensivos 
sao encontrados no leite mater no, porim a maioria dos farma- 
cos utilizados na gravidez nao contraindica o aleitamento. A 



American Academy of Pediatrics considers nifedipine, labeta- 
lol, metildopa, captopril e enalapril aceitaveis para o uso duran¬ 
te a amamentafao (Magee et al, 2008). 

Uma vez controlada a PA, pode-se agendar consulta com 
6 semanas de p6s-parto. & fundamental que, case nao tenha 
ficado estabelecida a etiologia da hipertens^o durante a gravi- 
dez e ela perslstir atd essa consults* a mulher seja reavaliada 
com 12 semanas de puerp£rio, quando ser£ possivel esclarecer 
o diagndstico. Igualmente importante, nesse perlodo, £ orientar 
acerca de mudan<;a de hibitos de vida que evitem a ocorrSncia 
de evento cardiovascular no futuro (Tabela 46.7) + 


Tabela 46 J ■ Modifkajoes da dieta e habitos de vida 
recomen dad os no pds-parto* 

Dieta sauddvel 
Atlvidadeflslca regular 
Reduce na ingest a dedlcool 
Perdadepeso 

Redu^&oda dreunferfinda abdominal 
Reduce na Jngesta de sal 
Cessa^Sodo tabagismo 
Adaptada de Magee ttci f 2QO&. 


Efeito do"jaleco branco" 


0 efeito dojaleco branco" 4 definido pela elevate perslsten- 
te da pressao arterial t> 140 x 90 mmHg) durante a consulta md- 
dica, havendo nfveis normals ern ambiente domidllar ou na ati- 
vldade habitual (Brown etaL 2005). O diagndstico 4 possfvel por 
meio da utllizagao de aparelho de monitoramento ambulatorial 
da pressao arterial (MAPA), cujas medidas nao devern ser superlo¬ 
res a 135 x 85 mmHg. Estudos recentes t6m mastrado que a pro- 
val^ncla do efeito do 'jaleco branco" em gestantes nao 4 diferen- 
te daquela en con trad a em mulheres nao gravidas. Bellomo etaL 
(1999) en contra ram prevalfincla de 29,2% em trabalho realfzado 
com 148 gravidas, enquanto na an^lise de Brown etal (2005) essa 


dfra akangou 32%. A importanda deste fato reside na probably 
dade de erroneamente dassificar uma gestante coma hiperten- 
sa crdnlca durante o pre-natal e, como consequencla, Intervir 
desnecessarfamente. Aparentemente, o efeito do "jaleco branco" 
nao implica pior prognbstico materno e fetal, a nao ser a maior 
Incidencia de cesariana observada nesse grupo quando compa 
rado com gestantes normotensas (Bellomo etaL, 1999). Brown 
ef al [2005), entretanto, verifies ram que 40% das gravidas com 
efeito do "jaleco branco" desenvoIveram hipertensao gestado- 
naL nao havendo por4m plor desfecho perinatal assodado a este 
fato. 
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O sistema imune da mulher deve ser adaptado durante a 
gestagao, de forma a manter a sua capacidade de defesa e, ao 
mesmo tempo, proteger o feto de rejeigao imunoldgica, Essa 
profunda mudanga imunoldgica pode influenciar de diversas 
formas as mulheres que engravidam e sao portadoras de doen¬ 
gas autoimunes ou sao predispostas ao desenvol vimento dessas 
doengas. Uma dessas formas £ a eclosao da doenga no periodo 
pds-parto, outran o agravamento de uma doenga preexistente. 
For exemplo, existe maior risco de desenvolvimento de artrite 
reumatoide (AR) 1 ano ap6s um parto, enquanto as alteragoes 
anatomic as e inflamatdrias em mulheres com espondlloartrites 
podem influenciar na gestagao. 

For ter maior preValencia em mulheres jovens e amplo es- 
pectro de envolvimento orgAnico, o tapus erilematoso sisUmico 
(LES) serd a doenga de maior destaque neste capitulo. Para a 
mulher portadora de LES ou outra doenga autoimune sist^mi- 
ca, bem como para o medico que a acompanha, a gravidez 6 
uma situ agao de grande importincia. 

Tanto o LES como a AR sao enfermidades inflamatdrias cr6- 
nicas, multifatoriais, com alteragoes imunoldgicas exuberantes, 
caracterizadas pela presenga de autoanticorpos ou de cfiulas 
imunologicamente competentes que reagem contra constituin- 
tes do prdprio indivlduo, identificando a re agao autoimune 
persistente que £ responsivel pelo seu mecanismo patog£ni- 
co. Essas doengas se apresentam, sobretudo, em mulheres em 
idade ftrtil, nas quals a possibilidade de concepgao e os possi- 
veis efeitos de medicamentos sobre o feto sao acontecimentos 
provaveis que solicitam a atengao do medico, Nesse sentido, 6 
importante avaliar as influ£nrias da doenga autoimune sobre a 
gestante e sobre o feto, que aumentam os Indices de morbidade 
e mortalidade materna e fetal, bem como as repercussoes do 
ciclo gravldico-puerperal sobre as doengas autoimunes sist^mi- 
caSp A equipe obst^trica que lida com essas paeientes deve estar 
em sintonia com a equipe de reumatologistas responsive! pela 
paciente, e as decisoes devem ser tomadas em comum acordo. 

Os conceitos sobre a concepgao em mulheres com doen¬ 
gas autoimunes sistSmicas mudaram radicalmente nos tiltimos 
30 anos. Era relatada inrid^nria de atividade do lupus em cerca 
de 30% das paeientes gestantes, indice maior que a realidade 
atual. Em relagao & artrite reumatoide, a introdugao precoce do 
metotrexato e o uso de agentes bioldgicos melhoraram a evolu- 
gao que era caracterlstica da doenga. 

As paeientes com doengas autoimunes sist£micas devem ser 
apropriadamente orientadas sobre o momento ideal de conce- 
ber filhos. As paeientes com LES que engravidam com doenga 
ativa renal ou do sistema nervoso central geralmente sofrem 
piora da doenga durante a gravidez. No LES, a sindrome anti- 
fasfolipidia (SAF) frequentemente acarreta perda fetal caso os 
anticorpos antifosfolipidios nao sejam detectados e tratados 
apropriadamente. Os anticorpos antifosfolipidios podem ser 
do tipo lupus anticoagulante (que tern o maior valor preditivo), 
anticardiolipina ou anti-(3 2 -glicoproteina I {ambos valoriza- 
dos quando em tltulos moderados ou altos). As consideragoes 
sobre SAP estao apreseniadas no capitulo sobre trombofilias 
(Capitulo 43). 

As paeientes com ARem geral apresentam melhora das ma- 
nifestagoes clinicas da AR no cur so da gravidez e podem piorar 
no p 6s-par to. 

Gutras doengas autoimunes sist£mieas, mais raras que a AR 
e o LES, t£m maior preValencia em mulheres em idade Efirtil e 
merecem cuidado especial durante a gestagao e o puerpMo. 

A atividade sexual precoce e o aumento da gravidez em ado- 
lescentes com doengas autoimunes sao assuntos que devem ser 
consider ados na rotina do atendimento desses paeientes, ja que 
temos observado, em nosso meio, um niimero elevado de casos 
de gestagoes em adolescentes com doengas autoimunes. 


■ Lupus eritematoso sistemico 

Acredita-se que o LES incida 1,8 a 7,6 em cada 100*000 ha- 
bitantes dos centros urbanos nos Estados Unidos, com predo- 
mlnio no gfcnero feminino (9 para I). A doenga pode surgir 
da inf&nda k idade avangada, mas o pico de indd£ncla ocorre 
entre 15 e 40 anos, portanto no periodo reprodutlvo. Os dados 
da Clinica Mayo mostraram aumento da incidSncia nos ulti¬ 
mos anos, Afrodescendentes t£m maior risco de desenvolver 
LES do que natives americanos e hispAnicos, e estes mais do 
que caucasianos. O LES 6 consider ado o protdtipo da doen¬ 
ga autoimune sist^mica, com manifestagoes clinicas variadas 
que envoivem a pde (eritema ap6s exposigao solar), mucosas 
(ulceragoes), articulagoes, serosas, rins e o sistema nervoso 
central, assoc iadas a manifestagoes hematoldgicas e imunold- 
gicas caracteristicas, Determinadas situagoes bioldgicas, como 
puberdade, gestagao, puerp^rio, cirurgia, infeegao e estresse 
tambem se relacionam com o desencadeamento da enfermida- 
de. O uso de determinados medicamentos pode induzir a sim 
drome Idpus-simile, sendo os mais implicados nessa indugao a 
hidralazina, a difen ilidantoina, a lamotrigina e a isoniazida. Em 
geral, esses medicamentos induzem anticorpos anti-histonas, 
que apresentam um padrao homog^neo no teste dos anticorpos 
antinucleares (FAN). 

Quando a doenga cutAnea 6 isolada, como na forma chama- 
da de ldpus discoide ou lupus cutdneo crdnico , nao M grandes 
repercussoes em drgaos internos. No entanto, o uso de talido 
mida, que se faz necessArio nos casos refratirios, deve ser restri- 
to a mulheres com esterilizagao permanente. G 16pus cutlneo 
crdnico ou discoide poder^ eventualmente evoluir para a forma 
sist^mica, por&m o habitual 6 que se manlenha apenas como 
queixa dermatoldgica, frequentemente de ordem est6tica. 

Trataremos mais da doenga sist£mica, o LES, que se caracte* 
riza pelo envoivimento de virios drgaos e tecidos. Hoje em dia 
o LES 6 uma doenga, em geral, controlAvel na grande maioria 
dos casos. G FAN 6 o teste mais sensivel para o rastreamen- 
to, embora nao seja especifico para o Itipus. Sao mais especL 
ficos os anticorpos anti-DNA de dupla hflice (anti-dsDNA) e 
o anti'Sm. A lesao fotossenslvel carateristica 6 o chamado rash 
malar ou em asa de borboleta (Figura 47.1), mas o espectro 
clinico do LES d bem amplo e, al£m das manifestagoes cut4- 
neas, mucosas e articulares, pode apresentar envoi vimento he- 
matoldgico, respiratdrio, renal e cardiovascular, entre outros. 

O Col^gio Americano de Reumatologia (ACR) determinou 
criterios para a classificagao de LES e classifica definitivamen- 
te a doenga quando estao presentes 4 ou mais dos 11 descri- 
tos (Tabela 47.1 )* Os casos que necessitam de maiores niveis 
de imunossupressao sao os que apresentam envoi vimento renal 
ou do sistema nervoso central. A baixa adesao ao tratamento, 
principalmente devido k interrupgao do antimalarico, e uma 
das principals causas de agravamento do quadro clinico do LES 
durante o cido gravidico-puerperal. Nas paeientes com LES h^ 
maior sobrevida dos linfdcitos produtores de autoanticorpos, 
assim como das cdulas natural killers^ fen6meno tambem des- 
crito nas gestantes com LES. Novos medicamentos com agao 
nas respostas bioldgicas estao sendo estudados e ji foi intro- 
duzido no mere ado o anticorpo monodonal inibidor de BLyS, 
chamado belimumabe, para uso mensal venoso. Com base em 
dois estudos dinicos controlados e randomizados, esta medi- 
cagao foi capaz de reduzir a chance de atividade moderada ou 
grave de doenga e a necessidade de cortieosteroides. Seu me- 
canismo de agao envolve a regulagao da apoptose linfociiaria e 
nos estudos nao houve eventos ad vers os importantes. Nao M 
dados disponlveis sobre a seguranga de belimumabe durante a 
gravidez e o aleitamento. 
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Figura 47*1 « Rash malar do lupus ericematoso cuilneo subagudo 
(fortemente relacionado i presenga de antl-Ro/SSAK Caractenza-se 
por eritema infill rad o, porem sem pSpufas ou pustufas, na regime 
malar, que poupa o sulco nasolabial. 


Tabela 47*1 ■ Criterios do Colegio Americano de 
ReumatoEogia para LES* 

1 ♦ Eritema malar Erft em a flxo, pia no ou elevado, sobre as 

emJn&ndas mala res 


2. LesSodtscdde 

3 . Fotoisensl bill dad e 

4. 0 Iceras ora is 

5. Artrite 


Plaeas eritematosas com descama0o 
ceratdtica e rolhasfblicu fares, 
Gcatrizagao atrbflca podeocorrer 

Eritema com exposIgSo ft lumen 
ultravloieta 

Olceras orals e nasofarfogeas observadas 
pelo medico 

Artrite nao erosiva acometendo duas 
ou mais artieulagoes per If£r leas, 
caracterizada por dor, aumento de 
volume ou derrame 


6. Serosite Pieurlte ou pericardlte documentada por 

ECG ou atrito ou evidfrvda de derrame 
pericirdlco 

7. Altera^oes renais ProteinUrla > 500 mg/24 h ou > 3+ r ou 

cllindros cel dares 


fl. Alteragoes 
neuroldgicas 

9. Altera^oes 
hematoldglcas 


10. Alteragoes 
imunoldgicas 


Convulsoes ou psicose sem outra causa 
evldente 

Anemia hemolftica ou leucopenla 
{< 4.00D/mm s ) ou llnfopenJa 
{< 1.SO0/mm J ) ou trombocitopenla 
(< 100.000/mm 1 ) na aus^ncia de 
farmaeos que possam causal as 

Anti-DNAde dupla h^lice, anti-Sm e/ou 
antifosfblipfdio 


11. Anticorpos Tit ulo a normal d e FAN por 

an d nuclea res i m unofluoresrfnd a ou ensaio 

equiivalente, na aus^ncia defirmacos 
que induzam a FAN 

Em Tan e col a baradores. Arthritis Rheum 19S2; 25:1271, atualizada par Hoehberg MC. 
Arthritis Rheum 1997j4ft1725. (Adaptada de 1962, atualizada em 1997.) 
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Existem alguns aspect os que devem ser observados na ges- 
tante portadora de LES; primeiro quanto ao risco de reativagao 
da doeruja durante a gravidez e o puerpSrio, depois quanto ao 
risco de perda fetal, o risco de lupus neonatal, e, por fun, quan¬ 
to As medicagoes que podem ser utilizadas na mulher com LES 
que planeja conceber e durante a gestagao e o aleitamento. 


■ Fertilidade 

Na fase inicial da evolufao do LES, assim como nas outras 
doen^as autoimunes sistSmicas, pode-se considerar a fertilida¬ 
de normal. Entretanto, no curso dos anos, em particular nas 
pacientes portadoras de nefrite associada ao LES, a fertilidade 
pode ser reduzida A medida que a paciente for submetida ao 
uso de ciclofosfamida na terapia de indu^ao de remissao de ne¬ 
frite, que pode interferir na ovulagao. A insuflcifincia ovariana 
prematura ocorre em 60% das mulheres portadoras de LES e 
com mais de 30 anos de idade que sao submetidas ao protocolo 
de 6 meses de tratamento com ciclofosfamida. O tratamento 
alternativo de nefrite com micofenolato de mofetila ou mesmo 
com rituximabe nao impoe esse risco A fertilidade feminina e 
podem ser alternativas com eficAcia nio inferior A ciclofosfa¬ 
mida e melhor perfil de seguranqa, Os anti-inflamatdrios nao 
hormonais (AINH) nao alteram a ovula^ao, mas impedem a 
ruptura do foliculo, assim como os inibidores especificos de 
ciclo-oxigenase-2 (COX-2), que tSm aqao comprovada em mo- 
delo animal e prejudica o periodo pre e p6s-implanta<jao. Nao 
existe indicafAo para realizar prova de cross-matching de MHC 
entre a mae e o marido, assim como nao hi nada que o indique 
para mulheres infdrteis, Nao hi evid£ndas cientificas que justi- 
fiquem a utiliza^ao de “vacinas” para corrigir qualquer incom- 
patibilidade entre o casal e que tenham algum benefkio para as 
pacientes portadoras de LES ou de infertilidade. 


■ Cuidados pre-conceptivos 

A paciente com LES deve ser tranquilizada quanto a trans- 
missao da enfermidade k geragao seguinte, esclarecendo-se 
devidamente que as doengas autoimunes sao multifatoriais e 
dependent de fatores geneticos, imunolbgicos, endberinos e 
ambientais. De qualquer maneira, nao se deve ocultar que, em* 
bora apenas 2% dos filhos de pacientes com LES desenvolvam 
esta doenga no future, sua incid&ncia familiar & superior k da 
populagao em geral. Essa situagao deve ser diferenciada do lu¬ 
pus neonatal decorrente da passagem de autoanticorpos anti- 
Ro/SS“A maternos para o feto. 

A gravidez em pacientes com LES deve ser planejada com 
antecedgncia, o que significa que a paciente deve usar contra- 
cepgao at^ que a doenga esteja controlada e a medicagao esteja 
adequada k concepgao e k gravidez (Tabela 47.2). A paciente 
deve ser orient ad a para que a concepgao ocorra de forma ideal 
apis o periodo minimo de 6 meses de remissao completa da 
enfermidade, principalmenteem relagao ao envoi vim ento renal 
e do sistema nervoso central. Em algumas situagoes a gravidez 
esta contraindicada, como nos casos de doenga renal e neurolb* 
gica em atividade, sindrome de restrigao volumetricapulmonar 
e de miocardite com insufici^ncia cardiaca. Nessas circunst^n* 
das, existe maior risco de perda fetal e agravamento da enfer* 
midade materna. A gravidez deve ser evitada em pacientes que 
apresentam atividade renal do LES, principalmente quando 
houver diagnbstico comprovado de lesao renal proliferativa di* 
fusa. Ao se planejar a gestagao em paciente com doenga renal 
previa, s6 se recomenda que el a engravide apbs apresentar, du* 
rante 6 meses, niveis de proteimiria inferiores a 300 mg/24 hu 




Tabela 47.2 ■ Use dos principals analgestcos, imunossupressores e farmacos motiifkadores da resposta bioldgica 
durante a gravities em pacientes com doenjas reumaticas. 

Firmaco Risen fetal Considerate^ dfnlcas Fontes dos dados 


Addoacetllsalldllco 
(baixa dose) 

Paracetamol 

AntiHnflamatdrlo n£o 
esteraldal, inlbldor da 
CQX-2 

Hidroxicloroquina 


NSo 

mo 

Fechamento do ducto arterloso no 3° 
trimestre, reduto da fun to renal 
fetal 

mo 


Prevent 0 de pr^-ectempsla em 
grupos de alto rlsca tratamento 
deSAF 

Hepatotoxicidade em altas doses 

Antlagregante plaquetSrlo, redot o 
da font 0 renal 

Hlperpigmentato cutanea materna 


Gorticosteroides 


Azatioprina 


Apareritemente n3o 

Reiato espora dicode fen da labial 

Nao 


HlpertensSo, diabetes gestaclonat 
osteopenia, imunossupressSo, 
estriaSn reten^ao hidrica, catarata 

Hepatotoxl cidad e, mleiotoxl cidad e 


Sulfa ssalazlna 


□clofosfamida 


Nao 

Rlsco aumentado de kemicterus no 
RN quando u sad o 2 semans antes 
do parto 

Abortamentcfc multlplas 
malformagGes, Alteracoes de SNC, 
cran lofad a i s e esqu eleto 


Midotoxlcidadeem pacientes com 
defleifcncia de glicose-6-fosfato 


Infer til i da de 
Midoioxi cidad e 
Cistite hemorragica 


Wletotrexato Aboftamento f anomalias no SNC 

calvlrio, membros, restrito de 
cresclmento e retards mental 
Aparentemente dose depend ante 

Leflu no m I d a Abortamen to, m a I format o no 

esqueleto, hidrocefaila 


M icofe nolato d e m ofetii a Reia tos d e ma Iform a goes md Itlpla s f 

atresia de esbfago^ maiforma^oes 
cardfacasededos curtos 


Mi dotoxl cidad e 
Hepatotoxicidade 
Lisar 10 mg/dia deaeldo falico em 
caso de gravldez acidentai 

Midotoxl cidad e 
Hepatotoxicidade 
Usar colestiramlna em caso de 
gravid ez acidentai 

Mleiotoxl cidade 
A Iterates gastrointestinal 


Anti-TNF 


NSo 


Adaptada de Drugs during pregnancy and lactation, 2nd edition, 2007. 


Reatlva^ao de tuberculosa 
Nao in Ida r durante a gesta^ao, pode 
interromper no infeio e reinlciar no 
2* ou 3'- trlmestre, se necess&rlo 


Grandes estudos prospectivos em 
humanos 

Estudos observacionals em humanos 

AINE; Estudos observadonalsem 
humanos 

In ibid or da COX-2; Poucos estudos 

Pequenas series de caso em humanos,, 
vasta experi^ncla dinica, ravishes 
si sterna ticas 

Aus&nda de rlsco fetal em estudos 
prospect!vos em humanos 

S£rie de casos (1,000 cases) 

Estudo prospective contra lad o em 
humanos 


Abortamentos, multlplas malforma^es; 
Relates de caso 

Altera fbes de SNC, craniofaclaJse 
esqueleto: estudos em animals 

Estudos observacionals em humanos 


Mai formates descrltas em animais 
Poucos relates de casoem humanos 


Malformagbes fetais em estudos 
animals, 

Poucos relates em humanos, sem 
padrao de lesao. Sem relate de lesao 
em estudo com 20 humanos 

Poucos estudos em humanos 



A gesta^ao tamtam esta contraindicada em pacientes que 
estejam usando cidofcsfamida, clorambucila, micofenolato de 
mofetila, leflunomida e metotrexato, que estes medicamen- 
tos estao relacionados a complicates fetais (ver a Tabela 47*2). 
Nessas situagoes, a importancia da contracepgao deve ser en- 
fatizada junto k paciente, A hidroxicloroquina 6 importante 
no tratamento do LES e na prevengao da reativagao da doen- 
ga. Como esta medicagao tern uma meia-vida longa e apre- 
senta, comprovadamente, mais beneficios do que riseos, nlo 
faz sentido suspender seu uso no momento do diagndstico de 
gravidez* O uso de hidroxicloroquina € re comend ado na ges- 
ta^ao de mulheres com LE$> sfndrome de Sjogren e tamb£m 
na AR, quando houver indiea^ao. Os corticosteroides devem 
ser usados de forma judiciosa em pacientes que pretendem en- 
gravidar, com o objetivo de minimizar os eventos adversos. A 
azatioprina uma optjao segtira para as pacientes que necessi- 
tam de altas doses de corticosteroides, jk que permite a redu^ao 
da dose de prednisona, on na mannten^ao de tratamento de 
LES em mnlheres em idade ftirtil que pretendem engravidar. 
Cabe lembrar que a azatioprina pode estar relacionada a uma 


menor efetividade do DIU, A presslo arterial deve estar bem 
controlada e devemos evitar os inihidom da enzima converso - 
ra de angiotensina (iECA) e de angiotensina nas mnlheres qne 
planejam conceber, sendo o mesmo validopara as estatinas, A 
suspensao dos iECA pode acarretar anmento da proteinuria e 
posslvel descontrole dapressao arterial, o qne e indesejivel, po- 
r4m, inevitavel, Felizmente, a pressao arterial tende a rednzir 
nos 2 primeiros trimestres de gesta^ao. A paciente que est£ em 
uso crdnico de diuretico tiazidico podera mant^ lo durante a 
gesta^ao, os dlur^ticos de al<;a devem ser evil ados. 


Quando se orienta a mulher ftrtil com LES> afirmando qne 
o procedimento ideal e o planejamento da gesta^ao, e neces- 
sario inform^ la sobre os melhores e mais seguros meios de 
contracep^ao. Por muito tempo se questionou se os estrdge- 
nos usados em contraceptives seriam fatores de agravamento 
da atividade do LES. O estudo intitnlado SELENA (The Safety 
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of Estrogen in Lupus Erythematosus: National Assessment) foi 
desenhado para esclarecer essa controversy. Mulheres antes 
da menopausa com LES quiescente ou com atividade estivel 
foram randomizadas para receberem contraceptivo oral com 
baixa dose de estrdgeno ou placebo por 1 ano, Pacientes com 
antieorpQsantifosfoUpidios (anticardiolipinaou ltipus anticoa¬ 
gulants) foram excluidas. Para surpresa dos autores, nao houve 
aumento de atividade de LES no grupo exposto aos estrdgenos 
e o grupo placebo apresentou maior ndmero de atividade renal 
da doen^a. Portanto, a pritica atual reeomenda evitar contra- 
ceptivos estrdgenos apenas nas mulheres com LES que tenham 
risco trombdtico elevado como anticorpos antifosfolipidios, 
sindrome nefrdtica ou histdria de trombose. 

Nas decadas era que os contraceptivos orais estavam con- 
traindicados, ginecologistas e reumatologistas ganharam expe¬ 
rience com o uso de depoprogesterona intramuscular a cada 
3 meses como contraceptive em LES. A FDA reeomenda que 
a depoprogesterona seja utilizada por urn periodo mdximo de 
2 anos, devido ao risco de desenvolvimento de osteoporose 
com uso prolongado. Em mulheres com LES e contraindica- 
<;ao para usar estrdgenos, o uso de depoprogesterona deve ser 
acompanhado de estudo anual de densitometria 6ssea apis o 2° 
ano e o uso de vitamina D e caleio deve ser enfatizado. 

Atualmente, uma mulher com LES que tenha parceiro lini- 
co e esteja usando prednisona em baixa dose com hidroxiclo- 
roquina e considerada uma can didata ideal para colocar urn 
DIU, mas a experience deste mdtodo neste grupo de pacientes 
£ limitada. 


■ Efeitos da gesta^ao na atividade do LES 

Algumas manifestagoes prdprias da gestagao podem ser 
inadvertidamente diagnostic ad as como reativagao do LES, en- 
tretanto devemos cons idera r qne o in verso tambem i verda- 
deiro. Exemplos de alteragoes inerentes k gravidez que podem 
simular manifest agao do LES sao anemia hemolitica e plaque- 
top enia encontradas na sindrome HELLP, artralgia com on sem 
derrame articular, hiper tensao arterial e proteimiria na pre~ 
eclampsia, convulsao associada k eclampsia, lesao cutanea de 
face do melasma gravidico e a alopecia caracteristica do perio¬ 
do puerperal. 

Na maioria dos casos, as exacerbagoes do LES na gestagao 
ocorrem no 3 U trimestre, com manifestagoes leves da doen- 
ga (predominantemente cutaneoarticulares), Se consideradas 
apenas as pacientes que estao com a doenga inativa quando en- 
gravid am, a probabilidade de exacerbagao gira em tor no de 10 
a 30%. Alim disso, aquelas com LES leve raramente exacerbam 
na gravidez ou no puerperio. Os principals fatores de risco para 
reativagao da doenga durante a gravidez sao: LES em atividade 
nos 3 a 6 meses que precede m a concepgao, histdria de nefropa- 
tia previa e suspensao da hidroxicloroquina ou da prednisona. 

A nefropatia i a manifestagao do LES que mais frequente- 
mente se associa a um pior progndstico mater no, Mais de 25% 
das pacientes com LES com histdria de nefropatia desenvolvem 
proteindria apds a 24* semana gestacional, em alguns casos as- 
sociada a hiper tensao e edema. Nas pacientes portadoras de 
LES com doenga renal em atividade na ocasiao da concepgao, o 
risco de agravamento da glomerulonefrite atinge 50 a 60% dos 
casos. A nefropatia do LES pode se manifestar com hiper ten sao 
arterial, protein dr ia elevada e, caso nao tratada a tempo, evo- 
luir com diminulgao progressiva da depuragao da creatinina e 
insufici^ncia renal crdnica, Essas pacientes devem ser cuidado- 
samente acompanhadas no pre-natal, pois os novos protoco¬ 
ls de tratamento t£m permitido melhor progndstico materno. 
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Atengao ainda maior deve ser dada a pacientes com passado de 
nefrite dasse IV. 

Acredita-se que o risco de pr£-eclimpsia i maior em paciem 
tea com nefrite em atividade. Por este motive, i importante a 
diferenciagao entre glomerulonefrite relacionada ao LES e pr£- 
ecl&mpsia a partir de dados cllnicos e laboratoriais, o que na 
atualidade ainda i um desafio. Exames laboratoriais que suge- 
rem reativagao do LES sao a presenga de anticorpo anti-DNA 
de hdice dupla, teste de Coombs direto positivo, redugao dos 
nlveis sericos de complemento, sedimento urin^rio com he¬ 
maturia dismdrfica dou cilindros hemdtieos, piocitirios ou 
granulosos. Quanto ao quadro dlnico, sugerem reativagao do 
LES o surgimento de febre, lesao discoide, lesoes de ltipus suba 
gudo, vasculite cutanea, illeeras orais, polisserosite, linfadeno- 
domegalia, miocardite e pneumopatia. Outros indicadores de 
nefrite ativa sao o surgimento de alteragoes urinirias antes do 
3 U trimestre e/ou quando nao ocorre melhora do quadro com o 
termino da gravidez, Por outro lado, a fait a dos aehados cllnicos 
e laboratoriais descritos e a refratariedade do quadro k cortico- 
terapia fortalecem o diagndstico de pr£-ecUmpsia> Alim disso, 
no LES ativo hi aumento da expressao de genes pelo interferon 
a como o MX1, que nao & encontrado na pr^-eclampsia. 

G diagndstico diferencial i fundamental, )k que o uso de 
corticosteroides por via oral ou o pulso de metilprednisolona 
intravenosa estao indicados nos casos de nefropatia do liipus. 
Mesmo assim, hi casos nos quais nao e possfvel afirmar qual e 
o diagndstico para o quadro dfnico apresentado pela paciem 
te devido k sobreposigao dos aehados. Os fatores angiog£nicos 
(VEGE, P1GF) e antiangiogC;nicos (sFlt-1, endoglina soliivel) 
ttm um pap el promissor como auxiliares no diagndstico dife¬ 
rencial entre nefrite lupica e pri- eclampsia, 

A glomerulopatia microangiopdtica com substrato trombdti- 
co pode tambem ocorrer em pacientes com SAF associada ao 
LES e deve ser lembrada como parte do diagndstico diferencial 
quando a paciente com LES apresenta proteinuria, hipertensao 
e edema, al^m de poder estar sobreposta k pnS-edlmpsia ou k 
nefrite do LES. 

A sindrome HELLP e complicagao que ocorre no curso da 
pnS-eciampsia; manifesta-se com hemdlise, elevagao de enzi^ 
mas hepaticas e plaquetopenia. Esta condigao tambem pode 
ser confundida com LES em atividade hematoldgica (anemia 
hemolitica e purpura trombocitop^nica: sindrome de Evans), 
Para o diagndstico diferencial, devemos considerar que a cL 
topenia pela sindrome HELLP decor re da anemia hemolitica 
microangiopitica com aehados caracteristicos no sangue peri^ 
f£rieo (esquizdeitos) e existem alteragoes de enzimas hepaticas 
e bilirrubinas. Em uma revisao sistematica sobre a relagao dos 
anticorpos antifosfolipidios com sindrome HELLP, Appenzeller 
et al (2011) identifkaram 29 publicagdes com relatos de 51 ca¬ 
sos em 50 pacientes. Os casos ocorreram mais frequentemente 
entre 28 e 36 semanas, sendo nausea, vdmitos e dor epigastrica 
as formas mais comuns de apresentagao. 


■ Efeitos do LES nos resultados obstetricos 

Nao ha ddvida de que a gravidez da portadora de LES i de 
alto risco, principalmente se a doenga estiver ativa ou se exis- 
tir SAF associada. De certo modo, as pacientes com doenga 
mais grave tendem a nao engravidar. Abortamento espont^neo, 
morte intrauterina, prematuridade e crescimento intrauterino 
restrito (C1R) sao mais frequentes nas gestagoes de mulheres 
com liipus, principalmente quando ha nefrite ou SAF associa¬ 
da. Ainda gera controv4rsia a quest ao sobre se a atividade do 
LES durante a gravidez esta associada k maior frequ£ncia de 



complicates obst6tricas. As pacientes que usam mais de 20 mg 
de prednisona por dia t$m alta incid£ncia de partos prematuros, 
por/im nao esti elaro se este fato estl diretamente relacionado 4 
atividade do LES ou se £ inerente 4 agao dos corticosteroides. A 
associagao do LES 4 SAF (Capftulo47), se nao diagnosticada em 
tempo e tratada apropriadamente, piora consideravelmente o 
progndstico da gestagao, ji que as duas condigoes sao fatores de 
risco independentes para complicagoes no curso da gravidez, 

A pr 6-eclampsia £ mais prevalente nas gestantes com LES 
do que nas gestantes previamente saudiveis. Hipertensao ar¬ 
terial previa, nefropatia e present de anticorpos antifosfolipl- 
dios estao fortemente associadas ao desenvolvimento de pr6- 
ecUmpsia. Em uma an4lise retrospectiva de 107 gestagoes em 
83 pacientes, o grupo multidisciplinar do Hospital St. Thomas’, 
em Londres, notou que os fatores de risco para desenvolvimen¬ 
to de pre-eclampsia em pacientes com passado de nefrite fo- 
ram pressao arterial diastdlica maior do que 80 mmHg entre 
10 e 13 semanas com proteintiria associada e taxa de filtragao 
glomerular estimada menor do que 90 m//min/1,73 m~. A pre¬ 
sent de incisura, verificada no Doppler de arteria uterina no 
2 a trimestre, teve baixo valor preditivo para o surgimento de 
pre-ecl4mpsia. Os autores concluiram que a prematuridade e 
mais frequente e a pni-eclimpsia ocorre mais cedo em mulhe- 
res com nefrite previa. 

Em uma revisao sistematica recente de 2,751 gestagoes em 
1,842 pacientes com LES foram encontradas reativagao da 
doenga em 25,6% dos casos, hipertensao em 16,3%, nefrite em 
16,1%, pr6-ecl4mpsia em 7,6%, eclampsia em 0,8% e prematu¬ 
ridade em 39,4% dos partos, Houve associate positiva entre 
parto premature e nefrite ativa, assim como entre hipertensio 
e nefrite ativa ou histdria de nefrite. 

A revisao de 76 gestagoes em 63 pacientes com lupus no 
Hospital Universitirio Pedro Ernesto - UERJ encontrou resul- 
tados semelhantes. Quinze por cento das pacientes desenvol- 
veram prl-ecllmpsia, 30% hipertensao arterial, 27% dos fetos 
apresentaram sofrimento fetal crdnico e 14 pacientes precisa- 
ram aumentar as doses de corticosteroides durante a gestagao. 
O parto ocorreu em uma idade gestacional mddia de 35 sema¬ 
nas e foi notado aumento do 6bito fetal em pacientes com nefri¬ 
te em comparagao com pacientes sem nefrite (37% X 12,2%). 

No estudo prospective de Kwok et al. (2011) com 55 ges- 
tagbes em 39 pacientes, a doenga renal ativa na concepgao foi 
preditora de resultados ad versos maternos e fetais em 40% dos 
casos. Clowse, Magder e Petri (2011) estudaram a importln- 
cia de consumo de complemento e presenga de anti-DNA nas 
gestantes da coorte da Johns Hopkins University de 1986-2002 
e seu impacto associado a atividade de doenga nos resultados 
obstbtricos. Os autores observaram que, independentemente da 
atividade cllnica, tanto o complemento baixo como a presenga 
de anti-DNA no 2° trimestre foram associados a maior taxa de 
perda fetal e parto pre-termo. Quando combinados com a ativi¬ 
dade cllnica, a presents desses parimetros foi ainda mais forte¬ 
mente preditora desses resultados gestacionais ad versos. 

O estudo multicSntrico prospectivo de larga esc ala chama- 
do PROMISEE (Predictors of Pregnancy Outcome: Bio Markers 
In Antiphospholipid Antibody Syndrome and Systemic Lupus 
Erythematosus) avaliou ate o momento mensalmente 333 ges¬ 
tantes que se apresentaram para acompanhamento pr^-natal 
no 1® trimestre em uso de menos de 20 mg/dia de predniso¬ 
na, menos de 1 g/dia de proteintiria e/ou menos de 1,2 mg/ 
dJ? de creatinina sbrica. Reativagoes leves/moderadas ou graves 
foram defmidas pelo indice de atividade de doenga SLEPDAI 
(SLE Pregnancy Disease Activity Index), que exclui alteragoes 
fisiolbgicas da gestagao e incorpora componentes do indice de 
atividade de doenga SELENA-SLEPDAI assim como as mu- 


dangas clinicas, da medicagao e a avaliagao global pelo medico 
assistente (PGA). As pacientes com atividade grave da doen¬ 
ga foram excluidas do estudo, De maioria caucasiana, 31% ti- 
nham histdria previa de nefropatia. Na inclusao 38% tinham 
anti-DNA positive, 60% estavam em uso de hidroxicloroquina, 
41% de prednisona e 18% de azatioprina. Resultados gestacio¬ 
nais adversos ocorreram em 63 (19%) e foram associados aos 
seguintes fatores: SLEPDAI > 4 (p < 0,02), LAC positive ou aCL 
> 40GPL (p < 0,0001), 4cido urico acima da media (p <0,01) 
e aumento do SLEPDAI > 3 do inlcio da avaliagao ate a 20' 
semana (p < 0,03). Nenhum dos parimetros seguintes teve in- 
flulncia nos resultados gestacionais: etnia, doenga renal previa 
ou uso passado de ciclofosfamida, ou proteinuria 2+ ou 500 a 
1.000 mg/dia nos exames de entrada, anti-DNA positive, valor 
de C3 e C4, hidroxicloroquina, prednisona ou azatioprina. Pr<S- 
ecllmpsia ocorreu em 10% das pacientes. Reativagoes 1 eves/ 
moderadas ocorreram em 10,2% das pacientes atb a 2O' sema¬ 
na e 7,8% at£ a 32“ semana. Reativagbes graves ocorreram em 
2,1% at<S a 20“ semana, e 2,4% at6 a 32“ semana, Das 15 pacien¬ 
tes com reativagao grave, 4 foram renais, 6 serosas (5 pleurites, 
1 pericardite), 1 hematoldgica (trombocitopenia), 1 no sistema 
nervoso central, 2 articulares e 1 muscular (miosite). Os nlveis 
iniciais de C3 e C4, assim como a presenga de anti-DNA, nao 
foram preditores de reativagao. Os resultados gestacionais fo¬ 
ram favorlveis em 80%. Os piores resultados foram relaciona- 
dos a aumento do SLEPDAI, presenga de antifosfolipidios e de 
nlveis mais altos de Icido urico. 

Os estudos recentes reforgam a importancia do planejamen- 
to antes da gestagao, como ji havia sido sugerido por varios 
autores, principalmente porque as pacientes com doenga ativa, 
principalmente nefrite, possuem piores resultados gestacionais, 
com maior frequgneia de pr6-ecl4mpsia, perda fetal, prematu¬ 
ridade e restrigao do crescimento fetal. Com as melhorias no 
tratamento e preservagao da fungao renal, combinadas 4s reco- 
mendagoes atuais sobre a concepgao no perlodo de quiescSn- 
cia, houve melhoria no progndstico da gestagao das pacientes 
portadoras de LES. 



■ Acompanhamento da gestante com LES 

Urn consenso international £ de que deve haver uma boa e 
confiante interagao entre o dfnico reumatologista e sua equi- 
pe e a equipe obst^trica que acompanha a gestante com LES, 

As consult as com o reumatologista e o obstetra devem ser, no 
minimo, mensais at^ a 24 J semana gestacional, quinzenais ate 
a 34 a e semanais desta £poca at£ o parto. O intervalo entre as 
consultas pode ser reduzido diante da presenga ou suspeita de 
atividade da doenga ou de pr^-edimpsia. A mulher com LES 
que pretende engravidar deve ser submetida k avaliafao cllnica e 
laboratorial, objetivando identificar reativagao do LES, compro- 
metimento de drgaos ou possiveis riscos de complicates fetais. 

Ess a avaliafao, inicialmente, compreende os se guintes exames: 

* Hemograma complete, contagem de plaquetas, TAP (tempo 
de ativa^ao de protrombina), PTT (tempo de tromboplastina 
parcial) 

* Pesquisa de anticoagulante Mpico (LAC), anticorpo anticar- 
diolipina IgG e IgM, anti-(3 2 glicoproteina I IgG e IgM (que 
devem ser repetidos em 12 semanas caso postivos), anti-Ro/ 

$5-A, anti-La/SS-B, anti-Sm, anti-RNP (que nao se alteram 
com atividade dinica, por tanto nao precisam ser repetidos) e 
eletroforese de protemas 

* Glicose, ureia, creatinina, icido ririco, AST, ALT, fosfatase al- 
calina, eletrdlitos 
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. Anti-DNA, C3, C4, CH50 

■ Sedimento urinirio, proteinuria de 24 h on spot test (rela- 
fio entre proteina e creatinina em amostra unica urinaria), 
pesquisa de dismorfismo eritrocitirio na urina (que deve ser 
realizada cuidadosamente por profissional treinado), depu- 
ra?ao da creatinina e urinocultura. 

Para as consultas trimestrais, recomendamos os seguintes 
exames: 

* Hemograma complete, contagem de plaquetas, anti-DNA, 
C3, C4, CH50 

■ Glicose, ureia, creatinina, dcido urico, AST, ALT, fosfatase al- 
callna, eletrdlitos 

■ Proteinuria de 24 h ou spot test se for indicado, assim como a 
pesquisa do dismorfismo eritrocitirio. 

Os exames laboratoriais devem ser interpretados & luz do 
conhecimento das alterai;6es impostas pela prdpria gesta<;ao. 
Apesar de utilizada como marcador de atividade de doen^a in- 
flamatdria, a velocidade de hemossedimenta«;ao (VHS) se eleva 
pela prdpria gesta^ao, portanto nao deve ser utilizada na ges- 
tante com LES. Os niveis de complemento sdrico tendem a au- 
mentar na gravidez e a sua queda deve ser avaliada em relafio 
a um valor basal. A trombocitopenia incidental pode ocorrer 
em cerca de 10% das gestantes e torna-se dificil diferenciar da 
relacionada com a atividade do liipus. A excrefio de protei- 
nas urinarias, que normalmente se eleva durante a gesta<jao, 
pode girar em torno de 300 mg/24 h sem ter significado clini- 
co. Alem disso, grividas em geral tendem a ter mais infec^oes 
do trato urinirio, e o uso de imunossupressores pode inibir a 
leucocitose e o desvio celular. 

A funfao renal deve ser avaliada mesmo em pacientes sem 
histdria de nefrite, pois esta pode ser assintomitica ou iniciar 
durante a gesta^ao, alem de ser necessirio um valor basal para 
compara^ao no caso de lesao renal durante a evolu^ao da ges- 
ta^ao, O acometimento hepatico d incomum em pacientes com 
LES, no entanto a avalia^ao de sua fun<;ao & necessiria prin- 
cipalmente em pacientes em uso de azatioprina devido i sua 
hepatotoxicidade, com repetifao dos exames no mlnimo a cada 
3 meses. 

Em rela^ao aos anticorpos solicitados, os anticorpos antifos- 
folipidios (LAC, anticardiolipina e anti-f52 glicoproteina I) sao 
marcadores de resultados gestacionais adversos e auxiliam no 
caso de um evento trombdtico na gestatjao. Cabe lembrar que 
a presem;a de anticorpos antifosfolipidios em pacientes com 
lupus sem eventos obstetricos (abortamento recorrente, perda 
fetal) ou trombOticos (trombose venosa profunda, trombose 
arterial) nao confere o diagndstico de sindrome antifosfolipf- 
dio nem mesmo indica anticoagula<;ao. A sindrome antifosfo- 
lipldio sera discutida no proximo capitulo. Conforme descrito 
anteriormente, o anti-DNA e o complemento (C3, C4, CH50) 
sao marcadores de atividade da doen^a e auxiliam na avalia^ao 
clinica. O anti-Ro/SS-A e anti-La/SS-B sao responsaveis pela 
sindrome do liipus neonatal, que sera descrita posteriormente, 
e o anti-Sm £ o anticorpo mais especifico para o LES. O FAN, 
o anti-Ro/SS-A, anti-La/SS-B, anti-Sm e anti-RNP nao alteram 
com a atividade da doen^a e, portanto, nao precisam ser repe- 
tidos posteriormente. 

O modelo de sofrimento fetal crfinico na gestatjao de pa¬ 
cientes com LES A o obstrutivo, e e recomendado o acompanha- 
mento com ultrassom e Doppler mensal a partir de 24 semanas 
para avalia<;ao do crescimento fetal, liquido amniotico e fluxo 
fetoplacentario. A altera^ao do Doppler da arteria umbilical 
define conduta semelhante a da gestante sem LES. Avaliafoes 
normais desses exames t£m alto valor preditivo negativo. 


A gesta<;ao em pacientes com LES e considerada de alto ris- 
co e o parto deve ocorrer em local de complexidade terciiria, 
com UTI neonatal e suporte de assist^ncia clinica com recursos 
de terapia intensiva para a gestante. 

■ Tratamento da gestante com LES 

Como ja descrito, na gestante com LES pode ocorrer rea- 
tivafao da doemja, e, neste caso, o manejo adequado dos am 
tirreumiticos & fundamental (vide Farmacos antirreum&ticos e 
sen uso na gestagao e lacta^ao, mais adiante, e na Tabela 47,2), 
O consenso atual sobre o uso da hidroxicloroquina durante a 
gesta<;ao ^ que sen uso & aceito e recomendado pelos membros 
do ACR e da Liga Europeia Contra o Reumatismo (EULAR). A 
hidroxicloroquina € importante para o controle de atividade do 
LES, assim como previne a sua reativa^ao, alem de ser segura 
para o feto. A utiliza^ao deve ser continuada durante a gravidez 
ou iniciada naquelas que nao estiverem utilizando. 

Os corticosteroides representam a terapia de escolha nos 
casos de reativa^ao do LES durante a gesta^ao e podem ser uti- 
lizados sob a forma de prednisona ou prednisolona. Esses com¬ 
poses sao inativados pela enzima 11 betadeidrogenase placem 
taria, portanto a utiliza^ao desses firmacos nao substitui o uso 
de betametasona ou dexametasona quando estas iMtimas sao 
indicadas para a matura^ao pulmonar fetal. A dose deve ser a 
minima necessaria e depende do drgao comprometido, seguim 
do se os mesmos crit£rlos utilizados para sen uso em mulheres 
nio grividas com a maior pareim6nia possivel a fim de mini- 
mizar eventos adversos, O uso de doses superiors a 10 mg/ 
dia de prednisona esta associado a maior risco de desenvolvi- 
mento de hipertensao arterial, dislipidemia, reten^ao hfdrica e 
hiperglicemia maternas. Acredita-se que doses de prednisona 
super lores a 40 mg/dia predisponham i ruptura prematura das 
membranas ovulares, sendo recomendada por alguns autores 
a metilprednisolona venosa nos casos graves de reativa^ao do 
LES + No entanto, mais estudos sao necessirios para que este 
dado seja confirmado. 

Nao hi evid£ncias de que o uso profilatico de corticosteroi- 
des na gestante com doen^a em remissao previna exacerbates 
do LES durante a gravidez, entao esta conduta & absolutamente 
condenada. Q teste sorologico do FAN serve para diagndstico 
do LES e nao hi razao de “trati-lo” com corticosteroides ou 
imunossupressores para baixar sens titulos. 

Os anti inflamatdrios nao hormonais podem ser administra- 
dos para manejo de artralgia ou serosite, por^m deve-se evitar o 
uso prolongado e o uso no final da gravidez por 2 motivos: po¬ 
dem prolongar o trabalho de parto e causar fechamento prema- 
turo do ductus arteriosus, O siddo acetilsalicflico (AAS), 100 mg/ 
dia, 6 indicado para as pacientes com doen^a glomerular passada 
ou atual para reduzir o risco de ocorr^ncia de pre-eclampsia. 

A azatioprina, em dose at£ 2,5 mg/kg/dia, permanece como 
um dos recursos terapfruticos disponfveis em casos de ativa^ao 
do LES durante a gesta^ao, sendo o imunossupressor de escolha 
nos casos em que se impoe o uso de medica^ao para tratamento 
de doen^a materna grave ou refrataria ao uso isolado de cor- 
ticosteroides. Embora esse medicamento atravesse a placenta, 
o figado fetal humano nao ^ capaz de ativar sens metabdlitos, 
protegendo o feto de seus efeitos teratog£nicos. 

Conforme ja descrito, a ciclofosfamida, a dorambucila, o 
micofenolato de mofetila, a leflunomida e o metotrexato nao 
podem ser utilizados durante a gravidez, A interrupt eletiva 
da gesta^ao s6 ^ indicada quando se observa comprometimen- 
to materno ou fetal que justifique o seu t^rmino: sofrimento 
fetal ou agravamento da satide materna, independentemente da 
maturidade pulmonar. 



0 LES nao e por si s6 indicafto de cesariana; o tipo de par- 
to 6 indicado pelas concludes obsWtricas, Nos casos cm que o 
bem-estar do binbmio maternofetal esta preservado, indica-se 
parto cspontineo sob monitoramento. As pacientes deverao 
receber esquema especial de corticosteroides durante o parto 
com o objetivo de evitar sindrome de insuficifincia stiprarre- 
nal em pacientes que tenham utilizado mais de 7,5 mg/dia de 
prednisona (ou equivalente) por periodo maior que 1 semana 
dentro do liltimo ano e para evitar reativa^ao do LES provoca- 
da pelo estresse do parto. A suspensao do AAS nas Wisp eras do 
parto nao e necessdria para prevengao de sangramento, ja que 
sua aQao nao ocorre sobre a fibrinolise que regula o sangramen¬ 
to uterino. O manejo do parto e as complicates inerentes ao 
procedimento devem seguir condutas semelhantes is indicadas 
para as gestantes sem LES. 


m Puerperio e aleitamento 

A mulher com LES precisa ser acompanhada cnidadosamen- 
te pelo reumatologista e pelo obstetra no puerperio imediato. 
Hi um aumento da taxa de reativafao da doen^a no periodo 
puerperal, e por isso devem ser realizados novos exames com- 
plementares para avalia^ao do LES. Existe maior taxa de com¬ 
plicates pnerperais, induindo infectes da ferida operatbria 
e do sistema urinirio, principalmente naquelas que utilizam 
mais de 10 mg/dia de prednisona. O estresse excessivo tambim 
pode contribuir para agravamento do LES e deve ser minimi- 
zado por meio de informagoes tranquilizadoras. 

O aleitamento deve ser bem avaliado pelo medico e discu- 
tido com a paciente, pois, em alguns casos, pode representar 
desgaste excessive para a mulher e colaborar para a exacerba- 
(ao da enfermidade. Quanto aos medicamentos que podem ser 
administrados durante o aleitamento, consideramos seguros 
paracetamol, icido acetilsalicilico, 100 mg/dia, prednisona em 
dose inferior a 20 mg/dia, azatioprina, cumarinico e heparinas, 
alirn dos antimaliricos. A recomendado atual e de que a hi- 
droxicloroquina deve ser mantida, assim como a azatioprina, 
caso necessaria. A amamenta^ao deve ser contraindicada nas 
pacientes que estiverem utilizando doses diarias de predniso¬ 
na superiores a 40 mg/dia, pois a passagem do corticosteroide 
atravis do leite materno para a crianfa pode interferir no seu 
processo de desenvolvimento. 

Substincias citotbxicas sao encontradas em grandes concen¬ 
trates no leite materno e, por isso, o aleitamento 6 contraindi- 
cado nas mulheres que necessitam ciclofosfamida, clorambuci- 
la, micofenolato de mofetila, leflunomida ou metotrexato. 

■ Sindrome do lupus neonatal e os 
anticorpos anti-Ro/SS-A e anti-La/SS-B 

O FAN no padrao pontilhado 4 sugestivo da present de 
anticorpos contra antigen os extra! veis do ntideo (ENA), que 
sao polipeptidios associados a pequenas particular de RNA. 
Fazem parte dor ENAs as proteinas Ro/SS-A, La/SS-B, Sm e 
RNR Or autoanticorpos que reconhecem eaaaa proteinaa po¬ 
dem ser detect ados por t4cnicas laboratoriais que variam em 
eapedficidade e sensibilidade; a contraimunoeletroforese e a 
imnnopre dp ita^ao em gel sao aa mais especificas, enquanto a 
rea^ao de ELISA on por t4cnica de multiplex sao aa mala sen- 
slveis. Os anticorpoa anti-Ro/SS-A, acompanhados on nao de 
anticorpos anti-La/SS-B, sao encontrados em algumas formaa 
de Mpus com fotos sensibilidade cutanea, como o liipus cut^neo 


subagudo, na sfndrome de Sjogren prlmiria ou secunddria e na 
sindrome do hipus neonatal. 

A sindrome do lupus neonatal 4 definida pela present de 
bloqueio atrioventricular cong4nito irroversivel ou eritema 
cut^neo fotoasenslvel no rec4m-nascido, sendo este ultimo au- 
tolimitado, desaparecendo em torno do 6 U m4s de vida, perio¬ 
do em que a IgG materna 4 substitulda pela do bebi* Outras 
altera^oes do aistema de condu^ao cardiaco, assim como alte- 
ra^oes hepiticas e hematoldgicas, tamb4m estao relacionadas 
com a sindrome do lupus neonatal. Mesmo diante da present 
de anti-Ro/SS-A, a frequSncia de liipus neonatal 4 baixa, em 
torno de 2% das ge stages com LES, 

Q bloqueio atrioventricular 4 irreversfveL Aparentemente, 
existe um subtipo de anticorpo anti-Ro/SS-A que 4 patoglnico, 
e mesmo entre as pacientes que tiveram filhos com bloqueio 
atrioventricular conggnito a chance de recorrSncia 4 de ape nas 
16%, Al4m disso, existem vdrios relatos na literature de discor- 
d&ncia entre gemelares. A a^ao patog4nica dos anticorpos anti- 
Ro/SS“A 4 fortemente sngerida pela rela^o temporal entre o 
desaparecimento da dermatite e a diminui^do da IgG materna 
da circulagao da crian^a. A a^ao direta do anticorpo e refor^ada 
pela observafao de que a grande maioria das IgGs anti-Ro/SS-A 
pertencem k subclasse IgG 1, e esta e a subclasse que atravessa a ^— 

barreira placentiria. No primeiro modelo experimental de bio- 
qneio atrioventricular induzido por anticorpos anti-Ro/SS-A, 
ficou evidente o papel patog^nico destes anticorpos interferin- 
do com os canais de calcic de fluxo lento do tipo L. Esses estu- 
dos for am confirmados em out r os centres, o que demon strou 
a aijao patogfcnica do anticorpo anti-Ro/SS-A 4 A induce de 
bloqueio cardlaco in vitro 4 determinada por anticorpos contra 
a proteina Ro/SS“A de 52 kD, mas provavelmente algnm outro 
fator participa, ji que nem tod os os anticorpos anti-Ro/SS-A de 
52 kD testados foram capazes de induzir o bloqueio, 

A maioria das maes de filhos com bloqueio atrioventricular 
cong4nito ou dermatite do Mpus neonatal que t4m invariavel- 
mente anticorpos anti-Ro/SS-A e/ou antLLa/SS-B nunca teve 
manifesta<;6es clinicas de nenhuma das doen^as associadas a 
esses autoanticorpos. No entanto, muitas delas desenvolvem 
LES ou sfndrome de Sjogren nos anos que se seguem ao nas- 
dmento do filho com liipus neonatal. A presenga de anti-R of 
SS-A foi associada a maior ntimero de abortos terap§uticos, 
per das fetais e complica^oes obst4tricas. 

A frequ&nda cardiaca fetal deve ser monitorada a partir da 
1(? semana de gesta^ao. O estudo ultrassonogrifico das 4 ck- 
mar as e do ritmo cardlaco 4 universalmente recomendado para 
gestantes com anticorpos anti Ro/SS-A e anti-La/SS-B. Esta 
avalia^ao com ecocardiograma e Doppler fetal pode ser reali- 
zada apos a 16 u semana; sendo o resultado normal, o exame deve 
ser repetido pelo menos a cada 2 semanas at£ a 32* semana. 

O tratamento preventive do bloqueio atrioventricular tern 3 
indicates precisas: quando a altera^ao da frequ^ncia cardiaca 
4 encontrada antes de 16 semanas de gesta<;ao; quando e ob“ 
servada altera^ao de condu<;ao de instala^ao recente em corn- 
par a^ao com o exame normal anterior; nos casos graves com 
congest ao cardiopulmonar, que pode culminar em hidropisia 
fetal com insufici4ncia cardiaca grave e miocardite. O trata¬ 
mento mais recomendado quando se faz o diagndstico intrau- 
terino de disnirbios de condu^ao ou bloqueio em fase inicial 
e feito com plasmaf4rese acompanhada ou nao de altas doses 
de betametasona e/ou de imunoglobulina Humana intravenosa 
(IVIG 1 g/kg/m4s at4 a 32* semana). Nos casos com frequMcia 
cardiaca abaixo de 55 bpm ou com insufici4ncia cardiaca con- 
gestiva neonatal, o marca-passo deve ser instalado nos primei- 
ros momentos de vida. G uso de betametasona com o intuito 
de prevenir ou impedir a evolu^ao do bloqueio cardiaco fetal 
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foi estudado de forma retrospectiva, e concluiu-se que os cor- 
ticosteroides fluorados estao indicados em casos de bloqueios 
cardiacos incompletos, e, quando hi hidropisia fetal, os seus 
efeitos adversos maternos sao mareantes (Figuras 47.2 c 47.3). 
A sua a<;ao benlfica em casos de bloqueio completo ainda nao 
foi comprovada. 

Uma serie de 113 casos de crianfas que nasceram com blo¬ 
queio cardlaco conglnito demonstrou que este nao 1 coinci- 
dente com alteragoes estruturais, 6 geralmente detectado no 2“ 
trimestre, estl relacionado a alto Indice de mortalidade e fre- 
quentemente requer o uso de marca-passo. Isso indica a avalia- 
<;ao com ecocardiografia em todas as gestafdes subsequentes, 
com Infase maior emre a 18“ e a 24“ semana. 



Ftgura 47,2 ■ Estrias viollceas em gestante anti fto/SS-A positive em 
uso de doses alias de betametasona devido a bloqueio atriventricular 
fetal. 



Ftgura 47.3 ■ Hipertricose e acne em gestante antiRo/SS-A positivo 
em uso de doses altas de becametasona devido a bloqueio acriven- 
tricular fetal. 


■ Artrite reumatoide 

J1 esta estabelecido que as mulheres, em especial aquelas 
que estao no periodo reprodutivo, sao mais suscetiveis a artrite 
reumatoide (AR) do que homens. Por outro lado, acreditava-se 
que o inlcio da AR seria adiado pela gravidez e o risco de inlcio 
da doenifa seria reduzido durante a gestaiflo. Desde entao, vl- 
rios estudos mostraram que a doen^a remite em cerca de 75% 
das pacientes com AR que engravidam com a doen?a ativa, ao 
passo que no periodo de 6 meses a 1 ano pds-parto as chances 
de eelosao dos sintomas estao aumentadas. Alim da a?ao dos 
hormdnios esteroidais, as altera<;6es imunoldgicas, monocitl- 
rias e dos niveis de galactosila^ao de IgG parecem ter um pa- 
pel importante na melhora da AR durante a gesta^ao. Barret 
publicou, em 1999, o maior estudo prospective com gestantes 
com AR, induindo 140 mulheres, e mostrou que a maioria de- 
las apresenta piora da dor e edema articular 1 a 6 meses ap6s o 
parto. A influlncia de hormdnios enddgenos na ARe refor^ada 
pelo fato de que o uso de anticoncepcionais orais tem papel 
protetor na ineidlncia de AR. Uma outra explicable para a me- 
lhora da atividade da doem;a durante a gravidez seria a tole- 
rlncia imunoldgica aumentada durante o periodo. Acredita-se 
que as altera^oes imunolbgicas relacionadas a gravidez sejam 
induzidas pela exposi;ao materna a antigenos fetais (paternos). 
Nelson et al. observaram ntimero aumentado de incompatibi- 
lidades no HLA classe II entre a mae e a crianga em mulheres 
que apresentavam atividade reduzida da doen^a durante a gra¬ 
videz. Alim disso, a maior resposta TH2 que ocorre durante 
a gravidez tamblm parece influenciar o nivel de atividade da 
doen$a, melhorando a AR e piorando o LES. 

Nao existem evidlncias cientificas que relacionem parida- 
de ao risco de apresentar a doem;a nem 1 sua gravidade. Sobre 
mulheres com AR, existem relates de aumento do tempo de 
permanlneia no hospital apds o parto, maior indice de rup- 
tura prematura de membranas e de partos cesareos do que na 
popula<;ao controle. Nao hi relatos de aumento na incidencia 
de prl-ecllmpsia, A eelosao da AR durante a gestaqao, assim 
como de espondiloartrites, pode ser tratada com baixas doses 
de prednisona, sulfassalazina, hidroxicloroquina ou anti-TNF, 
caso necesslrio. 

Qs agentes anti-TNF, como infliximabe, adalimumabe e 
etanercepte, receberam classificafao B da FDA. Uma pesquisa 
recente com membros do ACR demonstrou que a maioria con- 
corda que nao se deve iniciar o tratamento durante a gesta^ao, 
mas a maioria dos especialistas nao interrompe a terapia com 
agentes bioldgicos prescrita previamente 1 gestai;ao. 

Os dados atuais sobre o uso de agentes bioldgicos anti- 
TNF em gestantes humanas sao encorajadores. Uma coorte de 
30 mulheres com AR expostas a adalimumabe durante a gesta- 
$ao revelou nascidos vivos em 90% das gesta^oes, prematurida- 
de em 11% e 2 casos de anomalias conglnitas (microencefalia 
e auslncia de migrate dos testiculos), o que foi semelhante a 
um grupo controle de pacientes com AR sem exposi^ao a agen¬ 
tes bioldgicos. Os resultados do banco de dados do infliximabe 
com um mimero ainda maior de pacientes nao demonstraram 
risco aumentado. A resposta dos filhos 1 vacina^ao esta manti- 
da e nao houve relate de infec^oes acima do controle. De qual- 
quer forma, os anti-TNF devem ser evitados no 3“ trimestre da 
gestaijao. O bloqueador do receptor de CTLA4, abatacepte, o 
rituximabe e o tocilizumabe nao devem ser iniciados durante a 
gesta^ao e devem ser interrompidos devido 1 pouca experiln- 
cia com gestantes. 

O tratamento com metotrexato, indicado isoladamente ou 
em combina^ao com as terapias bioldgicas, deve ser suspenso 
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pelo menos 3 meses antes da coneep<;ao cm trocado por azatio- 
prina em pacientes que estejam planejando coneeber fllhos de- 
vido ao risco aumentado de malformacoes fetais, Se a paciente, 
por falta dc orienta<;ao adequada, engravidar em uso de me- 
tofrexato, altas doses de 4cido fdlico (> 10 mg/dia) devem ser 
administradas, e os cases mais graves de teratogenia tendem a 
evoluir para abortamento espontineo. 

Nos casos de pacientes em uso de leflunomida, a colestira- 
mina deve ser administrada quando hi detec<;ao de niveis s 6- 
ricos do fdrmaco at£ a retirada completa da circula;io. O banco 
de dados OTIS registra 9,3% de anomalias congfenitas relacio¬ 
nadas ao uso de leflunomida, o que nao difere da populate 
controle com AR (13%), mas & maior do que as da populate 
saudavel (3,5%). 

O reinicio do imunossupressor como o metotrexato logo 
no puerpSrio imediato pode reduzir o risco de reativagao no 
period 0 p6s-parto, desde que seja acordada a suspensao do 
aleitamento. 

■ Farmacos antirreumaticos e seu 
uso na gesta^ao e lacta^ao 

Ja na d^cada de 1990, a FDA reconheceu as falhas no seu sis- 
tema proposto para informa^ao sobre a seguran^a dos medica- 
mentos durante o periodo da gravidez e do aleitamento, e come- 
<;ou a revisar os modos como melhorar esta informa<;ao, Varias 
audigoes piiblicas for am organizadas para se obter inform a^oes 
de especialistas e cientistas. Houve uma concord inria geral de 
que a eategoria de letras e simplista ao extreme e acarreta em 
uma visao inacurada dos riscos, Ao mesmo tempo, nao fadli- 
ta a atualiza^ao dos dados com obten^ao de novas informa^oes 
quando estas se tornam disponiveis. A nova proposta e de remo¬ 
ver as categorias de letras e relatar as informafdes em 3 se^oes: 

• A l u , chamada de "5um£rio de risco fetal” deve descrever 
o que se sabe sobre os efeitos dos medicamentos no feto, e, 
quando hi urn risco, se este esti embasado em informa^oes 
de estudos em animais ou em humanos. Nessa proposta deve 
ser informada uma eonclusao com base nos dados disponi¬ 
veis, dependendo da sua quantidade e qualidade 

Outra se^ao, chamada de “Considera^oes clfnicas”, deve in- 
dicar os efeitos do uso de medicamentos tornados pela mae 
antes de se saber gestante. Nesta se^ao tambgm constarao 
discussoes sobre os riscos de doenga na mae ou no feto, infor- 
ma^oes sobre dosagem e conduta em caso de complicates 

* A 3* se^ao, chamada de "Dados”, deve descrever em maiores 
detalhes os dados disponlveis em humanos e animais que fo- 
ram utilizados no desenvolvimento do sumario de risco fetal. 
Ess a se^ao tamb£m forneceri in formats sobre a exists ncia 
ou nao de um banco de registros de exposigao do farmaco, 
que coleta e mantdm dados dos efeitos de firmacos ja apro- 
vados e que sao preseritos i gravidas. 

A se^ao de novas recomenda^oes sobre uso de medicamen¬ 
tos no aleitamento iri informa r sobre a quantidade excretada 
no leite e os potentials efeitos no lactente. Alguns medicamen¬ 
tos rec^m-aprovados ja vao utilizar a nova forma de dassifi- 
ca^ao, en quanto os ji estabelecidos irao gradualmente migrar 
para a nova classifica^ao (ver a label a 47.2). 

■ Aspirina e paracetamol 

A aspirina i. unicaraente usada durante a gravidez e o puer- 
p^rio em baixas doses (80 a 100 mg/dia), principalmente em 
pacientes com perdas fetais recorrentes relacionadas & SAF 


(capltulo de trombofilias) e para pacientes com alto risco de 
priS-eclimpsia, O paracetamol pode ser usado durante toda a 
gestagao e no aleitamento na menor dose possivel. 


■ Anti-inflamatorios nao esteroides e 
inibidores da cido-oxigenase 2 

Quando usados na gravidez, deve-se empregar a menor 
dose possivel e devem ser suspenses ap6s a 32" semana, devi- 
do aos riscos de sangramento fetal e materno, al£m de relatos 
de disgenesia renal, oligodramnia e de fechamento prematuro 
do ducto arterioso. Os anti-inflamat6rios com meia-vida mais 
curta e metabdlitos inativos podem ser usados com mais segu- 
ram;a (p. ex.: ibuprofeno, didofenaco) nos 2 primeiros trimes- 
tres. Alguns deles foram considerados seguros pela Sociedade 
Americana de Pediatria e podem ser usados durante o alei¬ 
tamento, como o ibuprofeno, a indometacina e o naproxeno. 
Deve-se eonsiderar, antes da utiliza?ao dessas medicares, 
o uso de paracetamol para controle da dor. Os inibidores da 
COX-2, como o celecoxibe, podem influenciar na forma^ao re¬ 
nal e seu uso deve ser evitado na gravidez. 


■ Antimalaricos 

Antlmoldricos sao amplamente utilizados em reumatologia 
hi muitas d^cadas. Apesar de a cloroquina e a hidroxidoroqub 
na sabidamente atravessarem a placenta, nao foram observados 
ate o momento defeitos fetais em gravidas expostas a essas subs- 
t^ncias. A cloroquina & amplamente utilizada no tratamento da 
malaria durante a gravidez. Na coorte da Universidade Johns 
Hopkins, Clowse nao demonstrou nenhum risco associado ao 
uso dessa substincia na gravidez. Nao ha descri^ao de malfor 
ma^oes, comprometimento ocular ou retardo no crescimento 
dos conceptos, apesar de haver exposi^ao fetal prolongada k 
hidroxicloroquina em inumeros estudos. As preocupa^oes com 
os efeitos a longo prazo se justificam, mas um estudo brasileiro 
duplo-cego, randomizado com placebo, nao identificou com- 
plica^oes da hidroxicloroquina no feto. Apesar de ser secreta- 
da no leite, nao foram detect ad os efeitos ad versos nas crian<;as 
amamentadas cujas maes faziam uso de hidroxicloroquina. 

Uma revisao sistematica que induiu estudos clinicos rando- 
mizados e observacionais avaliou a seguran^a de antimalaricos 
na fungao ocular nos filhos de mulheres expostas. Os autores 
utilizar am o crit^rio estabelecido de GRADE na available dos 
trabalhos. Doze estudos, com um total de 558 nascidos vivos de 
maes que foram tratadas com cloroquina ou hidroxicloroquina 
durante a gesta*;ao, preencheram crit^rios de inclusao. Cinco 
estudos, com um total de 251 fetos expostos, nao relataram ne^ 
nhuma anomalia ocular. Em um estudo clfnico controlado e 
randomizado, a acuidade visual normal foi relatada em to dos 
os casos. Portanto, as evid^ncias atuais sugerem aus^ncia de tO“ 
xicidade ocular pela exposi^ao fetal aos antimaliricos. 



■ Corticosteroides 

As compliea^des relacionadas ao seu uso sao aquelas que 
podem ocorrer em pacientes nao gravidas, incluindo necrose 
avascular de ossos, osteopenia, imunossupressao, reten^ao hf- 
drica, hiperglicemia, estrias (ver a Figura 47.2), catarata e ou- 
tros. Podem tambem precipitar complicates da gravidez, como 
diabetes gestacional, hipertensao arterial e ruptura prematura 
de membranas. Ufilizamos os agentes de a^ao curta (predniso- 
na, prednisolona) na menor dose possivel, que sao metaboliza* 
dos na placenta pela 11 betadeidrogenase, o que reduz a expo- 
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sicao do feto para aproximadamente 11% da dose materna, A 
suplementa^ao de cAlcio (atA 1.200 mg de carbonato de cALeio) 
e de vitamina D (aid: 400 U/dia) A necessiria para pacientes em 
uso prolongado. As pacientes em uso de corticosteroides deve- 
rao receber suplementa^ao com hidrocortisona para cirurgia 
de emergAncia, parto cesAreo e trabalho de parto prolongado. 
Nenhum efeito teratogAnico foi comprovado em estudos a lon- 
go prazo, Podem ser utlllzados livremente durante a lacta^ao 
em doses menores que 20 mg/dia de prednisona ou equivalen- 
te. Mulheres que vto amamentar e estao em uso de doses acima 
dessas devem amamentar 4 h apds a ingesta do medicamento a 
fim de reduzir a sua concentrate no leite materno, 


■ Azatioprina 



Este imunossupressor e poupador de corticosteroides nao 
estA associado a teratogSnese em humanos. Existem relates de 
teratogenias em animals, mas o figado fetal humano mo A capaz 
de metabolizar a azatioprina para a sua forma ativa. Por isso, 
varios centros que tratam gestantes de alto risco optam pela 
azatioprina quando se necessita de imunossupressao segura e 
eficiente e tambAm como poupador de corticosteroides e seus 
efeitos adversos. A azatioprina (ate 200 mg/dia) A o agente que 
deve ser empregado nos casos em que se impoe a utilizafao de 
imunossupressor para tratamento de doenga materna de dificil 
controle ou que necessita de dose maior do que 20 mg de cor¬ 
ticosteroides por mais de 1 mAs. O tratamento com azatioprina 
A compatlvel com o aleitamento, sem riscos para o lactente, ja 
que a quantidade do metabdlito ativo no leito A muito baixa. 


■ Sulfassalazina 

Nao hi razoes para se acreditar que a seguran^a observada 
com este firmaco em pacientes com doen*;a inflamatdria in- 
testinal seja diferente em pacientes com AR ou outra doen<;a 
reumatica. Esta medica<;aQ s portanto, pode ser mantida com 
seguranga durante a gravidez em doses ate 2 g/dia, sendo a pri- 
meira eseolha em pacientes com AR ou espondiloartropatias, 
induindo doen^as inflamatdrias intestinais, que pretendem 
engravidar. Um estudo observational com 300 mulheres que 
utilizaram sulfassalazina durante a gestafao nao revdou asso¬ 
ciate a teratogenicidade. Nao se recomenda utilizer sulfassala¬ 
zina nas 2 semanas que antecedem o parto para evitar icterida 
neonatal prolongada. 


■ Cklofosfamida 

Este agente imunossupressor ^ contraindicado para o trata¬ 
mento de doen^as reumaticas na gravidez e lacta^ao, por isso, a 
mulher fir til em uso de ciclofosfamida deve ser bem orientada 
quanto aos riscos. Por esse motive, alguns centros preconizam 
a realiza^ao do teste da gonadotrofina cori6nica Humana antes 
de cada pulsoterapia de cidofosfamida venosa, e esta deve ser 
suspensa pelo me nos 3 meses antes da concep^ao. Em pacien¬ 
tes com risco de vida, o seu uso ja foi considerado no 2° e 3 G tri- 
mestres, mas hoje em dia pode ser substituido por rituximabe e 
ou micofenolato de mofetila, que parecem ser mais seguros. 


■ Metotrexato 

O metotrexato A um agente antimetabblito que interfere na 
sintese das purinas. Induz ao abortamento e a efeitos teratogA- 
nicos, por isso nao pode ser utilizado em mulheres que dese- 
jam engravidar. Mulheres fArteis que irao utilizar metotrexato 
devem ser adequadamente orientadas, ja que esta medica^ao 
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A sabidamente embriotdxica e deve ser suspensa pelo menos 
3 meses antes da gestaflo, Em caso de gravidez acidental em 
uso de metotrexato, A recomendado utilizar doses dobradas de 
Acido fdlico (10 mg/dia) por toda a gesta^ao. TambAm A con¬ 
traindicado o uso de metotrexato durante a lactatjao, por isso, 
se houver indicacao de tratamento com metotrexato no puer- 
pArio, a amamentacao deve ser suspensa. 

■ Leflunomida 

A experiAncia relatada pelo OTIS inclui 63 gestacoes ex- 
postas a leflunomida, comparadas com 108 pacientes nao ex- 
postas, e nao mostrou diferenca em relacao A frequAncia de 
microcefalia ou outras formas de embriopatia. A leflunomida 
induz efeitos fetais semelhantes aos do metotrexato, mas com 
a possibilidade de serem rapidamente revertidos a partir da 
administracao, assim que se diagnostica a gravidez, de eoles- 
tiramina (8 g VO, 3 vezes/dia durante 11 dias). Em seguida, 
2 testes separados sao realizados para verificar se os niveis 
plasmAticos de leflunomida estao indetectAveis. Caso perma- 
necam elevados, mais colestiramina deve ser administrada. Se 
nao houver um processo de eliminacao da substAncia, deve-se 
aguardar 2 anos antes da concepcao. Seu emprego A contrain¬ 
dicado no aleitamento. 

■ Micofenolato de mofetila 

O micofenolato de mofetila A um medicamento usado para 
tratamento principalmente da nefrite lupica, por ter perfil 
de seguranca mais favorAvel que a cidofosfamida. TambAm A 
utilizado em pacientes transplantados para evitar rejeicao ao 
enxerto. Estudos em gestacoes humanas comprovaram a tera¬ 
togenicidade do medicamento, que causa uma sindrome carac- 
terizada por malformacoes craniofaciais que afetam a cavidade 
oral e orelhas e anomalias oculares, Alteracoes nos membros, 
cardiovasculares, renais e do sistema nervoso central tambAm 
foram identificadas. Apesar de estudos recentes apresentarem 
dados controvensos quanto A teratogenicidade, no momenta 
ainda A prudente suspender o uso durante a gravidez. Nao deve 
ser administrado com a amamentacao. 

■ Agentes biologicos 

Os chamados modificadores da resposta bioldgica ou agen¬ 
tes biolbgicos sao anticorpos monoclonais ou protelnas de fu- 
sao bloqueadoras de receptores que interferem com a respasta 
imune. Os alvos podem ser citocinas, como TNEIL-1 e IL-6, si* 
nalizadores de apreseota^ao e sobrevida celular, como o CTLA4 
e o BLyS, ou sinalizadores celulares, como CD20. Vsirios novos 
agentes estao em fase de estudo e devem chegar ao mercado em 
breve. Esses agentes foram introduzidos no final do s^culo 20 
apds muitos anos de estudos, mas que obviamente nao induf- 
ram gestantes. 

Os dados que dispomos sao de relatos de series de casos e 
de bancos de registros. Nao existem relatos de teratogenicidade 
associada a essas medica^oes ate o momento, mas a precau^ao 
do uso & justificada pelo desconhecimento dos efeitos a longo 
prazo. Os dados dos bancos de registro devem ser o par&metro 
a ser seguido na determina^ao dos riscos desses e de outros 
agentes bioldgicos. 

Nao existem investigagoes disponiveis do seu uso na 1 ac¬ 
ta*; ao, devendo, portanto, ser evitados neste periodo, mas, se 
considerarmos que se trata de protelnas, elas serao digeridas no 
est6mago do lactente. 




• Anti-TNF 

Foram liberados no mercado brasileiro atd o momemo 
5 medicamentos com funqao de bloquear a atividade do fator 
de necrose tumoral; infliximabe (a cada 8 semanas, intraveno- 
so), adalimumabe (a cada 2 semanas, subeut&neo), etanercepte 
(semanal, subcutineo), golimumabe (mensal, subcut&neo) e 
certolizumabe (mensal, subcutlneo), e todos eram considera- 
dos como da categoria B da antiga dassifica^ao da FDA. 

Embora o conhecimento do uso desses medicamentos em 
gestantes esteja aumentando, ainda nao £ suficiente para afir- 
maqao da seguran^a do seu uso em gestantes com doenqas 
reumatoldgicas. Ate o momento, nao hi relates confiiveis de 
teratogenicidade com nenhum desses medicamentos, Estudos 
realizados em pacientes com doenqa inflamatdria intestinal, que 
mautiveram o tratamento anti-INF durante a gesta;ao devido 
A gravidade da doem*a, nao identificaram nenhuma anorma- 
lidade fetal, sendo atualmente preconizado pela Organiza^ao 
Europeia de Doen^a de Crohn e Retocolite Ulcerativa que se 
mantenha o uso do medicamento. 

Na artrite reumatoide, a prindpio nao hi risco do uso no 
periodo prdconcep^ao e no 1° trimestre, tima vez que os medi¬ 
camentos nao atravessam a placenta nesta fase gestaeional. 

■ Rituximabe, tocilizumabe e abatacepte 

O rituximabe & urn antieorpo monoclonal contra o CD20, 
expresso em uma fase de proliferate das c6lulas B e cruza a 
placenta, Devido k falta de dados sobre efeitos adversos com o 
uso antes da concept e no 1° trimestre, e como seu uso no 2“ e 
3^ trimestres parece causar deple<;ao transitdria nas oflulas B do 
feto, recomenda-se que seja suspenso 1 ano antes da gravidez. 
O uso de rituximabe durante a gravidez pode ser justiflcado em 
casos de AR de dificil controle, nefrite do LES ou nas vasculites 
associadas ao ANCA, alem das formas graves de SAP, como 
trombocitopenia, anemia hemoliticae microangiopatia renal 
O tocilizumabe & um antieorpo antirreceptor de IL6. Nao 
ha dados sobre gesta^oes em pacientes em uso de tocilizuma¬ 
be. Em estudos animals observou-se aumento da frequ£ncia de 
abortamento e mortalldade fetal, por^m em doses 100 vezes 
maiores que as usadas em humanos. Recomenda-se, pela fal¬ 
ta de dados at£ o momento, que o medicamento seja suspenso 
pelo menos 3 meses antes da interrup^ao da contracep^ao. 

Q abatacepte e uma protelna de fusao anti GTLA-4 que fun- 
ciona bloqueando o sinal no linfdcito T. Atravessa a placenta, 
por£m estudos em animais nao evidendaram malforma^oes. 
Recomenda-se que o medicamento seja suspenso pelo menos 
10 semanas antes do termino da contracep^ao. 

Nenhum dos 3 medicamentos deve ser usado durante o alei- 
tamento devido a aus^ncia de dados de seguran^a para o beb&. 
Esses medicamentos eram considerados categoria C da FDA. 
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As trombofilias podem ser divididas em trombofilias keredi- 
tdrias e adquirida, esta ultima sendo representada pda sindro- 
me arttifosfolipSdio (SAF). 

■ Trombofilias hereditarias 


Tabela 48.1 ■ Altera pies do sistema de coagulate na gravidez, 

Fatores da coagula^o Altera (6 m na gravidez 

Fatores pro-coagulantes 

Fibrinogen la Aumentedo 

Fa tor VI I Au m entad a 


A gravidez est£ caracterizada por elevado potential coagu¬ 
lants, traduzido por exalta?ao da coagula^ao e diminuigao da 
fibrinblise (Tabela 48,1), O potencial trombogenico da gravidez 
esti aumentado tambem pela estase venosa nas extremldades 
inferiores decorrente da compressao na veia cava inferior e nas 
veias pflvicas pelo dtero gravidico. Assim, nao sera surpresa 
que a doenga tromboembdlica venosa ( DTV) complique aproxi- 
madamente 1:1.600 nascimentos, constituindo a principal cau¬ 
sa de morbidade materna nos Estados Unidos (AGOG, 2011). 

Existe forte associaqao entre as trombofilias hereditarias e 
a DTV, o que torna relevante a detecfao dessas mutates para 
que se tome medidas profilaticas adequadas. Todavia, 6 ainda 
controversa a associaijao entre as trombofilias hereditirias e a 
trombose uteroplacentiria, vale dizer, perda fetal, pre-eclamp¬ 
sia, crescimento intrauterino restrito (C1R) e descolamento 
prematuro da placenta (DPP). 

A Figura 48.1 pretende dar uma visao geral das trombofilias 
hereditarias no que se refers aos seus efeitos na cascata da coa¬ 
gulate. 

■ Prevalence das principals 
trombofilias hereditarias 


Fator VM 
Fa tor X 

Fa tor Von Willebrand 
Inj bid or do atlvador de plasminogen io-1 
Ini bid or do atlvador do plasminogen io-2 
Fa tor II 
Fa tor V 
Fator IX 

Fatores anticoagulants 

ProtefriaS(livre) 

Protdna C 
Antltrombina III 
AGO G r 3011 -ap.clt 

reditarias na poptila^ao em geral, assim como o risco de DTV 
na gravidez, com on sem histdria de risco (histdria pessoal de 
DTV on familiar de parenie de l a grau afetado por episddio 
trombdtico com <50 anas) e o percentual em relagao a todas 
as DTV na gravidez. 


Aumentado 
Aumentado 
Aumentado 
Aumentado 
Aumentado 
Nenhuma altera^ao 
Nenhuma altera^o 
Nenhuma altera 0o 

Redu^ido 

Nenhuma altera cao 
Nenhuma aitera^o 



• Fator Vde Leiden 


■ Muta^ao protrombina G20210A 


Essa mutaijao torna o fator V refratdrio £ protedlise deter- 
minada pela proteina C ativada. A Figura 48.2 exibe para as 
formas hetero e homozigotas a prevalence das trombofilias he- 


A muta^ao protrombina G20210A determina nlveis circu- 
lantes elevados de protrombina. As prevalences e os riscos es- 
tao igualmente exarados na Figura 48.2. 



Figura 48.1 ■ Visao geral das trombofilias hereditarias e seus efeitos na cascata da coagulagao. (De Cunningham etol, 2005 - op, cit.) 
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Trombofilia e gravidez 
preval&ncia (I) 
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Figure 48.2 - Prevalfinda das crombofilias hereditarias para as formas heiero e homozigotas, (Adaptada de ACOG, 2011 - op. dt) 


A comhim$ao fator V de Leiden/mutagio protrombina 
G20210A tem efeito antic oagul ante sindrglca 

• Deficiencia da proteina C 

A deficiencia da proteina C esta ligada a mais de 160 muta- 
goes distintas com fenbtipo altamente variivel. 

O iimite de corte para caracterizar a deficiencia da proteina 
C ^ a atividade funcional < 50%. 

Embora rara, o beb£ com a deficiencia da proteina C ho¬ 
mes igota desenvolvepiirpura fulmimnte neonatal , que requer 
tratamento anticoagulante por to da a vida. 

■ Deficiencia da proteina S 

A deficiencia da proteina S, via de regra, decorre de 2 causas, 
gene silencioso on nma mutagao, as quais resultam em nlveis 
reduzidos do antigeno proteina S livre ; 

Assim como para a deficiencia da proteina C homozigota, a 
da proteina S resulta em purpura fulminante neonatal. 

■ Deficiencia da antitrombina III 

A deficiencia da antitrombina ill (AT III) & altamente trom- 
bogenica, mas t rara (Figura 48.3). Mais de 250 mutagoes po- 
dem reduzir a transcrigao g£nica, tanto levando k redugao no 
antigeno ena sua atividade como alterando a sua estrutura e a 
sua fungao, e agora determinando nlveis antig£nicos normals 
mas de atividade reduzida. 

Em pacientes fora da gestagao, o risco de DTV com a 
deficiencia da AT III aumenta 25 vezes, A gravidez, por certo, 
exacerba esse risco. 

■ Mutagao metilenotetraidrofolato redutase 

A homozigotia para a mutagao g^nica metilenotetraidrofola¬ 
to redutase ( MTHFR ) & a causa mais comum de hiper-homocis- 


teinemia. A homozigotia para as polimorfias MTHFR C677T 
e A1298C, todavia, parece nao conduzir a risco aumentado de 
DTV na gravidez ou fora dela, nao merecendo, portanto, ser 
rastreada. 

■ Trombofilias hereditarias e 
prognostico obstetrico adverso 

A rela^ao definitiva entre as trombofilias hereditarias e o 
progndstico obstetrico adverso nao foi ainda definida - perda 
fetal, pre-eclampsia, CIR e DPP (ACOG. 2011). 

■ Rastreamento das trombofilias hereditarias 

O rastreamento das trombofilias hereditirias esti indicado 
nas segnintes situagoes: 

* Hist6ria pessoal de DTV que esteja associada a fator de risco 
nao recorrente (p. ex., fratura, cirurgia, imobilizagao prolon- 
gada). O risco de recorrencia entre gravidas nao tratadas com 
histdria de DTV e de 16% (odds ratio , 6>5) 

* Histdria familiar de parente de P gran (pais, irmaos) com 
antecedentes de episddio trombdtico antes dos 50 anos, na 
aus£ncia de out ros fatores. 

■ Testes faboratoriais 

Os testes recomendados estao vistos na Figura 48.4. Desde 
que posslvel, os testes de laboratdrio devem ser oferecidos afas- 
tados de episddio trombdtico (6 semanas) e enquanto apacien* 
te nao estiver gr&vida ou sob o efeito de medicagao anticoncep- 
cional hormonal. 

A deficiencia da proteina S deve ser avaliada por teste fun- 
cional fora da gravidez. Valor < 55% sera seguido pela determi- 
nagao dos nlveis do antigeno proteina S livre. 
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Figura 48,3 - Prevai£ncia das irombofilias heredit^rias, (Adaptada de ACOG, 2011 op, dt) 
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Figura 48,4 * Tastes laboratoriais da rastreamanto das crombofillas haredit^rias. (Adapcada de ACOG, 2011 op. dt) 
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Na gravid ex, a detec$ao da deficiencia da protelna S usan- 
do apenas o teste funcional de atividade esta sujeita a grande 
variabilidade devido 4 flutua?ao dos nlveis da protelna de liga- 
<;ao 4 proteina S. Contudo, se a identificaijao for imperiosa na 
gestagao, os pontos de corte dos nfveis do antigeno protelna S 
livre no 2 U e no S' 1 trimestre tbm sido balizados por valores < 30 
e c 24%, respectivamente. 


■ Esquemas de anticoagula^ao 
utilizados na gesta^ao 

Em face dos riscos e beneficios atribuidos 4 heparin a nao 
fracionada (HNF), a heparina de baixo peso molecular (HBPM) 
6 o anticoagulantc preferido para a tromboprofilaxia na gra¬ 
vid ez. A necessidade de ajuste da dose da HBPM de acordo 
com os nlveis de anti-Xa b questionivel. Por outro lado, nao 
b posslvel fazer recomendaqoes definitivas sobre que esquema 
profileico de HNF 6 o mais adequado. Os esquemas de HNF e 
de HBPM estao deseritos na Figura 4S.5. 



■ Tromboprofilaxia na gravidez 

A indicate de tromboprofilaxia na gravidez esti influen- 
ciada pel a histbria de DTV, gravidade da trombofilia heredi- 
t4ria e fatores de risco adicionais. As recomendagoes para a 
tromboprofilaxia estao listadas na Figura 48.6. 

Para mulheres submetidas a tratamento anticoagulante de 
longa dura<;ao para a DTV que engravidam, a varfarina deve ser 
prontamente substitulda pela HNF ou pela HBPM, A HBPM 
deve ser preferida 4 HNF para o tratamento e a preventao da 
DTV na gravidez. O risco de DTV na gravidez parece estar 
aumentado antes de 20 semanas; destarte, a tromboprofilaxia 
deve ser iniciada no 1° trimestre. Para todas as mulheres com 
histdria de DTV, o uso de meias eldsticas compressivas gradua- 
das deve ser considerado nos perlodos ante e p6s-parto. 


que deambulem no pds-parto. A HBPM deve ser substituida 
por dose eomparavel de HNF com 36 semanas de gesta<;ao para 
que o uso das anestesias de eonduqao no parto seja posslvel, Do 
mesmo modo, HBPM ou HNF devem ser descontinuadas 24 a 
36 h antes da indugao do parto ou da cesbrea programada para 
evitar o efeito anticoagulante durante a parturiqao. 

Pacientes que estejam recebendo anticoagulafao profiUtica 
devem ser instruldas a interromper as injegoes ao inicio do 
trabalho de parto. Se o parto vaginal ocorrer mais do que 4 h 
da dose profildtica de HNF, ela nao estara sob risco signifi- 
cante de complicates hemorragicas. Albm de 12 h de dose 
profilatica ou de 24 h de dose terapbutica de HBPM, as anes¬ 
tesias de condu^ao nao preeisam ser evitadas porque o risco 
de hemorragia 6 limitado. Pacientes que estejam recebendo 
HNF ou HBPM, que necessitem de rdplda reversio do efeito 
anticoagulante para o parto, devem ser tratadas com sulfato de 
protamina . Alem disso, o concentrado de antitrombina pode 
ser utilizado em pacientes com deficiencia de antitrombina no 
periodo periparto. 


■ Anticoagulagao pos-parto em trombofilicas 

As doses no pbs-parto de HNF ou de HBPM devem ser 
iguais ou maiores do que as administradas no anteparto. A 
HNF e a HBPM podem ser restabelecidas 4 a 6 h apds o parto 
vaginal e 6 a 12 h apds o parto cesireo. A varfarina pode ser 
iniciada imediatamente apds o parto. A dose inieial de varfa¬ 
rina ser4 de 5 mg/dia durante 2 dias, com doses subsequentes 
ajustadas pelo INR. Para evitar a trombose paradoxal e a necrose 
de pele decorrentes do efeito inieial antiprotelna C da varfarina, 
as mulheres devem ser mantidas em doses terapbuticas de HNF 
ou de HBPM por 5 dias e atb que o INR esteja em 2,0 a 3,0 por 
2 dias consecutivos (ver a Figura 48.5). 

Como a varfarina, a HNF e a HBPM nao se acumulam no 
leite materno e nao induzem efeito anticoagulante no recbm- 
nascido, esses antieoagulantes sao compativeis com o aleita- 
mento natural. 


■ Tromboprofilaxia intraparto 
em trombofilicas 

O uso de bufrts de compressdo pneumdtica ou de tneias dis- 
licas pode ser considerado em pacientes com trombofilia at^ 


■ Anticoncepgao pos-parto em trombofilicas 

O risco de DTV entre mulheres que estejam usando pllula 
anticoncepcional contendo estrogbnio aumenta 35 a 99 vezes e 
16 vezes entre portadoras heterozigotas para o fator V de Leiden 
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Figura 48.5 - Esquemas de anricoagulaeao utilizados na gravidez. (Adapiada de ACOG, 2011- op. dt) 
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Fig lira 48.6 - Recomendagbes para a tromboprofilaxia na gravldez (Adapvada de ACOG, 2011 - op, tit) 



e para a mutagao da protrombina G20210A, respectivamente. 
Por conseguinte, m^todos alternatives de antlconcepgao devem 
ser procurados, tais como dispositivos intranterinos (induindo 
aqueles com progesterona), pflulas somente deprogesterona ou 
implantes e m^todos de barreira. 

■ Sindrome a ntifosfol i p id io 

A sindrome antifosfolipidio (SAP) £ uma desordem autoimu- 
ne definida pela presenga de caracterlsticas cUmcas e labora- 
toriais t estas dltimas representadas por nfveis aumentados de 
anticorpos aniifosfolipidios (Tabelas 48.2 e 48.3) (AGOG, 2011). 
O diagndsiico da SAP requer que ao menos urn crlt^rio dfnico 
eum laboratorial sejam preenchldos. 


Tabela 48.2 - Criterio laboratorial para o diagnostic!) da 
sindrome antifosfottpidio (SAF). 

1. LOpus anticoagulants presente no plasma em 2 ou mais ocasioes 
espagadas de, no mini mo, 12 sem an as. O resultado £ dado como 
positive ou negative* O teste deve ser idealmente realize do antes 
do tratamento anticoagulant^ ou 

2, Anticorpo a nt ieardiol ipi na I g G e/ou Ig M no soro ou no pla sma em 
tftulosm£dio-a!tos (isto£, malar que 40 GPL ou MPL, ou malor 
que 99 s centil), em 2 ou mals ocasioes espagadas de r no mini mo, 
12semanas, ou 

a. Glicoproteina-fi ? I IgG e/ou IgM no soro ou no plasma (em titulos 
ma I ores do que o 99°cent11J, presente em 2 ou mais ocasioes 
espagadas de, no minlmo, 12 sem an as 


ACOG,2Q11 -qpefr. 
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Tabela 483 ■ Criteria dinrco para o diagnostko da smdrome 
antifosfolipfdio(SAF). 

1, Trombose vascular 

■ Um ou mals eplsddtos din I cos de trombose venosa, arterial ou de 
pequenos vasos, em qualquer tec id o on 6rg3o, ou 

2. Morbi d a d e o b stet rica 

Lima ou mals mortes Inexpllcadas de feto morfologica merits nor¬ 
mal, com 10 ou mate semanas de gesta^io, morfologla documenta- 
da pelo ultra ssom de 2 e trimestre ou pelo exameapbs o nasdmento, 
ou 

Um ou mals oascimentos prematures de beb£s morfologlcamen- 
te normals antes de 34 semanas da gesta^Sp, em virtude de prg- 
edampsla grave/edimpsla ou com caracterrsticas conslstentes de 
insuflcttnda piacentSrla, ou 

Uma ou mals perdas feta is consecutivas inexpllcadas antes de 10 se- 
manas de gesta^ac, exclufdas causas ma tern as anatbmicas ou hor¬ 
monal*, assim como anomalies aomossbmlcas no casal 
ACOGj 2011 op. o't 



Pelo fato de que aproximadamente 70% dos mdivlduos com 
SAP sao do sexo feminine, ela encontra grande preValencia em 
mulheres em idade de conceben 

Os anticorpos antifosfolipidios constituem classe diversa de 
anticorpos com especlfkldade de liga^ao a fosfolipidios de car- 
ga negativa encontrados nas superficies das cdlulas. 

Ex is tern evidgneias de que o elemento antig£nico dos 
anticorpos antifosfolipidios i a glicoproteina-^^ I. Essa gli- 
coprotelna 6 uma proteina plasmitica com afinidade para 
fosfolipidios de carga negativa (Figura 48.7); ela tern papel 
regulatdrio na coagula<;ao, fibrindlise e outros sistemas fisio- 
ldgicos* 

Os anticorpos antifosfolipidios estao associados a diver- 
sos problemas medicos, inciuindo a trombose arterial e a ve- 
nosa, trombocitopenia autoimune e algumas complicates 
obst^tricas, como perda fetal* pr**-eclampsia, insufici&ncia 
placentaria, crescimento intrauterino restrito (OR) e par to 
prater mo. 


■ Anticorpos antifosfolipidios 

Sao 3 os anticorpos antifosfolipidios que eontribuem para o 
diagndstico da SAF: l. lupus anticoagulante, 2. anticardioiipina 
e 3. antiglicoproteina-$, L 

Muitas pacientes com SAF possuem os 3 anticorpos, mas 
nem todas. Os testes positivos para esses anticorpos podem ser 
transitorios e, por isso, o diagndstico da SAF requer 2 testes 
positivos espagados de, no minimo, 12 semanas. 

■ Lupus anticoagulante 

O antieorpo lupus anticoagulante esti presente em muitos 
individuos com o lupus eritematoso sistSmico ( LES ) e esti as- 
sociado a trombose e nao a anticoagulagao, como sugere o seu 
nome. 

Qualquer que seja o exame utilizado para a sua identifiea- 
gao, e todos eles sao indiretos, ele nao pode ser quantificado e o 
resultado 6 expressocomo positivo ou negativo. 

■ Anticorpos anticardioiipina 

Os anticorpos anticardioiipina, comumente identificados 
por meio de metodos imunoenzimiticos, constituent os 2 is6ti- 
pos - imunoglobulina G (IgG) e imunoglobulina M (IgM). 

Historicamente a padronizagao desses anticorpos encontrou 
muita dificuldade, com pouca concordincia entre os laborato¬ 
ries. Assim, eram os resultados express os em negativo, baixo, 
medio e alto. Os resultados dos testes sao fornecidos em unida- 
des padronizadas internacionais, designadas como GPL para o 
IgG e MPL para o IgM. A despeito de divergencies na interpre- 
tagio dos testes, diretrizes recentes identificam como positivo o 
resultado > 40 GPL ou MPL (isto k, maior que o 99“ centil). 

■ Anticorpos antiglicoprotema-p 2 1 

Assim como para os anticorpos anticardioiipina, os 
antiglicoprotefna-p 2 1 sao comumente detectados por meio de 
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Figura 48.7 = Glicoproteina-Pj I dimfirica tigada aos recep^ores de membrana. (Brand & Efler, 2006.) 



t^cnica imunoenzimitica e os resultados sao fornecidos para os 
2 isbtipos, IgG em unidades internaclonais padronizadas SGU 
e IgM em SMU. Q resultado positivo e aquele > 99' centil. 


■ Complicates medicas 

As mais e neon trad as complicates medicas relatadas na 
SAF sao as tromboses venosas e as arterlais; em sua maioria 
(65 a 70%), as tromboses sao venosas. Aproximadamente 2% de 
todas as paeientes com doen$a tramboembdlica venosa ( DTV ) 
apresentam teste positive para o antieorpo lupus anticoa- 
gulante. A trombocitopenia autoimune oeorre em 40 a 50% dos 
individuos com SAF, assim como muitos apresentam LES, 

O risco de trombose aumenta significativamente na gravi- 
dez de mulher com SAF. At£ 25% dos eventos trombdticos em 
paeientes com SAF ocorrcm durante a gravidez ou o pds-parto. 
Mulheres com SAF apresentam risco de trombose de 5 a 12% 
durante o eiclo gravldieo-puerperal. 

A DTV 6 uma frequente complicate, mas, ao contrario das 
trombofilias hereditarias, a trombose associada & SAF pode 
ocorrer em qualquer sistema vascular (Ruiz-lrastorza et ai, 
2010). No sistema arterial, o local preferido 6 o SNC, o que 
determina derrame e ataque de isquemia transitiria, As ma¬ 
il ife$ta;6es clinicas mais frequentes da SAF (> 20% dos casos) 
sao DTV, trombocitopenia, abortamento ou perda fetal, der¬ 
rame ou isquemia transitdria, enxaqueca e levedo reticularis 
(Figura 48.8). Menos comuns (10 a 20% dos casos) sao doenqa 
valvular cardiaca, prAecl8mpsia/edampsia, parto prAtermo, 
anemia hemolitica e doenfa coronariana. 



Figura 4B.8 « Livedo reticularis em caso de sindrome antifosfolipi- 
dio (SAF). 


■ Complicates obstetricas 

O efeito negative da SAF na gravidez l muito provavelmente 
ligado k fnn^ao anormal place ntiiia - estreitamento das art£- 
rias espiraladas, espessamento intimal, aterose agnda, necrose 
fibrinoide - em casos de perda fetal. Tamb^m sao pontuais, na 
sindrome, extensas tromboses, infartos e necroses placentarias. 

O mecanismo patog£nico do C1R, sofrimento fetal, partos 
prater mo e per das fetais est£ relacionado k insufici£ncia utero- 
placentaria res nit ante de mriltiplas tromboses e infartos conco- 
mit antes k vasculopatia das art£rias espiraladas. Nao existe na 


placenta achado histopatolbgico especffico, exceto pela maior 
deposiflo de proteinas da matriz extracelnlar, como laminina 
e coUgeno IV, identificadas por tunicas de imunoistoqnlmica. 

O mecanismo envolve efeitos nas plaqnetas* cflulas endoteliais> 
anticoagulantes e vias fibrlnolfticas, assim como sens efeitos 
nas cfinlas no trofoblasto e no vilo, particularmente inibi<;ao 
da fun<;ao anticoagulante da anexina V, devido k desloca<;ao de 
sens sitios de ligado placentarios pela competes o com os anti- 
cor p os antifosfolipldios. 

■ Perdas fetais e abortamento recorrente 

Cerca de 84% das mulheres com anticorpos antifosfolipldios 
apresentam pelo menos uma perda fetal. Muitas investigates 
t&m relatado anticorpos antifosfolipldios em 5 a 20% das mu¬ 
lheres com abortamento recorrente. 

■ Pre-eclampsia 

A prAeclSmpsia esti associada i SAF. Embora 11 a 17% das 
mulheres com pre-edimpsia apresentem testes positives para os 
anticorpos antifosfolipldios, a assoriaqao d mais forte com a prA 
edampsia grave (< 34 semanas de gestaqao). Mulheres com anti¬ 
corpos antifosfolipldios tfim risco aumentado de pre-eclampsia 
(odds ratio, 5,5) e de prA eclampsia grave (odds ratio, 8,1). 

■ Crescimento intrauterino restrito 

O CIR oeorre em 15 a 30% das mulheres com a SAF. 

■ Rastreamento da sindrome antifosfolipidio 

As indicates para o rastreamento da SAF estao listadas na 
Tabela 48.2 e os testes laboratoriais, na Tabela 48.3. Os anticor¬ 
pos testados sao o Mpus anticoagulante, a anticardiolipina (IgG 
e IgM) e a antiglicoproteina-^ I (IgG e IgM). O teste positivo 
inicial deve ser confirmado apds o intervalo de 12 ou mais sema¬ 
nas. A persistence do resultado positivo confirma a sindrome. 

■ Tratamento na gravidez e no pos-parto 

As condntas devem ser individnalizadas em dois grupos: 
com on sem histdria de episddio trombdtico. 

Para as mulheres com historia de trombose, recomend a-se a 
anticoagula^ao com a heparina em esquema profilitico duran- 
te toda a gravidez e 6 semanas pds parto. Tem-se associado k 
heparina a aspirina em baixa dose, nao obstante os benefidos 
sejam desconhecidos. Apos o parto, a profilaxia pode ser conti- 
nuada com a varfarina. 

Para paeientes com perda fetal esporadica on abortamen¬ 
to recorrente, sem histdria de evento trombdtico, deveri ser 
institufdo o tratamento com heparina em doses profiMtieas 
associada k aspirina em baixa dose, dnrante a gravidez e 6 se¬ 
manas pds-parto. 

A prednisona nao melhora o progndstico da gesta^ao com 
SAF, portanto, s6 est& indie ad a em casos de atividade concomi- 
tante de Mpus, ou se houver trombocitopenia import ante. A hi- 
droxicloroquina pode ser utilizada com segnran^a na gestai^ao, 

6 ben^fica nos casos de atividade de liipns e tern papel auxilia- 
dor na SAF gramas k sua a^ao antiagregante plaqnetaria. Al^m 
disso, um estudo dnplo-cego randomizado com placebo obser- 
vou menor freqn^ncia de pre-eclimpsia, de partos pr^-termo, e 
teve a^ao ponpadora de esteroide em paeientes com Mpus. 
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Trombofilias 





Doen^as IntercorreFites rw Gravidez 



Imunossupressao, imunoglobulina humana intravenosa 
(1VIG) ou plasmaferese para a depuraqao dos titulos dos anti- 
corpos antifosfolipldios do plasma tem efeito transitdrio e estao 
indicadas cm casos agudos graves, nao responsivos a anticoa- 
gulafao, eomo a sindrome HELLP, AIVIG e utiliaada em casos 
de perda fetal na viggnda de aspirina e heparina. 


■ Avaliagao fetal 

Mulheres com SAF tlm risco aumemado de C1R e de morte 
fetal. £ boa pratica o aeompanhamento seriado com o ultras- 
som para surpreender o CIR e com o Doppler umbilical para 
avaliar a vitalidade fetal a partir do 3 U trimestre. 


■ Anticoncepgao pos-parto 

As pllulas que contain estrogfinio estao proibidas, e as que 
contSm apenas progesterona, permitidas. 



■ Prognostico tardio 

Cerca de metade das mulheres com SAF desenvolveri trom- 
bose no periodo de 3 a 10 anos e 10%, LES. Essas mulheres 
deverao ser encaminhadas ao especialista para serem tratadas 
e acompanhadas. 


■ Recomen dagoes do ACOG (2011) 

- As indicates obstetricas para o rastreamento dos anticorpos 
antifosfolipfdios devem ser restritas a mulheres com histdria 
de perda fetal ou 3 ou mais abortamentos retorrentes 

- O rasireamento dos anticorpos antifosfolipidios deve ser rea- 
lizado em mulheres com histdria de trombose inexplieada ou 
ocorrida na gravidez 

Mulheres com S AF e histdria de natimorto ou de abortamen- 
to recorrente, mas sem comemorativos de episddio trombdti- 
co, devem ser conduzidas com heparina em esquema profila- 
tlco e aspirina em baixa dose durante a gravidez e 6 semanas 
pds-parto 

* Mulheres com SAF e antecedentes ou nao de episddio tram- 
bdtico devem receber heparina profilatica durante a gravidez 
e 6 semanas pds parto 

* Mulheres com SAF nao podem usar pilulas anticoncepcio- 
nais que contenham estrog^nio 

* Mulheres com SAF devem ser encaminhadas a um especialis¬ 
ta apds o parto. 
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■ Introdugao 

A doettga tromboembtiica venosa (DTV) 6 uma importante 
causa de morbidade e mortalidade obstetrica, mas as reais in¬ 
cidences da trombqflebite superficial (TFS), da trombose venosa 
profunda (TVP) e da embolia pulmonar (EP) - componentes 
isolados ou associados dessa sindrome - nos periodos de gesta- 
fao e puerp^rio aindanao estao totalmente estabelecidas (Bates; 
Ginsberg, 1998). De modo geral, pode-se afirmar que, na ges- 
tante, existe um risco cinco vezes maior de ocorr&neia da TVP 
(James, 2011), e que el a incide em 1 a 2 casos a cada 1.000 gesta- 
fdes (Greer, 1999). Depois da toxemia gravidica, a EP 6 a causa 
mais comum de mortalidade materna, havendo uma taxa varid- 
vel de 15 a 25% das pacientes com a doenfa nao tratada, resul- 
tando em 12 a 15% de dbitos. Com uma abordagem profilatica 
e terapeutica aproprlada, a incidgncia de tromboembolismo 
pulmonar na gestante cai para 4,5%, com uma reduf ao da taxa 
media de mortalidade para 0,7% (Bates; Ginsberg, 1998). 

Tradicionalmente, o risco de TVP na gravidez i eonsidera- 
do maior durante o 3® trimestre da gestaf ao e, especialmente, 
no puerpdrio, ou seja, no periodo de 6 semanas apds o parto. 
No entanto, estudos prospectivos usando testes diagndsticos 
objetivos nao demonstraram que a preponderance da DTV 
durante o 3 U trimestre seja superior i sua ocorrSncia nos dois 
primeiros trimestres (Ginsberg et al, 1992). Anilises recentes 
(Rutherford; Phelan, 1988; Rutheford et al., 1991) feitas tam- 
bdm com metodos objetivos de diagndstico, mostram, da mes- 
ma maneira, que a TVP na gestafao e, pelo menos, tao comum 
quanto a TVP no p6s-parto. 

A TFS ^ tambem um evento que pode ocorrer na gravidez, 
especialmente pela present frequente de varizes nas gestan- 
tes. As altera foes morfoldgicas parietais apresentadas por essas 
veias anormalmente dilatadas predispondo a estase, aliadas as 
alterafoes da coagulafao secundarias a prdpria gestafao, corn- 
poem o substrato patog&nico para a ocorrfincia, na grivida, da 
TFS (varicoflebite, quando em veias varicosas). Embora me¬ 
nos preocupante, a TFS pode evoluir para uma TVP, quando 
ocorre a extensao do trombo para o sistema venoso profundo, 


por meio das veias perfurantes ou da crossa de safena, ou en- 
tao tambem pode acontecer isoladamente, sem que haja uma 
conexao anatbmica determinada, ou seja, uma TVP associada. 
Portanto, a TFS pode tambdm evoluir para EP, sintomitica ou 
nto, em uma frequSncia que varia de 3 a 33%, de acordo com 
virios autores (Blumenberg et al, 1998; Verlato et al, 1999; 
Samlaska; James, 1990; Gillet et al, 2001). 

■ Etiopatogenia 

Tern sido constatada, em estudos especificos (Ginsberg et al, 
1992; Rutherford ef al, 1991), a predilefao da TVP durante a 
gravidez pelo membro inferior esquerdo. Isso provavelmente 
ocorre devido ao aumento da estase venosa na veia iliaca co¬ 
mum esquerda em decorrencia de uma compressao anormal 
dessa veia pela arteria iliaca comum direita (sindrome de May- 
Thurner ou de Cockett) (Figura 49,1). 

Virios fatores podem se associar e contribuir para o de- 
senvolvimento da DTV durante a gestafao. A estase venosa, 
de mdltiplas causas, provavelmente £ o principal componen- 
te patogfinico, quer aquela determinada pelo aumento da dis- 
tensibilidade e da capacit&ncia venosa, levando i redufao da 
velocidade do fluxo venoso nos membros inferiores; quer a 
que e provocada pela compressao da veia cava inferior e da 
veia iliaca comum esquerda pelo utero grividico, a qual pode 
tamb&m produzir lentificafao do fluxo venoso (Ikaard et al, 
1971). Durante o periodo gestacional, niveis aumentados de 
fibrinogenio e de outros fatores da coagulafao, especialmen¬ 
te VII, VIII e X (James, 2011; Woodhans et al, 1989), e niveis 
diminuidos de seus inibidores naturais, sendo o mais citado o 
da protelna S (James, 2011; Fought et al, 1995), bem como uma 
redufao gradual da atividade fibrinolitica (pelo aumento dos 
inibidores 1 e 2 do plasminogenio pela placenta) (Bremen et al, 
1992), levam a um estado de hipercoagulabilidade. Admite-se 
que essas alterafoes com tendfincia trombog&nica sao mecanis- 
mos preparatories para o parto, diminulndo a probabilidade de 
ocorrer hemorragia significative na mae (Salles et al, 2002). A 
TVP tambem pode ser a primeira manifestafao clinica de uma 












trombofilia pela present do fator V de Leiden ou de anticor- 
pos antifosfolipidios na gestante (Kupferminc et ai, 1999). 

Antecedente de DTV constitui o principal fator de risco 
para o desenvolvimento de um novo episddio na gestante. Aaro 
e Juergens (1971) encontraram uma incidfincla desse fator em 
aproximadamente 35% de gestantes com TVP, Outros fatores 
de risco associados com o desenvolvimento de TVP em ges- 
tantes sao semelhantes aos da popula<;ao em geral e incluem 
idade acima de 30 anos, obesidade, perman^ncia prolongada 
no leito, trombofilia hereditaria ou adquirida, multiparidade 
e parto operatdrio. A cesariana esta mais associada com uma 
maior incid^ncia de TVP em gestantes que o parto normal. O 
trauma das veias pelvicas durante o parto via vaginal e a lesao 
tecidual durante o parto cesireo podem contribuir para a TVP 
no puerpdrio imediato (James, 2011). 

■ Quadra dinico 

A TPS apresenta-se como um cordao palplvel, quente, do- 
loroso e hiperemiado no curso de uma veia superficial. Pode 
tamWm se apresentar como uma massa tumoral com sinais 
inflamatdrios, earacterizando a trombose em uma veia varico- 
sa (Figura 49.2). A amplitude do processo 6 variavel atingindo 
desde pequenas tributirias, at4 grande extensao dos troncos 
safenos nos membros inferiores. 

A TVP pode ser oligo ou assintomatica ou entao apresentar 
grande sintomatologia. Naprimeira situa<;ao, o trombo em geral 
4 pequeno ou nao aderente (flutuante), capaz de originar com 
frequSncia a EP; na segunda situa<;ao, o trombo & firme, ade¬ 
rente 4 parede do vaso, provocando reafao inflamatdria acen- 
tuada, com menor propensio 4 EP, O acometimento do sistema 
profundo habitualmente ocorre nos locals sujeitos a fendmenos 
compressivos e 4 estagna^ao sanguinea, como planta do pe, 
panturrilha, face interna da coxa, regiio inguinal e pelve. 



Figura 49.2 •Tromboflebite superficial de veia varicosa, 


Classicamente, a dor e o edema na extremidade acometida 
caracterizam o quadro clinico da TVP, A dor 4 precoce e se 
localiza no arco plantar, na panturrilha, no oco popliteo, na 
face interna da coxa (tromboflebite crural), na regiio inguinal 
(tromboflebite femoroiliaca) ou no baixo ventre (tromboflebite 
pelvica), estando correlacionada 4 localizat-ao do trombo. Na 
TVP da panturrilha, a dor pode ser provocada mediante a exe- 
cuflo da dorsiflexao do p4 (sinal de Homans). Nas trombo- 
flebites p&vicas, a!4m da dor 4 palpaqao do baixo ventre e ao 
toque vaginal, pode ocorrer disdria, reten^ao de urina, tenesmo 
e desconforto 4 defecafao. 

Q edema, tambem na dependgncia do nfvel da TVP, pode 
atingir dorso do p4, tornozelo, perna ou coxa (Figura 49.3), 
chegando, por vezes, ao quadril. No caso de tromboses em 
veias pelvicas, aldm do edema se iniciar na raiz da coxa (edema 
rizomdico), a extremidade pode apresentar um aspecto pili- 
do, com manchas azuladas entremeadas, quadro conhecido 
como phlegmasia alba dolens e descrito com certa frequfincia 
no perlodo puerperal, quando ainda era usual manter a partu- 
riente em repouso prolongado no leito. 

A presenga de manifestafoes sist&nicas, como mal-estar, in* 
quietagao, febre, taquicardia, dispneia, tosse, escarros hemop- 
toicos e dor toricica, deve ser consider ad a como uma possibi- 
lidade de EP. Tais manifestafoes podem tambem ser fugazes 
e pouco intensas, nas pequenas embolias; ou duradouras e de 
forte impacto, nas grandes embolias, podendo evoluir nesses 
casos para eor pulmonale ou 6bito. 



■ Diagnostic 

O diagndstico clinico da TFS, mesmo na gestaipao, nao ofe- 
rece grandes dificuldades em razao das manifestafdes inflama- 
tdrias terem uma localizagao cutanea. O eco Doppler colorido 
venoso superficial tern papel de destaque, pois possibilita a 
visualizafao direta do trombo no interior do sistema venoso 
superficial (Figura 49.4), e sua relaqao de proximidade com o 
sistema venoso profundo, bem como sua extensao ou o acome¬ 
timento simultlneo. Por essas razdes, a sua utilizatjao rotineira 
6 defendida por virios autores (Jorgensen et ai, 1993; Lutter 
et ai, 1991; Puliam et ai, 1991). Os pacientes com diagndstico 
dinico e ecografico de TFS apresentam trombo ecogfinico fa- 
cilmente visivel e nao compressivel ao mapeamento feito com a 
son da (Puliam et ai, 1991). 



Figura 49.3 ■ Eidema de membro inferior esquerdo por trombose 
venosa profunda. 
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Figura 49.4 * Visualizacao direta de crombo em veia poplltea, com 
inierrupfao do fluxo sangu/neo. 



Ji o diagnistico dlnico da TVP na geatafao pode oferecer 
algumas difioildades, uma vez que a dor e o edema nas extre- 
midades Inferiores sao comuns na gestante. Assim, ao mesmo 
tempo em que o diagndstico fundamentado apenas em sintomas 
e sinais nao & confiavel. Alguns trabalhos, coma o de Barnes e 
colaboradorea (1975), demonstraram que a confirmafao objeti- 
va da TVP em casos suspeitos sb ocorria em menos de 50% dos 
cases investigados. Aproximadamente a metade das gestantes 
com TVP nao tern sintomas e sinais dlnicos caracteristicos, 
enquanto 30 a 50% das pacientes sintomiticas nao apresentam 
a doen^a (Rosenfeld et ai, 1990). 5em dtivida, o eco Doppler 
colorido veio para diminuir a dificuldades no diagndstico da 
TVP (Bates; Ginsberg, 1998), porem tem menor sensibilidade e 
especificidade no diagndstico de TVP iliaca na gestagao (Bates; 
Ginsberg, 1998). A angiorresson&naa magn&ica & o mdtodo que 
pode ser utilizado, eventualmente para o diagndstico de trom- 
boflebites pdlvieas e TVP iliaca na gestante (fames, 2011), 

O diagndstico da EP 6 feito com a cintilografia de verttilafdo/ 
perfusao, podendo ser atualmente substituida pela angiotomo- 
grafia helicoidal, mais pritica e menos trabalhosa que o mdtodo 
cintilografico tradicional (fames, 2011). 

Embora o D-dimero seja um exame util para exclusao do 
diagndstico da TVP ou EP na populate nao gestante, ha uma 
limita^ao de seu uso em gestantes, pois apresentam um airmen - 
to progressivo deste no decorrer da gestafao (fames, 2011). 


■ Tratamento clinico 

O tratamento da TFS deve incluir medidas que reduzam a 
estase e aumentem a velocidade de fluxo venoso e as que tfan 
por objetivo produzir o alivio dos sintomas e sinais flojusti¬ 
ces. Entre as prime iras, estao a deambula^ao e o repouso em 
Trendelenburg, de facil aplicagao e aceita^ao mais ampla, espe¬ 
cial me nte na gravidez. Na deambula^ao, hi ativa^ao da bomba 
da panturrilha e plantar, favorecendo o aumento da velocida- 
de do fluxo venoso e, possivelmente, uma maior atividade do 
sistema fibrinolitico (Gracio, 2002). De maneira equivalente, 
o repouso em Trendelenburg favorece o retorno venoso pela 
drenagem gravitacional que, da mesma maneira, pode incre- 
mentar a atividade fibrinolitica. A in dicat; ao de antiinflama- 
tdrios (sist£micos ou tdpicos) & recomendada pelo American 
College of Chest Physicians e referendada por alguns estudos 
dlnicos s especial mente com o uso do diclofenaco (oral ou gel) 
(Bechrucci et al, 2000; Bergqvist et ai, 1990). A eficacia de gel 
ou pom ad a a base de heparin oides & discutida, embora na pra- 
tica ofere^am certo alfvio nas manifestagoes inflamatdrias. A 
aplica<;ao de calor dmido, como compress as mornas e bolsas 
t^rmicas, parece exercer a^ao analg^sica e anti-inflamatbria e 
deve ser utilizada. 
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O tratamento convencional da TVP aguda na gravida inclui, 
inicialmente, a administrate endovenosa de heparina nao fra- 
donada (HNF), em bolus t na dose de 5,000 UI ou SO Ul/kg, 
A seguir, administrate por infusao continua, por meio de 
bomba, de 18 a 22 Ul/kg/h, procurando-se manter o aumento 
do tempo de tromboplastina pardal ativada (PTT) de 1,5 a 2,5 
vezes o normal. Apds o periodo de 5 a 10 dias, o tratamento 
pode prosseguir, durante o resto da gestat;ao, com a HNF SC, 
a cada 12 h, em doses ajustadas para manter o PTT (6 h apds a 
injefio) na faixa terap£utica, podendo-se usar como posologia 
initial disiria a dose de 200 Ul/kg (para pacientes com menos 
de 70 kg), de 225 Ul/kg (para pacientes entre 71 e 84 kg) e de 
250 Ul/kg (para pacientes acima de 85 kg), dividindo-se em 2 
tomadas, nao devendo ser ultrapassada a dose de 20.000 UI/ 
dia. Alcan<;ada a posologia ideal, o monitoramento do PTT po- 
deri ser feito a cada 1 ou 2 semanas. Embora ainda reduzida, 
a quantidade de in formates sobre o uso em gestantes (Gillis 
et al., 1992; Fejgin; Lourwood, 1994; Sanson et al, 1999), 6 pos- 
slvel que esse seguimento a longo prazo possa ser feito opcio- 
nalmente pelas heparinas de baixo peso molecular (HBPM); 
nesses casos, as doses preeonizadas seriam 171 UI AXa/kg 
de nadroparina ou 1 mg/kg de enoxaparina, ambas de 12 em 
12 h e SC. 

A resposta anticoagulante b HNF subcut&nea pode ser pro- 
longada, causando um efeito anticoagulante persistente por 
mais de 28 h, quando 6 administrada em altas doses imedia- 
tamente antes do parto. Esse estado de anticoagula<;ao persis¬ 
tente pode ser perigoso para a analgesia epidural e tem o risco 
de causar sangramento excessivo. O mecanismo desse efeito 
anticoagulante prolongado & desconhecido. 

Esse problem a potencial pode ser evitado pelo trabalho de 
parto induzido eletivamente a termo (p* ex„ ao se completar 
37 semanas), interrompendo a heparinizafko 24 h antes da in- 
dugao (Ginsberg; Hirsh, 1995), O PTT deve ser checado antes 
do parto para confirmar sua normaliza^ao com a interrup- 
fao da heparina. Se o PT1 1 estiver acima do controle uma vez 
e meia, o efeito da heparina pode ser revertido com o sulfa to 
de protamina (1 mi neutraliza 1.000 UI de HNF). A infusao 
intravenosa de HNF pode ser iniciada apds a interrup^ao da 
heparina subcutinea em pacientes consideradas de alto risco 
para complicates tromboembdlicas. Essa infusao deve ser im 
terrompida de 4 a 6 h antes do momento previsto para o parto, 
com a expectativa de que o PTT esteja dentro dos limites nor¬ 
mals no parto (Bates; Ginsberg, 1998). Se a gestante, reeebendo 
doses ajustadas de heparina subcut^nea, entrar em trabalho de 
parto espont£neo, as injetes de heparina devem ser suspensas 
imediatamente. O sulfato de protamina pode ser necessirio se 
o PTT antes do parto estiver excessivamente prolongado. 

Como o risco de TVP p6s-parto € significative, a terap£u- 
tica com doses subcut&neas ou endovenosas de heparina deve 
ser restabelecida tao logo uma adequada hemostasia seja ah 
can<;ada naquele periodo, O anticoagulante oral (AGO) pode 
ser iniciado no mesmo dia. A heparina & eontinuada atfi que 
a varfarina ou a femprocumona tenham alcan^ado um nivel 
terap£utico (INR entre 2,0 a 3,0) por 2 dias consecutivos. Os 
anticoagulantes orais devem ser mantidos de 4 a 6 semanas 
p6s-parto ou por um minimo de 3 meses, quando o evento 
tromboembdlico venoso ocorre tardiamente na gravidez (i. e, 
no terceiro trimestre). 

► HNF, Hall e colabor adores, em trabalho public ado em 1980 
no American journal of Medicine t concluiram que a HNF usa- 
da durante a gesta^Io estava associada com complicates fetais 
em aproximadamente 1/3 dos casos. No entanto, trabalhos pu- 
blicados posterior mente (Ginsberg et ai y 1989a; Ginsberg et al , 
1989b), em uma revisao crltica criteriosa, demonstraram que 



a HNF £ segura para o fcto. A frequfincia relatada de sangra- 
mento matemo em urn estudo de 100 gestagoes cons ecu tivas 
foi de apenas 2%. Em razao de a HNF nao atravessar a bar- 
reira placentiria, nao existe o risco de sangramento do feto. A 
trombocitopenia induzidapda heparina (TIH) £ urn fendmeno 
imunoldgico assotiado com uma dimlmiigao da contagem de 
plaquetas de 7 a 10 dias ap6s iniciar a terapia. Em pacientes nao 
grividas, ess a anormalidade £ eneontrada na taxa de aproxi- 
madamente 4% (Bates; Ginsberg, 1998). A trombose paradoxal 
associada com a TIH di como resultados TVP, EP, trombose 
arterial, gangrena e perda de membro. Hi relatos tamb£m de 
que a tempiutica anticoagulante com a HNF a longo pra2o leva 
i osteoporose (Ginsberg; Hirsh, 1995), resultado da formagao 
de um complexo da heparina com ions cilcio que atua como 
um cofator, aumentando o efeito do hormbnio paratireoidla- 
no sobre a reabsorgao 6ssea (Rosenfeld et ai, 1990). Enquanto 
a incidincia de fratura patolbgica £ inferior a 5%, a redugao 
subclinica da densidade 6ssea tern sido relatada em cerca de 
1/3 das pacientes que reeeberam doses de HNF por mais de 
30 dias (Bates; Ginsberg, 1998). As heparinas parecem ser segu- 
ras para as criangas durante o perlodo de amamentagao. 

► HBPM. As HBPM sao fragmentas produzidos por despoli- 
merizato qulmica ou enzimatica da heparina conventional 
ou frames da heparina que sao separadas por filtracao gel com 
base no peso molecular. O uso das HBPM durante a gestafao 
pode ser mais vantajoso por causa de sua meia-vida mais longa 
do que a da convencional, o que pode posaibilitar dose tini- 
ca di^ria, alem de reduzir a necessidade de monitorar o efeito 
anticoagulante e diminuir a incid£ncia de TIH. Seu uso parece 
tambem estar associado a uma diminui^ao do risco de osteo¬ 
porose provocada pela administrate de HNF a longo prazo. 
Em pacientes nao gravidas, as HBPM km se mostrado tao efe- 
tivas e seguras quanto k HNF no tratamento da TVP proximal 
e na preven^ao da TVP em pacientes que se submeteram tan- 
to k cirurgia geral quanto ortop^dica. Numerosos estudos tfan 
demons trade que esses agentes nao provo cam descolamento 
prematuro da placenta. Embora haja uma expertncia crescen- 
te com o uso das HBPM em pacientes grivLdas> elas sao mais 
caras do que a HNF, e existe ainda uma escassez de ensaios dL 
nicos publicados comparando sua eficacia e seguran^a com a 
HNF nessa populate de pacientes. 

► Medidas adidonais* o estimulo k deambula£ao e o uso de 
meias elisticas de compressao graduada sao medidas adirio- 
nais a serem adotadas logo que a paciente tiver conduces de 
execuk-las. 

► AC0* Podem induzir o descolamento prematuro da placenta, 
embriopatia, anormalidades do sistema nervosa central (SNC) 
e sangramento fetal. A embriopatia varfarinica & caracteriza- 
da pela hipoplasia nasal e/ou a nao consolidate das epifises, 
e esk associada com a exposi^G k varfarina entre a 6 a e a 12 a 
semanas de gestai^ao (Bates; Ginsberg, 1998). Apesar da verda- 
deira incid£ncia da embriopatia varfarinica nao ser conhecida, 
segundo relates, cerca de 30% de todas as criangas expostas k 
varfarina entre a 6 a e a 12* semanas de gesta^ao foram afeta- 
das. As anormalidades do SNC associadas com o uso maternal 
do anticoagulante oral incluem displasia da linha nkdia dorsal 
com agenesia do corpo caloso, atrofia da linha nkdia cerebelar, 
displasia da linha nkdia ventral com atrofia 6ptica e amaurose, 
e hemorragia. Ao contrdrio da embriopatia varfarinica, que tern 
sido relatada apenas com a exposi^ao ao farmaco no primeiro 
trimestre, as anormalidades do SNC podem ocorrer ap6s a ex- 
posi^ao varfarinica em qualquer fase da gesta^ao. Enquanto a 
incid£nria dessas anormalidades do SNC parece baixa (L e., me- 
nor que 5%), suas sequelas a longo prazo tfim o risco de serem 
mais devastadoras do que aquelas associadas com a embriopa¬ 


tia varfarinica (Hall et al, 1980). Quando a varfarina e usada de 
modo continue ak o krmina da gesta^ao, o trauma do parto 
pode resultar em hemorragia fetal significativa (Ginsberg; Hir¬ 
sh, 1995)* Portanto, se a varfarina ^ para ser usada durante a 
gravidez (como nas doengas valvares ou em trombofilias), con- 
duta defendida por algumas correntes* deve ser restrita ao 2 U 
e 3* trimestres, e evitada prdximo ao krmino da gesta^ao no 
sentido de prevenir o parto de um feto anticoagulado. 

A varfarina £ segura na amamentagao, Alguns estudos nao 
encontraram nenhuma atividade no kite de pacientes tratadas 
ou na circulate de sens filhos (Bates; Ginsberg, 1997), 

Duas abordagens podem ser feitas para diminuir o risco de 
complicates trombiticas e da embriopatia varfarinica em mu- 
lheres que necessitam de anticoagulagao prolongada e que de- 
sejam novamente engravidan Uma medida 6 continuar a tera- 
p£utica varfarinica e realizar testes de gravidez frequentes* Tao 
logo a gravidez k diagnosticada, e antes da 6 U semana de gesta^ 
fao, a terapSutica com a heparina deve ser introduzida como 
substituta. Isso admite que a terapfiutlca varfarinica seja segu¬ 
ra durante as primeiras 4 a 6 semanas de gestagao (Ginsberg; 
Hirsh, 1995) + A outra medida k suspender a varfarina e iniciar 
a terap£utica heparfnica logo que a decisao de tentar engravidar 
seja tomada. Tal medida pode expor a paciente a muitos me- 
ses de terapia com a heparina, aumentando seu risco de osteo¬ 
porose induzida pelo farmaco. 

■ Profilaxia 



■ Profilaxia da DTV durante a gesta^ao 

Em geral, pacientes com episddio de DTV previa tern um 
risco aumentado para a repeti^ao do evento + Existe um ponto 
de vista comum de que muLheres com uma histiria previa de 
TVP ou EP t^m um risco maior de recorr£ncia durante a ges- 
ta<;ao e no perlodo p6s-parto> apesar de nao serem muito segu¬ 
ras as estimativas da taxa de recorrfcnda de DTV nesses casos, 
Mulheres que desenvolveram DTV inicial na presen^a de um 
fator predisponente transitdrio (p6s-cirurgia, pos-trauma, na 
terapia hormonal etc.) devem ter um risco menor de recorrgm 
cia na gesta^ao do que aquelas cujo evento nao tenha tido cau- 
sas predisponentes ou naquelas que tenham um fator de risco 
contfnuo (p. ex., trombofilia). 

Defici^ncias dos anticoagulantes naturals, antitrombina 
(AT), protelna C (PC) e proteina S (PS) ou a presen^a do fator V 
Leiden e a hiper-homoeisteinemia por mutagen^tica - con- 
forme observado por Kupferminc e colaboradores (1999) como 
sendo as anomalias trombofllicas mais comuns nas gestantes 
sao condi^oes capazes de induzir complicates trombog&nicas> 
entre as quais a TVP. Akm disso, para cada uma dessas anor^ 
malidades, o risco parece ser bem maior no perlodo p6s-parto 
do que no perlodo pr^- par to (Demers; Ginsberg, 1992). 


* Profilaxia em mulheres com TVP previo 

A conduta ideal nagesta^ao da mulher com DTV previa nao 
6 ainda conhecida. A pritica padrao varia amplamente, da vigi- 
l^ncia dlnica exclusiva ak uma efetiva hepariniza^ao pr^-parto 
com terapia anticoagulante oral pds-parto. Nao existe acordo 
sobre a profilaxia ideal entre os varios paineis consensuais. O 
American College of Chest Physicians recomenda triis op $oe&i 
(1) 5.000 a unidades de HNF subcut^nea a cada 12 h, (2) doses 
ajustadas de HNF para produzir nlvel de heparinemia de 0,1 a 
0,3 Ul/mi para atividade antifator Xa por toda a gesta^ao, ou 
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(3) HBPMi dalteparina (5.000 UI/SC a cada 24 h) ou enoxapa- 
ma (40 mg/SC a cada 24 h). Para cada um desses esquemas, o 
uso de anticoagulants oral, com 1NR. alvo entre 2 e 3, £ tambem 
recomendado de 4 a 6 semanas pds-parto, alim da vigil4ncia 
clinlca (Hirsh et al, 1998). 


■ Profilaxia em mulheres com disturbios 
trombdticos hereditarios 



O tratamento das mulheres com defici&ncias hereditirias de 
AT, PC ou P5 ou resistencia k PC ativada (Fator V de Leiden) £ 
controverso. Pacientes com estados de hipereoagulabilidade he* 
reditirios e antecedentes de TVP ou EP estao sempre receben- 
do anticoagula^ao prolongada. Nesses individuos, a varfarina 
deve ser substituida por doses terapguticas de heparina, prin- 
cipalmente durante o 1° trimestre da gestaqao. A conduta ideal 
em individuos assintomiticos que nao recebem anticoagula^ao 
prolongada £ desconheeida. Estudos sugerem que a profilaxia 
anticoagulante £ vantajosa no periodo pds-parto. Nao esti claro 
se a profilaxia £ necessaria durante a gravidez, especialmente 
para pacientes com defici^ncia de PS. £ evidente que cada caso 
deve ser considerado isoladamente. Mulheres com uma impor- 
tante historia familiar de DTV devem receber anticoagula^ao 
profildtica. Outras poderiam ser tratadas com heparina em 
baixas doses durante toda a gestaqao ou com vigilincia regular 
consistindo de avaliafao clinica combinada com a pletismogra- 
fiade impedaneia e/ou eco Doppler colorido (Ginsberg; Hirsh, 
1995). Nas que apresentam hiper-homocisteinemia, a suple* 
mentafao com o icido fdlico estaindicada. 


varicotromboflebite, a resseci;ao dos troncos venosos trombo- 
sados se irnpoe em duas cireunstancias: 

• Veias varicosas trombosadas de grande volume, principal- 
mente prdximas k regiao inguinal 
. Trombose da safena magna na coxa e ascendente, com indi- 
ca^lo de ligadura da crossa e ressecqao do segmento trombo- 
sado. 

► TVP. Nessa eventualidade, a ciruigia £ muito rara, mas deve 
ser executada (trombeetomia venosa) principalmente nos ca¬ 
ses de phlegmasia coerulea dolens, a qual pode evoluir para uma 
isquemia grave com progndstico mortal. 

► TVP e EP. Em cases de complicate com EP, poderi haver in- 
dica^ao para colocaqao de flltro de veia cava definitive ou, mais 
recentemente, o filtro optativo, sendo o ultimo retirado no mo- 
mento que for julgado conveniente. 

■ Adenda 

■ Sumario das recomenda^oes 

■ Quando os sinais e os sintomas sugerem episodic de DTV, 
o exame diagndstico de eleiijao inicial £ a ultrassonografia 
compressiva das extremidades (Figura 49.5) 


Dlagn6stico da DTV nagravEdez 


■ Profilaxia em mulheres com 
anticorpos antifosfolipldios 

Os anticorpos antifbsfolipfdios induem o anticorpo anti- 
cardiolipina IgM e IgG, o anticoagulante lupico e o anticorpo 
anti-3^ glicoprotdna I IgM e IgG. A present de anticorpos 
antifosfolipldios persistentes pode estar associada com TVP 
recorrente, trombose arterial, trombocitopenia, parto prema¬ 
ture e per da fetal. Nao esta daro se mulheres com anticorpos 
antifosfolipldios, mas sem nenhum antecedente de trombose, 
deveriam receber profilaxia anticoagulante. A pritica dlnica 
normalmente indui vigilincia frequente e/ou icido acetil sa- 
Ucflico (AAS) durante toda a gesta^ao. HNF subcutlnea em 
doses ajustadas associada ao AAS e uma abordagem aceitivel 
para a profilaxia na gravida com anticorpos antifosfolipldios e 
antecedentes de TVP e EP. Pacientes recebendo anticoagulagao 
oral prolongada devem ser revertidas para heparina em dose 
plena SC antes da 6* semana de gesta^ao. A terapia ideal para 
mulheres com anticorpos antifosfolipidios e perda fetal recor- 
rente & desconheeida. Os melhores resultados para esses casos 
t£m sido obtidos com o uso de AAS (75 a SO mg/dia) durante 
toda a gravidez e HNF em doses profilaticas come^ando tao 
logo agesta^ao seja confirmada (Bates; Ginsberg, 199S). 

■ Tratamento drurgico 

A cirurgia venosa poderi ser necessiria na profilaxia e/ou 
na cura da DTV. 

► TFS e varicotromboflebite. A cirurgia consiste na ressec^ao do 
tronco venose, sendo, na maioria das vezes, para aliviar a dor 
local e a sua migra^ao para o sistema profundo. Nos casos de 
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Figura 49.5 ■ DiagnbstlCQ por imagem da doen^a tromboembblica 
venosa (DTV) na gravidez. TVP = trombose venosa profunda; US = 
ultrassonografia; RM = nessonlncia magnetica; Angio-TC = tomografia 
computadorfzada angiogrifica, (Adapcada do ACOG, 2011- op, dr.) 















































• Os anticoagulantes preferidos na gravidez sao os compostos 
de beparma (HNF/HBPM) (Figura 49.6) 

■ Para minorar o risco de complicates hemorragicas no p6s- 
parto, conduta razoivel 6 reassumir a terapia anticoagulante 
nao antes de 4 a 6 h do parto vaginal e 6 a 12 h do parto 
cesireo 

• Pelo fato de que varfarina, HNF e HBPM nao se aeumulam 
no leite materno e nao induzem efeito anticoagulante no 
bebfi, essas medicates podem ser utilizadas durante o aleita- 
mento natural 

• Mulheres com histdria de trombose que ainda nao foram 
submetidas a uma avalia^ao completa deverao ser testadas 
para anticorpos antifosfolipldios e trombofllias heredi- 
tdrias 

■ O esquema anticoagulante terapfiutico esta recomendado 
para mulheres com episodio agudo de DTV durante a gra¬ 


videz em curso ou aquelas de alto risco para DTV, como as 
portadoras de prdtese valvular mecinica (Capxtulo 48) 
Quando a terapia anticoagulante for restabelecida no p6s- 
parto, aparelhos de compressao pneumdtica devem ser uti- 
lizados ate que a paciente deambule ou retome a terapia 
anticoagulante 

• Mulheres recebendo anticoagulant terapeutica ou profiHti- 
ca com HBPM devem ser convertidas para a HNF, de meia- 
vida mais curt a, no illtimo mSs da gravidez, ou mais cedo se 
o parto parecer iminente 

• Reeomenda-se evitar o bloqueio neuroaxial por 10 a 12 h 
ap6s a ultima dose profilatica da HBPM ou 24 h ap6s a ultima 
dose terapeutica 

. Recomenda-se o uso de aparelhos de compressao pneumi 
tica para todas as mulheres a serem submetidas 4 operagao 
cesariana que nao estejam sob tromboprofilaxia. 




Figura 49.6 ■ Esquemas anticoagulantes na gravidez. (Adaptada do ACOG, 2011 op. cit.) 
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■ Anemia 

Anemia 6 um problems de saiide global capaz de causar s^rias 
consequgnei&s do ponto de vista medico, social e econdmico. 
Anemia significa redugao da massa eritroeitaria e sua presenga 
pode ser indicada, com seguranga, pela redugao dos valores do 
hematdcrito e da hemoglobins. Considera-se que a anemia estd 
presente em mulheres se os valores de bemoglobina forem infe¬ 
riors a 12 g/d-f ou se o hematdcrito for inferior a 36%. 

Entre as gestantes hi elevada preval&neia de anemia, sendo 
que mais de 50% das mulheres de paises nao industrializados 
apresentam anemia durante a gestagao. Na gravidez ocorre 
um aumento do volume plasmitico (40% a mais em relagao a 
mulher nao gestante), que & superior ao incremento de 15 a 
25% observado na massa eritrocitiria (hemodiluigao). Assim, 
nas grividas, os valores de referenda para anemia sao 11 g/d/ 
e 31%, respectivamente para a hemoglobina e o hematdcrito. 
Considera-se no 2“ trimestre o valor de 10,5 g/d/ para hemo¬ 
globina. 



■ Defidencia de ferro 

Na fisiologia gestacional uma significativa quantidade de 
ferro 6 utilizada para a formagao da placenta, do feto e de uma 
maior quantidade de hemieias. Desse modo, uma quantidade 
extra de ferro (cerca de 700 a 1.000 mg) d necessiria durante a 
gravidez, e a principal causa de anemia na gestante 6 a defieifin- 
cia de ferro. 

Os sintomas apresentados pela gestante com anemia fer- 
ropriva nao diferem dos apresentados em outras situates. 
Podem estar presentes cans ago ao esforgo, incapacidade de 
realizar tarefas habituais, fadiga, cefaleia e perversao alimen- 
tar (pica). A perversao alimentar manifesta-se pela ingesta ou 
compulsao para ingerir substincias geralmente nao nutritivas, 
como gelo (pagofagia), arroz cru, macarrao cru, aveia, talco ou 
terra. E importante que durante a anamnese seja pesquisada a 
presenga da perversao, pois algumas pacientes tendem a ocul- 
tar a informagao. No exame fisico podemos notar a presenga de 
palidez da pele e das mucosas, escleras azuladas, fragilidade e 
concavidade (coiloniquia) das unhas, tendfincia a maior queda 
de cabelo, queilite e glossite, 

A anemia ferropriva caracteriza-se por redugao do volume 
corpuscular medio (VCM < SO fL) e £ classificada como ane¬ 
mia microcitica. Observam-se ocasionalmente alguns casos 
com VCM dentro da faixa de referenda. A contagem de re- 
ticuldcitos nao esti elevada e os valores de leucdcitos tambem 
nao sao alterados. Entretanto, a quantidade de plaquetas pode 
estar elevada. 

Em relagao aos testes diagndsticos para a deficiSncia de fer¬ 
ro destaca-se a ferritina, por sua sensibilidade, espedtiddade e 
disponibilidade. Valores de ferritina inferiors a 10 mg/d/ indi¬ 
cam deficiSnda de ferro. 

O tratamento da anemia ferropriva 6 feito com reposigao 
de preparagoes de ferro e deve induir doses diarias entre 60 e 
180 mg de ferro elementar. A absorgao / melhor se o medica- 
mento for ingerido entre as refeigoes. Para minimizar efeitos 
gastrintestinais, deve-se iniciar com doses menores e aumenta- 
las gradativamente. A administragao da medicagao junto com 
alimentos tambem reduz os efeitos adversos. 

Atualmente entende-se que a anemia e um estigio avangado 
da deficidncia de ferro. Em relagao k cinetica de ferro, consi- 
dera-se que existe uma continuidade entre o excesso de ferro 
no organismo, um estado de reserve normal, a defici/ncia de 
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ferro e, finalmente, a presenga de anemia. Assim, e possivel de- 
tectar a existlncia da defici/ncia de ferro antes do surgimento 
de anemia. PonSm, o custo elevado dos testes muitas vezes nao 
permite a generalizagao dessa pritica. 

A necessidade elevada de ferro durante a gravidez 6 difi- 
cilmente suprida exclusivamente pelos alimentos, embora ali¬ 
mentos ricos em ferro sejam componentes diet/ticos impor- 
tantes. Recomenda-se suplementagio com ferro elementar, 30 a 
60 mg/dia, por um periodos de 6 meses durante a gestagao. Em 
regides com elevada preval&ncia de anemia gestacional e nas 
quais o seguimento com exames complementares / mais diflcil, 
a reposigao pode avangar no periodo p6s-parto por mais 6 me¬ 
ses. Uma maneira mais simples e tambem eficaz e administrar 
120 mg de ferro 1 vez/semana, em gestantes que sabidamente 
nao apresentam anemia. 

Opcionalmente pode-se orientar a reposigao de ferro ele¬ 
mentar pelos valores de ferritina: > 70 mg/d/, nao repor; entre 
30 e 70 mg/d/, reposigao de 50 mg/dia; e < 30 mg/d/, reposigao 
de 80 a 100 mg/dia. 

A suplementagao de ferro na gestagao comprovadamente 
reduz a prevalfincia de anemia na gestante. Entretanto, os re- 
sultados em relagao k redugao de complicagoes obstdtricas ou 
neonatais sao ainda controversos. 

A preparagao mais utilizada para tratamento ou para profi- 
laxia da defici/ncia de ferro / o sulfato ferroso. Geralmente o 
sulfato ferroso content 20% de ferro elementar. Portanto, um 
comprimido de 300 mg de sulfato ferroso contdm 60 mg de fer¬ 
ro, o que e suficiente na reposigao das gestantes sem anemia. 
Outras preparagoes nao apresentam eficacia comprovadamen¬ 
te superior ao sulfato ferroso. 

Em raras ocasioes existe a necessidade de reposigao de ferro 
parenteral ou mesmo de transfusao de concentrados de hemi- 
cias. A preparagao mais comum do ferro para uso venoso 6 o sa- 
carato de hidrdxido ferrico (Noripurum*), que na gestagao nao 
deve ser utilizado no 1° trimestre. Nesses casos eventuais, deve- 
se procurar a orientagao de especialistas em Hematologia. 


■ Defidencia defolato 

A anemia eausada por defidencia de folato (on kcido fblico) 
cursa com aumento do volume das hemdcias e & dassificada 
como macrodtica (VGM > 100 fL). A matura^ao dos precur 
sores hematopo&Icos na medula dssea e&tk alterada, ocorren- 
do aumento do volume das cdulas precursoras; essa anemia i 
considerada do tipo megalobMstica. Cerca de 95% das anemias 
megaloblasticas associadas k gestagao ocorrem por defici^ncia 
de folato. 

De modo similar &s necessidades de ferro na gravidez, existe 
maior necessidade de folato, que pode estar aumentada at£ tr&s 
vezes em relagao k mulher nao grlvida. 

Os niveis s£ricos de folato nao sao muito confiiveis para o 
diagndstico da defidencia, sendo que a presenga de eleva^ao 
da homocisteina com valores normals de kcido metilmal&nb 
co sao as altera^oes mais senslveis e espedficas. Na defidencia 
da vitamina B12, uma rara causa de anemia megaloblastica nas 
gestantes, ha eleva<;ao tanto da homoeisteina quanto do kcido 
metilmalfinico. 

AMm da possibilidade de anemia, a defidencia de folato esti 
relacionada ao surgimento de defeitos do tubo neural fetal, so- 
bretudo anencefalia e espinha bifida. Especialmente por esse 
motive recomenda-se a reposigao de folato durante a gestagao, 
na dose de ate 5 mg/dia. Considerando a gravidade das altera* 
£oes causadas pela defici^ncia e a simplicidade da suplementa- 
^ao, e interessante que na gestagao planejada a reposigao seja 



iniciada afo 3 meses antes concepqao, sendo que pequenas do¬ 
ses, de 400 mcg/dia, ja oferecem efeito protetor nessa situaqao. 


■ Anemia fakiforme 

A hemoglobina & formada pela fusao de 4 cadeias peptidicas, 
sendo que a hemoglobina mais prevalente (hemoglobina A) 6 
formada por 2 cadeias do tipo ae 2 do tipo p (a2, (32). Na ane¬ 
mia falciforme, a presenqa de uma mutaqao leva ao surgimento 
de uma cadeia J3 anbmala, nao ocorre a sintese da hemoglobina 
A e observa-se predominio da hemoglobina S. 

A anemia falciforme e a doenqa hematolbgica hereditaria 
mais comum no mundo. No Brasil, estima-se que cerca de 2% 
da populaqao apresente o traqa falcfcmico (forma heterozigota 
AS) e que aproximadamente 0,1 a 0,3% da populaqao negra seja 
portadora da anemia falciforme (homozigotos 5S). 

A ocorrSncia da gestaqao em uma paciente com anemia 
falciforme nao deve ser considerada como urn evento raro. 
Espera-se atualmente que todos os portadores de anemia falci¬ 
forme recebam o diagndstico por testes de triagem e que os pa- 
cientes nao sejam diagnosticados na idade adulta. O diagndsti- 
co deve ser feito pela eletroforese de hemoglobina que mostra 
a presenqa de hemoglobina S, na forma homozigdtica (SS) ou 
em combinaqao com a hemoglobina C (hemoglobinopatia SC). 
Uma paciente tipica de anemia falciforme tern na eletroforese 
0% de hemoglobina A, hemoglobina S em torno de 90% e um 
percentual variivel de hemoglobina F (fetal). 

A complicaqao aguda mais frequente da anemia falciforme € 
a crlse vaso-oclusiva. Ela se caracteriza principalmente por dor 
6ssea intensa, em um ou multiples locais, que pode associar-se 
a febre e muitas vezes requer a internaqao hospitalar para tra- 
tamento. Durante a gestaqao, ha uma maior probabilidade de 
ocorrSncia da crise vaso-oclusiva, particularmente no liltimo 
trimestre, 

Algumas complicates gestacionais tamWm tgm eleva- 
da prevalfincia entre as pacientes com anemia falciforme. 
Destacam-se bacteriiiria assintomitica, infecqao uriniria, he¬ 
maturia, pfo-eclimpsia, placenta previa, abortamento, parto 
prematuro, infecqoes no pds-parto, crescimento intrauterino 
restrito e baixo peso ao nascer. 

As pacientes devem receber reposiqao de dcido folico (5 mg/ 
dia). Os casos com importante piora da anemia (queda de 30% 
dos niveis basais de hemoglobina) ou nlveis de hemoglobina 
inferiores a 6 g/df devem ser transfundidos. O beneficio das 
transfusoes de troca com objetivo de evitar as complicates 
gestacionais nao 6 claro e nao hd recomenda^ao para generali- 
zaqao dessa pritica. Como nao existem estudos consistentes em 
rela<;ao h seguranqa da manutenqao do tratamento com hidro- 
xiureia, essa medicaqao deve ser suspensa. 

O uso de anticoncepcionais contendo derivados de proges- 
terona pode elevar o nfvel de hemoglobina F e reduzir a quanti- 
dade de crises das pacientes que nao desejam engravidar. 


■ Talassemias 

As talassemias caracterizam-se por alteraqoes da sintese das 
cadeias de hemoglobina. As alteraqoes quantitativas na pro- 
duqao dessas cadeias levam 4 a-talassemia e a p-talassemia. 
Existem descritas cerca de 400 alteraqoes geneticas capazes de 
produzir talassemias. 

Alguns tipos de talassemia sao extremamente graves, com 
complicates na inflnda. As gestantes adultas apresentam ge- 
ralmente os tipos leves da doenqa, como o traqo talas Semico a 
ou a 3-talassemia minor. 


Muitas vezes o diagndstico da talassemia e feito nas ges¬ 
tantes, previamente assintom&icas, que realizam exames de 
avaliaqao de rotina, O hemograma revela a anemia microdti- 
ca e a cinetica de ferro nao confirma a deficiencia desse mi- 
cronutriente. A eletroforese de hemoglobina mostra elevaqao 
da hemoglobina A2 (a2, S2) nos casos de 0-talassemia. Como 
essa alteraqao da eletroforese nao ocorre na a-talassemia, o 
diagndstico dessa condiqao e mais dificil e pode ser feito com 
precisao apenas pelas focnicas de biologia molecular, de dificil 
realizaqto na prdtica dinica. 

Nas gestantes com traqo talassgmico a ou com ^-talassemia 
minor nao sao esperadas complicaqoes gestacionais decorren- 
tes da anemia. Durante a gestaqao, recomenda-se suplementa- 
qao com icido folico. Em relaqao ao ferro, algumas pacientes 
podem apresentar sobrecarga de ferro e a reposiqao deve ser 
realizada ap6s verifieaqao dos valores de ferritina. 

A morte intrauterina pode ser observada quando no feto hi 
ausincia da produqao da cadeia a (inatividade dos 4 genes res- 
ponsiveis pela sintese da cadeia a). Nessa condiqao, nao hi for- 
maqao da hemoglobina fetal (Ct2, y2) e as cadeia y combinam-se 
formando a hemoglobina Bart (y4). O feto £ profundameme 
animico, apresenta hepatoesplenomegalia e anasarca (hidrop- 
sia fetal nao imune). 


■ Aplasia eritroide pura 

A aplasia eritroide pura i uma rara desordem hematofogica 
caracterizada pela presenqa de anemia normocrdmica e nor- 
mocitica (eventualmente hi macrocitose), com reduqao da 
contagem de reticuldcitos, em que os precursors eritroides 
(eritroblastos) estao praticamente ausentes na medula dssea. 
Existem multiplas condiqoes associadas ao aparecimento des¬ 
sa condiqao, e a gestaqao e uma delas. Na maioria dos casos, 
nao ha necessidade de tratamento especifico, sendo que ape¬ 
nas transfusoes sao administradas e observa-se remissao dessa 
condiqao ap6s o parto. 



■ Disturbios da hemostasia 

Hemostasia e um conjunto de processes que tern como fi- 
nal idade principal interromper localmente o sangramento. 
Participam da hemostasia o endotdio vascular, as plaquetas, os 
fatores da coagula<;ao e o sistema fibrinoHtico. Serao abordadas 
algumas altera^oes que sao de interesse para a gestante. 


« Trombocitopenia gestational 

A reduqao da contagem de plaquetas para menos de 
150.000/mm J ocorre em cerca de 10% das gestaqoes, e em 
75% dos casos a reduqao e atribuida k trombocitopenia geS“ 
tacional. Geralmente as gestantes sao previamente saudaveis 
e a contagem de plaquetas na trombocitopenia gestadonal 
fica acima de 70.000/mm\ A etiologia nao £ clara, a condiqao 
ocorre geralmente no 3° trimestre, nao causa risco materno- 
fetal significativo e uma investiga^ao exaustiva da causa nao & 
nece ssdria. 


■ Purpura trombocitopenica idiopatica 

A pdrpura trombocitopenica idiopitica (PT1) e responsavel 
por cerca de 5% das trombocitopenias que ocorrem na gesta- 
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g§o; seu reconherimento e tratamento sao fundamentals para 
evitar complicagoes materno-fetais + Pode-se observar gestantes 
que desenvolvem a doenga ou pacientes jo vans com PTI que se 
tor nam gestantes. 

O mecanismo da PTI & autoimune> sendo caracterizado pela 
produg£o de anticorpos contra plaquetas. Ocorre destruigao 
periftrica excessiva de plaquetas etn medula dssea com hiper- 
proliferagao dos megacaridcitos, porem sem produgao com- 
pensatdria devido aos baixos niveis de trombopoietina. 

Nao existem testes diagndsticos definidores da PTI, a os an¬ 
ticorpos contra plaquetas* embora presentes* nao sao especifi- 
cos da doenga* Ao contririo da trombocitopenia gestacional, 
a PTI ocorre precocemente na gestagao, no 1* trimestre ou no 
inicio do 2 U trimestre. Os niveis de plaquetas s&o classicamente 
inferiores a 70.000/mm J a cases com trombocitopenia impor- 
tante, inferiores a 10.000/mm 1 , nao sao incomuns. 

Na investigagao diagndstica* a realizagao do esfregago de 
sangue perifdrico deve sar realizada para afastar a presenga 
de grumos plaquetarios (pseudotrombocitopenia) a descar- 
tar fragmentagao eritrocitdria, qua sugeriria o diagndstico de 
purpura trombocitopgnica trombdtica (PTT) ou priS-ecl§mpsia 
com sindrome HELLP. As sorologias para HIV e HCV tambdm 
devem ser solicitadas. A principio, a avaliagao da medula dssea 
nao £ necessdria; deve ser reservada para casos duvidosos* am 
que exist am outros achados que tornem outras doengas hema- 
toldgicas mais prov&veis* como presenga de febre, alteragoes 
leucocitarias, esplenomegalia ou linfonodomegalia. 

Em razao da complexidade dessa assoeiagao, a gestante com 
PTI deve ser observada por especialistas na irea de Obstetricia 
e Hematologia, e as seguintes situagoes devem ser tratadas: (1) 
plaquetas < 10.000/mm 1 ; (2) plaquetas < SO.OOO/mm^com san¬ 
gramento; (3) plaquetas < 30.000/mm 3, no 2° ou 3^ trimestres, O 
tratamento de primeira linha deveri ser com prednisona 1 mg/ 
kg (considerate o peso anterior k gestagao). Complicagoes 
como ganho de peso, hipertensao arterial, hiperglicemia e 
osteoporose sao possfveis durante o tratamento, 

Outro tratamento capaz de elevar rapidamente a contagem 
plaquet£ria e oferecer menor risco k gestante £ a administragao 
de imunoglobulina intravenosa. A dose habitual ^ de 400 mg/ 
kg/dia durante 5 dias (2 g/kg de dose total). A dose total pode 
ser administrada em 2 dias (1 g/kg/dia) tambdm com eficacia 
comprovada. As desvantagens dessa estratdgia sao a transitorie- 
dade do efeito e o elevado custo da medicagao. 

A esplenectomia, incluindo a esplenectomia laparoscdpica, 
pode ser realizada nas pacientes que nao respondem ao trata¬ 
mento com corticoide e imunoglobulina. Deve ser realizada no 
2* trimestre. 

Agentes citotdxicos, como os alcaloides da vinca e a cido- 
fosfamida, estao contraindicados. O anticorpo monoclonal ri- 
tuximabe e os agentes trombopoidticos t£m sido utilizados no 
tratamento da PTI refrataria, mas a seguranga durante a gesta¬ 
gao ainda A incerta. 

Em relagao ao parto, recomend a-se contagem plaquet^ria 
superior a SO.OOQ/mm* para realizagao de anestesia peridu¬ 
ral e parto vaginal ou ces^reo. Como na PTI sao produzidos 
anticorpos do tipo IgG, existe a possibilidade de trombocito¬ 
penia fetal causada por anticorpos que cruzam a barreira pla- 
centaria. Trombocitopenia neonatal ocorre em cerca de 20% 
dos casos, mas o advento de sangramentos graves (em espe¬ 
cial hemorragia intracraniana) e raro. O tipo de parto devera 
ser escolhido considerando as eondigoes maternas e nao na 
tentativa de prevenir complicagoes da crianga. Como existe 
risco de complicagoes na tentativa de determinar a contagem 
plaquetaria fetal (por cordocentese), este procedimento nao 
deve ser realizado. 
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■ Purpura trombocitopenica trombotica (PTT) 

A presenga de trombocitopenia, anemia hemolitica mi¬ 
cro angiopitica (fragmentagao eritrocitiria), disfungao renal, 
sintomas neuroldgicos e febre sao caraeterfstieos da PTT, 
Entretanto, em cerca de 70% dos casos nota-se ausencia da 
febre e da disfungao renal, A PTT surge geralmente a partir 
do 2“ trimestre da gestagao, A associagao de trombocitopenia, 
anemia hemolitica microangiopitica e disfungao renal, ocor- 
rendo no periodo do pds-parto, sao caracteristicas da sindrome 
hemolitico-ur&mica (SHU). 

Tanto na PTT quanto na SHU nota-se, em razao da hemdli- 
se, elevagao da enzima desidrogenada Utica (LDH), que serve 
de auxilio diagndstico e como parimetro de acompanhamento. 
No entanto, nessas sindromes, nao sao esperadas a elevagao de 
transaminases e a hipertensao arterial, o que ajuda no diagnds- 
tico diferencial com a sindrome HELLP. 

Essas duas eondigoes denotam gravidade, com necessidade 
de admissao hospitalar para tratamento especifico. Q tratamen¬ 
to padrao & a realizagao de sessoes de plasmafdrese, com repo- 
sigao de plasma, em um volume de troca diiria de 40 a 60 mit 

A troca devera ser mantida diariamente atfi resolugao dos 
sintomas neuroldgicos e normalizagao dos niveis de plaquetas e 
LDH por 2 a 3 dias. A principio, a transfusao de plaquetas deve 
ser evitada, pois hi risco de agravar o quadro trombdtico. A 
reposigao de icido fdlico deveri ser mantida diariamente. 

A taxa de resposta para a PTT e de cerca de 75%, um pouco 
mais baixa em relagao i PTT tratada fora da gestagao. O risco 
de reeorr&neia da PTT em gestagoes posteriores e de cerca de 
50%. A resposta i plasmaftrese com reposigao de plasma tern 
sido tambfSm relatada na SHU, por^m a frequSncia i incerta. 

> Doen^a de von Willebrand 

O fator de von Willebrand (FvW) i uma glicoprotelna com 
propriedade adesiva, presente no plasma, nas plaquetas e nos 
vasos sanguineos. Tem participagao ativa na adesao das pla¬ 
quetas ao endot&io e liga-se ao fator VIII da coagulagao, re- 
tardando a degradagao desse faton O gene do FvW localiza- 
se no cromossomo 12 e diversas modificagoes ja identificadas 
nesse gene (mutagoes, delegoes e insergoes) sao responsdveis 
pelo surgimento da doenga de von Willebrand. As alteragoes 
causam distiirbios hereditirios quantitativos (doenga de von 
Willebrand tipo I e tipo III) ou qualitativos (doenga de von 
Willebrand tipo II). 

O tipo mais prevalente & a doenga de von Willebrand tipo 
I, responsdvel por cerca de 60 a 30% dos casos. Caracteriza-se 
por deficifincia quantitativa do FvW; o quadro clfnico £ varii- 
vel em relagao aos disturbios hemorr^gicos, na depend^ncia da 
capaddade de sfntese do FvW. 

Histdria de sangramento nasal ou gengival recorrentes, au- 
mento do fluxo menstrual e sangramento em procedimentos 
invasivos anteriores podem estar presentes e devem ser investi- 
gados. Entretanto, algumas pacientes nao apresentam qualquer 
sintoma previo. Embora seja uma doenga gendica, a histdria 
familiar geralmente nao 6 esclarecedora. G diagndstico labo- 
ratorial baseia-se na combinagao de alteragoes dos seguintes 
exames: alargamento do PTT, redugao dos niveis de fator VIII 
(que na drculagao sanguinea d ligado ao FvW), redugao do 
antigeno do FvW (FvW:Ag) e redugao da fungao plaquetiria 
mediada pelo FvW (o teste mais empregado d a atividade do 
cofator Ristocetina - FvW:RCo). Em virtude da complexida¬ 
de diagndstica e terap£uiica dessa condigao, recomenda-se que 



cases suspeitos sejam reavaliados por especialistas na Area de 
Hematologia e Hemostasia, 

Os nlveis dos fatores VIII e FvW, bem como de outros fate- 
res da ceagula^ao, tendem a eleva^ao tanto nas gestantes sauda- 
veis quanto nas portadoras de alteraqao do FvW Desse modo, 
os sintomas habituais de sangramento podem ati melhorar no 
perlodo gestacienal. O sangramento excessivo e o riscode abor- 
to ou de outras complicates obstetricas sao incomuns, mesmo 
nos tipos mais graves como o tipo III da doen^a, Porim, no 
periodo do parto e no pds-parto, sangramentos significativos 
podem ocorrer, especialmente se ja documentados em gesta- 
0es anteriores, Se ocorrerem complicates obstetricas, como 
placenta previa ou aborto, hi maior risco de sangramento em 
relagao is pacientes sem altera da hemostasia. 

A paciente deveri receber medica memos espedficos em 
case de sangramento ou no perfodo do parto. O tipo de parto 
deveri ser escolhido de acordo com as conduces obstetricas. 
A principle, a terapia profllitica esti indicada para anestesia 
epidural, antes do parto e nos 3 a 4 primeiros dias de puerpirio 
(perlodo em que os nlveis de fator VIII e FvW diminuem). A 
coloca<;io de cateter epidural guiada por ultrassonografia tern 
sido cada vez mais empregada e pode reduzir o risco de sangra¬ 
mento, O uso de inibidores da fibrindlise (icido traneximico 
e icido ipsilon-aminocaproico) deve ser evitado na gravidez e 
na lacta^ao devido ao risco de malformates. Os agentes mais 
utilizados na gestante sao o DDAVP (anilogo siniitico da vaso- 
pressina) e os concentrados de fator VIII/FvW. Recomenda-se 
um nlvel de fator VIII superior a 50 Ul/df antes de qualquer 
procedimento obstetrico e nlveis superiores a 100 Ul/di sao 
considerados seguros ate para grandes cirurgias. £ importante 
saber que as pacientes sabidamente portadoras da dqen<;a de 
von Willebrand sao geralmente cadastradas e acompanhadas 
por urn centre de tratamento especlfico, eapaz de fornecer os 
medicamentos necessirios e orientar a prescribe em cada 
caso. 

■ Risco de trombose e gesta^ao 

A gestagao normal esta associada a uma s^rie de altera^oes 
flsiologicas da coagula^ao que causam um estado de hipercoa- 
gulabilidade capaz de reduzir o risco hemorrigico durante o 
parto. Paralelamente observa-se um maior risco de trombose 
venosa e embolia pulmonar no period o gestacional e no pds- 
parto. A incid£ncia de eventos tromboticos £ de 85 em cada 
100.000 gesta<;6es e £ duas vezes mais comum no perfodo p6s- 
parto. Esse risco e mais elevado nas gestantes de mais idade, 
nas multiparas, no parto cesireo (dobro do risco em rela^ao ao 
parto vaginal), quando histdrico de trombose em gesta^des 
anteriores, na sfndrome de hiperestimula^ao ovarian a e na pre¬ 
sent de anorm alidades genetic as ou adqulridas que favorecem 
a trombose (trombofilias). Sintomas associados & pern a esquer- 
da e diferen^a superior a 2 cm no di&metro das panturrilhas, 
especialmente de surgimento no 1° trimestre de gesta^ao, sao 
altamente sugestivos de trombose venosa profunda. 


■ Fator Vde Leiden 

Embora varias alteraqoes hereditirias predisponham i 
trombose, como a deficiencia das proteinas C e S e antitrombi- 
na III, bem como a muta^ao do gene da protrombina (muta^ao 
G2O201A), sabemos que o polimorfismo do gene do fator V £ a 
altera^ao genitica mais prevalente capaz de provocar trombose 
entre as gestantes. Essa altera^ao genetic a esta presente em cer- 


ca de 3 a 8% da populaflo caucasiana (heterozigose) e a deno¬ 
minate fator V de Leiden refere-se k citada cidade da Holanda 
na qual a altera^ao foi inicialmente descrita. 

O diagndstico & feito pela pesquisa da mutatjao utilizando 
tecnica de PCR (rea^ao em cadeia pela polimerase). Nessa al- 
terafiq, a a?ao da protefna C da coagulate sobre o fator V 
€ inibida, o que se denomina resistfincia k protelna C ativada, 

Uma portadora dessa altera<;ao tern probabilidade de 17% de 
trombose durante a gestato. Considera-se que a present de 
homozigose ou a combina^ao da alteraijao do fator V com a 
mutate da protrombina (heterozigose dupla) conferem risco 
ainda mais elevado de trombose. 

Existe dtivida quanto ao inicio e k manutente de medica¬ 
mentos antitrombdticos durante toda a gestato nas pacientes 
que estao sem medieato. Em muitos casos, a medicate i in- 
troduzida somente na 6poca do parto. 

Em pacientes com histdrico anterior de eventos irombdticos, 
o uso de heparina no pre-par to e no p6s-parto £ obrigatdrio. 

Uma maior aten^ao deve ser voltada para as pacientes com al- 
tera?oes de alto risco como a homozigose do fator V de Leiden 
ou da protrombina, a dupla heterozigose (fator V e protrombi¬ 
na) e a deficiencia de antitrombina III (ATIII). Nas pacientes 
com um tinico evento trombdtico anterior, doses profiUticas 
(p. ex., enoxaparina 40 mg/dia SC ou dalteparina 5.000 U/dia 
SC) ou intermediums (p. ex., enoxaparina 40 mg SC 12/12 h 
ou dalteparina 5.000 U SC 12/12 h) podem ser utili 2 adas. Em 9 
pacientes com histdrico de dois ou mais eventos trombdticos 
as doses de heparina podem ser maiores e ajustadas pelo peso H 
(p. ex., enoxaparina 1 mg/kg a cada 12 h ou dalteparina 200 VI 
kg a cada 12 h via SC). 

Nas pacientes com documentafao do fator V de Leiden (es¬ 
pecialmente heterozigotos isolados), que nunca apresentaram 
trombose e que nao apresentam outros fatores de risco, pode- 
rao nao utilizar media^ao antitrombdtica profiUtica. A trom- 
bofilia mais preocupante 6 a deficiencia de ATIII; nesse grupo, 
algum tipo de profilaxia e sempre recomendado. 

Muitas pacientes com o diagndstico de trombofilia ja usam 
anticoagulantes em virtude de eventos trombdticos anteriores e 
decisao por anticoagula<;ao para toda a vida. Sempre que possl- 
vel, a gestafao nesse grupo de pacientes deveri ser programada, 
ji que o uso de antagonistas da vitamina K (p. ex., varfarina) 
deve ser evitado. Gestantes nesse grupo deverao receber hepa¬ 
rina em dose ajustada pelo peso durante toda a gestato. 

£ importante salientar que tod as as gestantes com trombofi¬ 
lia deverao ser acompanhadas tendo a trombose venosa como 
um evento potencial que deveri ser rapidamente diagnosticada 
e tratada logo que surjam sintomas sugestivos. 

Pacientes com mutate do fator V multiplicand o risco de 
trombose caso utilizem anticoneepcionais hormonais; esse tipo 
de anticoncepijao deve ser evitado. 

■ Medicare antitrombotica na gesta^ao 

No final da d^cada de 1970, a agenda reguladora de me- 
dicamentos t alimentos dos Estados Unidos (Food and Drug 
Admin strat ion - FDA) elaborou um sis tern a de dassifica^ao 
de medicamentos para uso na gesta^ao de acordo com o risco 
de produzir efeitos delet^rios fetais. Nesse sistema, os medica¬ 
mentos sao classificados nas categorias A, B, C, D e X, Na ca“ 
tegoria A estao os medicamentos em que e stud os controlados 
realizados em humanos nao demonstraram teratogenicidade, 
e na categoria X estao os medicamentos com risco teratog£- 
nico demonstrado. Embora sujeito a crfticas, o sistema pode 
servir de guia para o medico. 
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• Antagonistas da vitamina K. Categoria de risco: X 

Os antagonistas da vitamina K (varfarina) atravessam a 
barreira placentiria e podem lev&r 4 malformafao fetal. Alim 
disso. pode exercer efeito na hemostasia fetal e elevar o risco 
de sangramentos durante o parto. Por esses motivos, ele 4 ge- 
ralmente evitado na gestafao, e medicamentos como AAS e as 
heparinas tSm preferiincia. 

Entretanto. sabe-se que o risco de alteragoes fetais 4 pratica- 
mente restrito ao 1* trimestre (principalmente entre aS‘e 12“ 
semanas da gestaqao), Pacientes com exposiijao durante toda a 
gestafao carregam um risco de 6,4% de anomalias conginitas. 
Assim, em algumas situates de risco extreme de trombose - 
como nas pacientes em uso de anticoagula^ao oral em razao da 
valvula cardfaca mecinica, e pacientes com sindrome de anti- 
corpo antifosfolipideo - a varfarina tern sido iniciada na 14“ 
semana de gestafao e substituida pda heparina na epoca do 
parto. 

« Acido acetilsalirilico (AAS). Categoria de risco: D 

O uso de AAS na gesta<;io £ bastante seguro, Existem re- 
latos de sangramento neonatal e materno. Nao existem fortes 
vid&neias de maior incidinria de abortamento, parto prema¬ 
ture, mortalidade perinatal ou de retardo de crescimento fetal. 
Doses baixas de AAS (60 a 100 mg) t£m sido utilizadas em ges- 
tantes com hipertensao durante o 2° e 3“ trimestres com segu- 
ran?a fetal e materna. A seguran^a 4 incerta para utilizaqao de 
doses elevadas ou uso no primeiro trimestre. 

■ Heparina. Categoria de risco: C 

Tanto a heparina nao fracionada quanto a heparina de bai- 
xo peso molecular tSm sido utilizadas na gesta^ao e conside- 
radas como anticoagulante de escolha na gestante para varias 
situaqoes. Existe evidfencia de que mesmo a heparina de baixo 
peso molecular nao atravessa a placenta e 4 segura para o feto. 
Entretanto, pode causar osteopenia na gestante em casos de uso 
prolongado e aumenta o risco de sangramento na gestagao. 

■ Neoplasias hematologicas 
malignas 

Embora a indd£nda das neoplasias hematoldgicas malignas 
durante a gesta^ao seja baixa, elas estao entre as mais frequen- 
temente diagnosticadas nas gestantes. No tratamento das neo¬ 
plasias, os agentes quimioteripicos sao de uso rotineiro. Portal* 
existe risco de malformagoes fetais, que & mais elevado no l u tri¬ 
mestre (10% com uso de um unico agente quimioterapico e 15 a 
25% em proto colos de miMtiplos firmacos). Ap6s o 1° trimestre, 
o risco de complicates aproxima -se ao da popular ao geral. 

■ Linfomas 

O linfoma de Hodgkin tern um pico de preValencia entre 
pessoas de 20 a 40 anos, coincidindo assim com o periodo fertil 
e possibilitando o diagndstico ocasional da doen^a durante a 
gesta^ao. As inferma^oes disponiveis sobre a associaqao entre 
gesta^ao e linfoma de Hodgkin sao limitadas e constituem um 
desafio para o obstetra e para o hematologista. 

No estadiamento da doen<;a deve ser dada preference 4 res- 
son4ncia nudear magnetica como mitodo de imagem, evitan- 


do exposiqao 4 radiafio da tomografia computadorizada e do 
PET TC (que utiliza glicose marcada com fluor radioativo). 

Nas pacientes que apresentam estigios iniciais da doen$a, 
o tratamento poder4 ser adiado at4 o parto. Em pacientes com 
necessidade imediata de tratamento, uma opi;ao 4 a monotera- 
pia com vimblastina (6 mg/m2) com intervalo de 2 a 3 sema¬ 
nas. A quimioterapia com multiplos medicamentos (geralmen- 
te utiliza-se o protocolo ABVD; doxorrubicina, bleomicina, 
vimblastina e dacarbazina) podera ser iniciada ap6s o parto ou 
caso observe-se progressio com a monoterapia. 

Nos estigios avan^ados da doen<;a o tratamento nao deve 
ser adiado. Nessa situaqlo, a interrupqao da gravidez precoce 
(1° trimestre) devera ser considerada. O tratamento dever4 ser 
realizado com o protocolo padrao ABVD, apds interrupfao da 
gestaijao ou no 2“ e 3 U trimestres. 

£ importante notar que sempre que a bleomicina for utiliza- 
da, o uso de oxig&nio no parto dever4 ser evitado. Apis o parto, 
o estadiamento com PET-TC, se disponivel, pode ser realizado, 
especialmente nas pacientes ainda nao tratadas. Nesse caso, a 
mae nao dever4 ter contato com o rec6m-nascido por 24 h e 
nao amamentar por 72 h ap6s o exame. 

Se a radioterapia for planejada, devera ser realizada apis o 
parto. 

V4rios relatos sugerem que o linfoma nlo 4 especialmente 
mais agressivo na gesta^ao, h4 resposta ao tratamento e a pro- 
babilidade de complicacies fetais £ baixa. Assim, o diagnisti- 
co de linfoma de Hodgkin nao 4 indicative da necessidade de 
aborto terapiutico. 

A ocorrSncia de linfoma nao Hodgkin na gesta^ao £ rara e 
hi pouca informacao disponivel. Pacientes com linfomas in- 
dolentes (baixo grau de malignidade) podem ter o tratamento 
adiado. No tratamento dos linfomas agressivos, ha necessidade 
do uso de agentes alquilantes (p. ex., a ciclofosfamida), que po¬ 
dem causar malformacao e morte fetal no primeiro trimestre. 
O tratamento apds o l 4 trimestre tern sido realizado com algum 
sucesso. Em razao da grande heterogeneidade dos linfomas, o 
detalhamento do tratamento esti fora dos objetivos deste livro. 

■ Leucemias 

A associagao entre gesta<;ao e leucemias £ rara. Estima-se 
que ocorra em 1 a cada 100.000 gesta<;6es. As mais frequentes 
sao as leucemias agudas (mieloide e linfoide), sendo que as cri- 
nicas> habitualmente mais prevalentes em individuos acima de 
40 anos, sao ainda mais raras. 

As leucemias agudas demandam tratamento imediato e hi 
risco de teratogenicidade, sobretudo se medicamentos qui- 
mioteripicos forem administrados no l ti trimestre. Entretanto, 
existem relatos de tratamentos realizados apds o 1 G trimestre 
em que complicates fetais ou obst^tricas nao foram observa- 
das e taxas de remissao superiores a 70% foram obtidas. 

Nas gesta^oes muito precoces hi risco tanto no infeio do 
tratamento quanto em seu atraso, e a interrup<;ao da gesta^ao 
deve ser fortemente considerada, No diagnistico realizado no 
2 D ou 3 Q trimestre, o tratamento padrao para leucemias agudas 
poderi ser inslituido, sendo que dois medicamentos merecem 
considerate especial: o metotrexato e o acido all»transretinoi“ 
co (ATRA). 

O metotrexato esta presenie na maioria dos protocolos de 
tratamento da leucemia linfoide aguda. £ utilizado como profi- 
laxia do sistema nervoso central e no tratamento apis a remis¬ 
sao da doen^a. Devido ao seu potencial teratog^nico, deveri 
ser evitado na gestagao e ter o protocolo de tratamento modifi- 
cado. Seu uso ^ indicado para tratamento de casos precoces de 
gravidez ectipica. 




0 ATRA £ urn medicament© essencial utilizado precoce- 
mente no tratamento da leucemla promielodtica aguda (M3). 
O risco de teratogenicidade chega a 85% no l u trimestre e a 
interrup<;ao da gestafao nessa situaqto deve ser considerada. 
Case a opfao seja por manter a gestafao, o tratamento nao deve 
ser realizado com ATRA, sendo o uso de antraciclina isolada 
uma possibilidade. 

Q parto das pacientes com leucemias agudas deve ser pla- 
nejado para urn perlodo em que a paciente nao esteja com ci- 
topenias. 

0 uso de anticmiStieos faz parte dos protocols de tratamen¬ 
to das leucemias agudas e dos linfomas. A metoclopramida 
tern sido prescrita na gestafao sem relatos de complicates fre- 
quentes. Dados sobre os medicamentos mais novos, como on¬ 
dansetron e ganisetron, sao mais escassos, mas apontam para 
a seguranga. 

A leucemia mieloide crdnica (LMC) e responsive! por cer- 
ca de 10% das leucemias da gestaqao. O tratamento atualmen- 
te utilizado em nao gestantes 6 com os inibidores da tirosina 
kinase (imatinibe, dastinibe e nilotinlbe). Porim, a seguranqa 
em gestantes nao esti bem documentada; recomenda-se que 
mulheres em idade figrtil em uso desses medicamentos utili- 
zem mitodos contraceptivos. O uso do interferon (categoria 
de risco: C) para controle dessa doenfa durante a gestaqao pa- 
rece oferecer mais seguranqa em relaqao a possiveis complica¬ 
tes fetais. Pacientes com diagndstico recente de LMC deverao 
utilizer interferon at$ o parto. Nos casos em que o inibidor 
da tirosina kinase ji foi iniciado nao hi uma recomenda<;ao 
especifica. 
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■ Infecfdes urinarias 


■ Cistite aguda 


As infeofoes urinirias sao comuns na gravidez (Tabela 51.1), 
com incidSncia em 4 a 7% das grividas, sendo habitualmente 
divididas em bactcriilria assictomdtica, cistite aguda e pielone- 
frite aguda {Thomas et ai, 2010). 

■ Bacteriuria assintomatica 

Em virtude do risco que tem a grivida de desenvolver pie- 
lonefrite aguda sc for portadora de bacteriuria assintomatica, a 
cultura de urina i o exame universal solicitado na 1“ consults 
pri-natal. 

A bacteriuria assintomatica 6 definida como a presen^a de 
> 100,000 col6nias/m{ de um unico agente patog&nico, numa 
amostra de urina colhida apropriadamente, em mulher sem 
sintomatologia, Todavia, na gravidez, a contagem de 100 co- 
lflnias/m^ deve ser considerada significativa e tratada adequa- 
damente. Os agentes patdgenos sao os mesmos da mulher nao 
grivida; Escherichia coli , o principal, Klebsiella e Emerobacter. 


Tabela S1.1 ■ Altera^oes fisioldgkas durante a gravidez. 
Aumento do cteblto cardiaco 

Quedada resisttncia vascular perffSrkae da pressSo arterial 
Expan sao do volume sangulneo 

Aumentoda taxa defilira(lo glomerular com consequentequeda de 
creatinlna eureia sCricas 
Alcalose resplratdria 
Hiponatremia 
Hiposmolalidade 

Malor excrete de glicose, aminoaddos e betamlcroglobullna 


A cistite aguda ocorre em aproximadamente l a 2% das 
gravidas. O quadro clinico de frequ&ncia e de urgfineia pode 
ser confundido com aquele prdprio da gravidez, decorrente de 
modifies ;oes funcionais e anatbmicas do sistema urinirio. 

As sulfonamidas, nitrofurantoina e quinolonas estao libera- 
das na gravidez, inclusive no l u trimestre (AGOG, 2011). 

O tratamento da bacteriuria assintomatica e o da cistite agu¬ 
da sao similares; antibidtico oral, em esquema de 3 ou de 7 dias, 
com preferdneia pela nitrofurantoina (Figura 51.1). Estao indi- 
cadas culturas de acompanhamento para assegurar a eficicia 
do tratamento ou afastar infeerfdes persistentes ou recorrentes. 
Ap6s o tratamento inicial nao eficaz, pode ser considerado o 
uso profilatico de nitrofurantoina, 50 a 100 mg/dia k noite, du¬ 
rante toda a gravidez. 

- Pielonefrite aguda 

A pielonefrite aguda inride em 1 a 4% das grividas e em cer- 
ca de 20 a 40% daquelas com bacteriiiria assintomatica que nao 
foram tratadas. A maioria das infeegoes ocorre no 3" trimestre, 
quando a hidronefrose fisioldgica e a estase urinaria sao mais 
pronunciadas. Sao mais comuns k direita, pela dextrorrotai;ao 
do utero grivido, que comprime preferentemente esse lado do 
ureter. O tratamento precoce da bacteriuria assintomatica pode 
reduzir a incidfencia de pielonefrite em cerca de 90%. 

Os sintomas de pielonefrite sao febre, calafrios, niuseas e 
vdmitos, e dor k punho-percussao no ingulo costovertebral. A 
pielonefrite pode levar a insuficidncia renal aguda, slndrome 
de angustia respiratdria aguda (SARA), septicemia e parto pr^- 
termo. 
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Figura 51.1 •Tratamento da InfeofSo urindria naqravide 2 , 
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As pacientes devem ser hospitalizadas e tratadas com anti- 
bidtico venoso, ampicilina associada a gentamicina ou cefalos- 
porina de 2“ ou de 3“ geragao (ver a Figura 51,1), sendo boa 
opgao a ceftriaxona, 1 g IV/dia. Ap6s resposta adequada ao 
tratamento antibidtico e 24 a 48 h afebril, a paciente pode ter 
alta hospitalar e seguir regime de 2 semanas com antibidtico 
oral, ampicilina ou amoxicilina. Pacientes com infecgao recor- 
rente devem receber nitrofurantolna profilatica durante toda a 
gravidez. 


■ Nefrolitfase 



A nefrolitfase sintomatica ocorre em 1:1.500 gestagoes. A 
despeito da hipercalcitiria e da hiperuriciiiria prdprias da gravi- 
de 2 , a taxa de formagao de cAleulos renais na gestagao £ similar 
k da mulher nao gravida, lsso se deve, em parte, is alter agues 
metabdlicas caracterizadas pelo aumento do citrato, magn/sio 
e glicoproteinas urinirios. 

A maioria dos episddios de nefrolitiase ocorre no 2 U ou no 3° 
trimestre, quando d maior a ectasia ureteral determinada pela 
compressao do utero grivido. 

O episddio agudo de edlica renal £ caracterizado por dor 
lombar, nauseas e vdmitos, hematuria e piuria. 

O diagndstico por image m 6 obrigatdrio e o exame ini- 
cial de escolha £ a ultrassonografia abdominal (Figura 51.2). 
A hidronefrose fisioldgica da gravidez, que pode persistir ate 
6 semanas do pds-parto, dificulta a interpretagao das imagens 
sonogrificas, mas se a hidroureteronefrose persistir abaixo do 
anel pdlvico, a obstrugao ureteral distal deve ser considerada. 
5e a ultrassonografia for inconclusiva (tern baixa sensibilida- 
de), esta indicada a pielografia intravenosa, pordm limitada a 3 
exposigoes, zero, 30 segundos e 20 min. A tomografia compu- 
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Figura St.2 • Conduta na nefrolitiase e gravide 2 . 


tadorizada (TC), geralmente contraindicada na gravidez (irra- 
diagao trSs vezes maior do que a da pielografia), pode ser ne- 
cessiria, especialmente a TC de baixa-dose com irradiagao de 
apenas 0,7 mrad. O contraste iodado pode deprimir a fungao 
da tireoide fetal, que deve ser avaliada no pds-parto. 

O tratamento de primeira escolha e o conservador, ji que 
cerca de 70% das pacientes eliminam o calculo espontanea- 
mente, com analgdsicos e hidratagao. A intervengao cirurgica 
esta reservada Aqueles cases caracterizados por dor intrativel, 
febre ou obstrugao uriniria (ver a Figura 51.2). A drenagem 
temporfria da urina por cateter ureteral (duplo-J) pode ser 
considerada, mas a retirada do eilculo por ureteroscopia e exi- 
tosa em quase 100% dos casos. Cuidado redobrado deve ser 
dado ao tempo de permanSncia do cateter duplo-J, que jamais 
poderi ser superior a 4 a 8 semanas, pela tendfincia 4 incrus- 
tagao, com grande deposigao de material no cateter. Por isso, 
muitos preferem a nefrostomia percutlnea. 

■ Doenga renal crdnica 

A doenga renal crdnica £ incomum na gravidez, ocorren- 
do em 0,03 a 0,12% de todas as gestagoes. Entre as principals 
causas de doenga renal crdnica na gravidez estao a nefropatia 
diabetica, glomerulonefrite crdnica, hipertensao, nefrite lupica, 
pielonefrite crdnica e doenga renal policlstica. 

A insuficidncia renal na gravidez pode ser definida como: 

• Leve: creatinina entre 0,9 a 1,4 mg/d/ 

. Moderada: creatinina entre 1,4 a 2,5 mg/d/ 

. Grave; creatinina > 2,5 mg/d/. 

■ Altera^oes flsiologicas renais na gravidez 

As alteragdes mais significantes sao o aumento da taxa 
de filtragao glomerular (TFG) e do fluxo plasm it ico renal, 
que ocorrem logo no inicio da gestagao e excedem os niveis 
pre-gravidicos em 50%, o que, por outro lado, determina o 
aumento da depuragao da creatinina (110 a 150 m//min) e 
a diminuigao da creatinina (0,5 a 0,8 mg/d/) e da ureia (9 a 
12 mg/d/) no soro. Anatomicamente, ocorre discreto aumen¬ 
to dos rins e dilatagao acentuada das pelves renais, calices e 
ureteres. 

■ Repercussoes na gravidez 

A doenga re nal crdnica, e $p ecialmente aqu ela com in sufici£n - 
cia renal modernda/grave, est£ associada a pr6- eclampsia, dete¬ 
riorate da fnn^ao renal, parto pr^-termo, anemia, hipertensao 
crdnica e cesariana. 

A hipertensao e a proteinuria sao outros indicadores de man 
progndstico. Se a gravida tern insufici£ncia renal leve e pressao 
arterial normal, o progndstico da gravidez e bom em 90% dos 
casos. A proteintiria denuncia a doenga renal crdnica at£ en- 
tao desconhecida e cerca de 20% das mulheres com proteintiria 
t£m doenga renal terminal no prazo de 5 anos. 

As mulheres com insufici£ncia renal moderada/grave t£m 
risco elevado de piora da fnn^ao renal na gravidez ou no pds- 
parto. O risco de progressao aceleradapara doenga renal termi¬ 
nal £ elevado qnando a creatinina esta > 2,0 mgldl no inicio da 
gravidez; dentro de 6 meses do parto qnase 25% dessas mulhe¬ 
res apresentarao doenga renal terminal. 

















■ Tratamento 

A presents de doen^a renal crbnica 6 indicate, para o trata¬ 
mento anti-hipertensivo, mesmo em casos de hipertensao crd¬ 
nica leve; o nivel tensional com a medica^ao hipotensora deve 
ficar entre SO e 90 mmHg. 

No pre natal, gravidas com doenga renal crdnica deverao ter 
consultas agendadas a cada 2 semanas at<5 30 a 32 semanas da 
gravid ez, depois 1 vez/semana. 

Os exames bisicos de funfao renal devem ser solicit ados 
a cada 4 a 6 semanas e induem; creatinina, ureia, eletrdlitos, 
albnmina, colesterol, hemoglobin a, hematdcrito, contagem de 
plaquetas, exame e cultura de urina. 

A anemia deve ser combatida com ferro oral, eritropoetina, 
ferro intravenoso e transfusao de sangue. 

A didlise tern indica^ao na gravidez quando a creatinina no 
soro excede 5 a 7 mg/d<? (on a ureia atinge ou ultrapassa 60 a 
80 mg/di). 

O feto deve ser monitorado apds 30 a 32 semanas, por meio 
do perfil biofisico fetal e do ultrassom, para avaliar a sua vitabi- 
lidade e o seu crescimento. 
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As alergopatias como a asma, a finite e as dermatoses pru- 
riginosas sao conduces frequentes na populagao, sendo a 
asma uma das principals doengas cr6nicas complicadoras da 
gestagao, afetando cerca de 8% das gestantes (Enriquez et al, 
2007). A asma 6 considerada a doenga respiratdria crbnica mais 
frequente na gravidez, o que implica a necessidade de precau- 
goes especificas e de entendimento das trocas gasosas mater- 
nofetais, das alteragoes imnnoldgicas e respiratdrias que sao 
peculiares ao ciclo gestatdrio e no qual predomina a expressao 
da populagao linfocitiria Th2. O medico especialista que esti 
envoi vido nos cuidados a gestante deve empregar modalidadcs 
terapfcuticas segures tanto para a mle quanto para o feto e abs- 
terse da prescrigSo de medicamentos potencialmente terato- 
gfimeos, mantendo, no entanto, a constante preocupagao com o 
emprego da terapia antialdrgica eficaz preconizada. 

Cerca de 20% das mnlheres em idade reprodutiva apre- 
sentam algnma manifestagao alergica. A asma pode ocorrer 
pela primeira vez durante a gestagao ou pode ter o sen padrao 
modificado no decorrer dela. Cerca de um tergo das gestan¬ 
tes asmaticas piora, um tergo permanece com a sua condigao 
inalterada e um tergo melhora. De modo geral, a asma grave 
tende a piorar na gravidez e a asma leve, a melhorar. A asma 
gestacional, qnando bem tratada e conduzida, 6 perfeitamente 
controMvel, tornando o parto seguro. A asma na gravidez re- 
quer acompanhamento continue para manter a normalizagao 
da fungao pulmonar e da oxigenagao sanguinea e, consequen- 
temente, para reduzir a morbimortalidade materna e fetal. A 
sensibilizagao alergica intrauterina foi sugerida como impor- 
tante para o desenvolvimento de atopia em criangas, no entan¬ 
to, essa teoria nao foi evidenciada na literature (Bonnelykke 
et al, 2008). Recentemente, um estudo de coorte em criangas 
com alergia alimentar mostrou associagao entre a ingesta ma¬ 
terna de amendoim durante a gestagao e a alta sensibilizagao a 
amendoim em criangas atbpicas (Sicherer et al., 2010), 

As crises asmiticas podem ocasionar complicagoes mater- 
nas e fetais. As complicagoes maternas incluem: abortamento, 
pre-eelimpsia, hipertensao gestacional, hiperiimese gravidica, 
hemorragia vaginal, parto induzido e complicado, ou at6 mes- 
mo a morte materna. As complicagoes fetais incluem (Jaakkola 
et al., 2006): prematuridade, crescimento intreuterino restrito 
(CIUR), baixo peso ao nascimento, hipoxia, mortalidade neo¬ 
natal e malformagoes fetais (Blais 8f Forget, 2008). A asma mal 
controlada durante a gestagao correlaciona-se a risco signifka- 
tivo de prematuridade e crescimento fetal reduzido (Bakhireva 
et al, 2008). Estudos anteriores correlacionaram prematuri¬ 
dade, corioamnionite e o desenvolvimento de sibil&ncia na 
infancia, sendo de maior relev8ncia na populagao afro-ame- 
ricana (Kumar et al, 2008), no entanto, estudo recente com 
adultos nascidos prematuros e com baixo peso ao nascimento 
(< 1.500 g) evidenciou menor incidfincia de atopia em compa- 
ragao com adultos nascidos a termo, apontando a hipotese de 
que a propensao a atopia & determinada durante as fases preco- 
ces do desenvolvimento (Siltanen et al, 2011). 

Quanto ao risco de desenvolvimento de asma na infincia, 
outras publicagoes demonstreram recentemente que a expo- 
sigao pre-natal a inibidores da bomba de prdtons associa-se a 
maior risco (Yen et ai, 2008). Tamb£m destacou-se que a re- 
dugao do periodo de lactagao exclusiva esta relacionada com 
o risco de obesidade e de asma na adolescencia, sendo impor- 
tante estimular a lactagao exclusiva prolongada pare a proven- 
gao desses eventos (Mai et al, 2007). Demonstrou-se de forma 
independente correlagao entre a ansiedade materna gestacional 
e o desenvolvimento de asma na inflncia, o que poderia ter im- 
plicagoes preticas de intervengoes com o objetivo de reduzir 
o estresse materno na gestagao (Cookson et al, 2009). Estudo 


gendtico recente de cordio umbilical sugeriu a regulagao da IgE 
ainda no Otero, o que poderia elucidar a regulagao da IgE e pro¬ 
mover, futuremente, a identificagao precoce de criangas com 
risco de desenvolvimento de alergia (Hong et al, 2010). 

Q monitoramento da fungao pulmonar e os cuidados pr£- 
natais apropriados sao essenciais para a prevengao dos estados 
emergenciais epare o reconhecimento precoce do feto em risco 
(Geller 8r Geller Wolff, 2005). Q tratamemo da asma durante 
a gestagao deve ser conduzido com os mesmos recursos diag- 
ndsticos, terapeuticos e cuidados ambientais existentes pare a 
asma da nlo gestante (NAEPP, 2004) com o objetivo principal 
da intervengao precoce, visando prevenir as exacerbagoes as¬ 
miticas. Varios consensos e revisoes do tema foram publicados, 
Este capitulo objetiva a atualizagao deste tema na comunidade 
cientifica, permitindo a condugao das patologias alergoimuno- 
Idgicas de forma segura e eficaz durante a gestagao. 


durante a gravidez 

Os sintomas de finite ocorrem em mais de 20% das gesta- |B 
goes. As apresentagoes mais prevalentes sao a rinite alergica, a 
rinite vasimotora* a rinite medicamentosa e a rinossinusite bac^ EM 
teriana (Tabela 52 + l), Um tergo das mulheres com rinite piora r ‘ 
com a gravidez (Geller, 20G5) + A rinite tern impacto negativo 
na qnalidade de vida das gestantes, sendo fator de risco para a 
asma associada e tambem condigao predisponente para o sur- 
gimento da sinusite. O tratamento da rinite deve, portanto, ser 
precoce e otimizado durante toda a gestagao. 

Ha um tipo peculiar de rinite gravidica que £ uma variante 
da rinite vasimotora. Essa patologia pode iniciar-se no comego 
da gravidez e detorre do aumento do fluxo sangufneo nos cor- 
netos nasais, da maior atividade das glWulas da submucosa 
produtoras do muco nasal e do relaxamento da musculatura 
lisa dos vasos sanguineos nasais, quadra que esti associado k 
elevagao usual dos niveis de estrog^nio e progesterona na gra¬ 
videz. A rinite gestacional piora a partir do segundo trimestre 
e atinge o sen pico no Ultimo trimestre do ciclo gestatdrio, de^ 
saparecendo em geral dentro de i semana apds o parto, tendo, 
por tanto, bom progndstieo. 


Tabela 52.1 ■ Diagndstico diferencial de rinite. 

A. Infecclosa 
0. A logics 

G Eoslnofilica nao alergica 
D. Medicamentosa 
L Vasimotora 

F. Vasimotora da gravidez 

G. Ocupacional 

H Outros fa tores associado* a alteragoes na fungao nasal: 

- Dlscinesia dllar 

- Hipotireoldlsmo 

■ Sindfome de Homer 

- Corpo estranho 

- Polipose nasal 

- Desviode septo nasal 

- Hipertrofi a d e amfg dala s e ade noides 

- Mastocitose nasal 

- Sinuslte 

■ Tumores ou granulomas 

- Rinorreia liqudrica 

- Intoleranda ao acido acetilsalidlico 

■ Estresse 
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0 tratamento da rinite na gravidez consiste no controle 
ambiental rigoroso, evitando-se a exposifio aos aeroaldrgenos 
espedficos (Acaros da poeira doraidliar, fungos, polens, antl- 
genos de animais dom&ticos, baratas etc.) e aos irritantes ines- 
peclficos da mucosa nasal (fumafa, odores fortes, materials de 
limpeza, perfumes etc.). O estresse provocado por ansiedade 
deve ser minitmzado, necessitando de apoio profissional em 
alguns casos. 

O abuso dos descongestionantes tdpicos nasais deve ser 
sempre desencorajado, uma vez que pode complicar o quadro 
com o aparecimento da rinite medicamentosa. 

Deve-se evitar a utilizafao de firmacos no primeiro trimestre 
da gestaqao, quando o risco de anomalias fetais 6 maior. Cerca 
de ! a 5% dessas anomalias sao provocadas por medicamentos. 
A Food and Drug Administration (FDA/EUA) estabeleceu ca- 
tegorias de seguran^a (A, B, C, D e X) para os medicamentos 
empregados na gravidez, pois existem poucos estudos docu- 
mentando as regulamenta^oes de seguranga farmacoterapica. 
Esta classificaqao e aceita universalmente e permite a avaliafao 
da relagao risco/beneflcio no tratamento das alexias presentes 
na gravidez, £, portanto, fundamental a anilise const ante da se- 
guran$a e da eficacia na conduta alergoldgica proposta durante 
o clclo gestatdrio. 

As categorias de risco estabelecidas pela FDA para o tra¬ 
tamento da rinite durante a gravidez estao listadas na Ta- 
bela 52,2. 

O posicionamento interdisciplinar sobre a relaqao ris co/be- 
neficio no tratamento das alexias e da asma durante a gravidez 
foi estabelecido por uma comissao conjunta do ACAAI-ACOG 
(Colcgio Americano de Alergia, Asma e Imunologia - Col^gio 

Tabela 52.2 ■ Categorias de risco no tratamento da rinite 
durante a gravidez. 


Medicamentos Categorias 

Cortlcoides I ntra nasals 

Budesonlda B 

Bedometasona C 

FI ut Icasona (propr ionato e fufoato) C 

Trlancinolona C 

Fiunlsollda C 

Mometasona C 

Gelesonida C 

Gromoglicato B 

Anti-histamfnlcos 

Fexofenadine C 

Desloratadlna C 

Loratadina B 

Cetirizina B 

Levoeetirlzlna B 

Clorfeniramlna B 

Difen Id ra min a B 

□emastina B 

Trlpdenamina B 

Hidroxlzlna C 

Rupatedlna B 

Descongestionantes 

Pseudo efedrina C 

Antl-h istam fnlcos M escong est I on an tes 
Loratadina/pseudoefedrlna B/C 

Fexofenadina/pseudoefedrina C 

Cetirl zl na/pseudoefed rina B/C 

Outros sprays nasals 

Azelastlna C 

I prat/dpl o B 

Oximetazollna C 


Americano de Qbstetras e Gynecologist as). A imunoterapia 
nao aumenta o risco de compile a^oes perinatal s, embora as 
reagoes anafiliticas p6s-imunoter£picas sejam potencialmente 
perigosas para o bindmio mae-feto* As doses imunoter&picas 
de manutengao podem ser mantidas ou, preferencialmente* 
reduzidas na gravidez. O aumento nas doses e concentrates 
imunoteripicas* quando realmente necessdrio* deveri ser sem¬ 
pre muito cauteloso, levando-se em consideragao a razao risco/ 
be neficio de sua prescrigao, Existe consenso entre os autores de 
que a imunoterapia nao deve ser iniciada na gravidez, Apesar 
de nao causar teratog&nese, toda imunoterapia deve ser revista 
e individualizada na gestante al£rgica. 

Nao foram demonstradas anomalias fetais com os anti-his- 
tamfnicos* mesmo quando utilizados no primeiro trimestre da 
gravidez. Hstudos recentes em humanos mostraram seguranfa 
dos anti-histamlnicos pouco ou nao sedantes, como a cetirizina 
e a loratadina. Em um estudo canadense no qual a cetirizina 
foi utilizada em 39 mulheres al^rgicas gravidas nao houve te- 
ratoggnese. AtS o momento nao foi documentada a exist£ncia 
de anomalias fetais com a azelastina tdpica nasal, A pseudoe- 
fedrina 6 considerada o descongestionante de escolha durante 
a gravidez. Casos raros e isolados de anomalias fetais foram, 
no entanto, relatados com os descongestionantes orais. A cor^ 
ticoterapia intranasal deve ser contemplada para o controle 
adequado da rinite crGnica. Embora nao haja estudos esped- 
ficos com o uso dos corticoides intranasais durante a gestagao, 
recomenda-se a budesonlda como cor tico asteroid e de escolha 
na gravidez, A fluticasona mostrou-se segura e eficaz no trata- 
mento da rinite vasimotora gestacionaL 

As sinusites sao seis vezes mais frequentes na gravidez, sendo 
assintomiticas em 50% dos casos, portanto* devem ser conside- 
radas em casos de finite e asma de dificil controle, O tratamen- 
to deve basear-se na anamnese, no exame flsico e na citologia 
nasal* visio que os m^iodos radioldgicos investigativos devem 
ser evitados durante a gravidez. 

■ Conduta na asma 
durante a gravidez 

A asma ^ a doen^a respiratdria crOnica mais frequente 
na gravidez, ocorrendo em ati 8% das gravidas, e sua etiolo- 
gia deve ser investigada segundo a dassifica<;ao apresentada 
na Tabela 52.3. A atividade asmitica durante a gesta<;ao esti 
associada a prematuridade, baixo peso ao nascimento e pr£* 
eclampsia, portanto, o tratamento antiasmatico deve ser, sem¬ 
pre, muito eficaz na gravidez. 


Tabela 52.3 ■ Asma: etiologias. 

A. Al^rglca 

- Extrinseca 

■ Aspergilose broncopulmoriar al^rglca 

B. Infecdosa (etioioyta viral atiplca por damWia ou mfcoplasmaj 
C Ocupadonal 

■ Irritantes 

■ Alergenos 

D. Quimlca ou medicamentosa 

- Antl-inflamatdrios nao estemides easpiflna 

- Sulfltos 

■ Beta b loq u e ad ores {atualmente question^ vel) 

L Induzidaporexerckios 

F. Va sc u I Ites <p. ex. f C hu rg- Stra uss) 

G. IdloplUca (Intdnseca) 



Um tergo das gestantes asmatieas melhora, um tergo piora 
e um tergo permanece estavel. De maneira geral a asma grave 
tende a piorar e a asma leve, a melhorar* Hi uma tendon da 
para a repetigao dos padroes asmiticos de gestagoes anteriores 
com as exaeerbagoes ocorrendo, geralmente, entre a 24 11 e a 36 li 
semanas da gestagao, sendo raras nas quatro ultimas semanas, 
e tamtam durante o trabalho de par to. Cerca de dois tergos das 
gestantes asmaticas retornam ao seu padrao pr^vio dentro de 
3 meses ap6s o parto. As variiveis gestacionais influenciam a 
rinitee a asma e merecem consideragao criteriosa. O tabagismo 
materno durante a gestagao i fator de risco importante para 
a ocorrancia de asma nos filhos gerados. Um estudo no Japan 
evidencion o aumento do risco de asma e finite aldrglca em 
gravidas que for am expostas k fumaga de cigar ro (ativa ou pas- 
siva) (Miyake et ai y 2005). Quando a asma a bem controlada 
durante a gravidez, os resultados obsfotricos sao semelhantes 
aos observados com as gestantes saud&veis. 

O medo de tratar a asma durante a gravidez aumenta a mor- 
bimortalidade> tanto materna quanto fetal. Hi corticofobia por 
parte dos medicos e das pacientes, o que aumenta o risco de 
exaeerbagoes asmiticas, do status asmaticus e de hospitaJiza- 
goes prolongadas. A consequfenda natural e a asma tornar-se 
crdnica e ativa. 

Na gravidez normal hi aumento da ventilagao-minuto de re- 
pouso, efeito da estimulagao central respiratdria pela progeste- 
rona, podendo entao ocorrer $ alcalose respiratdria, que <S eom- 
pensadapela excregao renal de bicarbonate, Clinicamentepode 
haver sensagao dispneica sem a presenga de asma, porem nao 
sao detectadas alter agoes fisioldgicas nas espirometrias obtidas 
durante o ddo gestatdrio (VEF1, GVF, FEF 25 a 75) + Na asma 
ativa da gestante, a diminuigao do P associada k hip erven- 
tilagao induz a hipoperfusao sanguined uteroplacentaria, com 
consequente hipoxia fetal O feto se ad apt a constantemente is 
modificagoes cardiovasculares gestacionais, por^m a obtengao 
de espirometria seriada & essencial para o bom manejo tera- 
pfiutico da asma gestadonal. Conv^m lembrar outras causas de 
dispneia na gravidez como anemia, insuficifincia card lac a, em- 
bolia pulmonar e a prdpria ansiedade comumente observada. 
Hi correlagao entre a alergia abaratas e a gravidade da asma na 
gravidez, por is so o control e ambiental durante a gestagao p ode 
ser util tanto para a gestante atdpiea como para a diminuigao da 
incidSncia de atopia respiratdria na prole gerada* A farmacote- 
rapia adequada e fundamental para o controle dinico da gra¬ 
vida asmitica (GeUer, 2005), Como podemos observar, o tripe 
controle ambiental/medicamentos antiasmaticos/imunoterapia 
espedfica 6 a base da proposta terap£utica na asma gestaeio- 
naL Em publicagao na qual foram avaliadas 4.344 gestagoes de 
mulheres asmiticas demonstrou-se correlagao estatisticamente 
significativa entre exaeerbagoes da asma no primeiro trimestre 
gestational e risco aumentado de 48% de malformagoes fetais 
(Blais & Forget, 2008), 

A farmacoterapia da asma durante a gravidez i norteada pela 
classificagao de risco da FDA (Tabela 52.4), Consensos inter- 
disciplinares tambem contribuem para a estrategia antiasma- 
tica na gestante atdpica (Tabela 52.5), For razoes eticas bbvias 
nao hi estudos duplo-cegos controlados com placebo durante a 
gravidez. Dados epidemioldgicose acompanhamentos popula- 
cionais, com analise eientffica e crftiea retroativa, sao frequen- 
temente utilizados. Hi uma tend£ncia, de pratica universal e 
generalizada, de se empregarem os medicamentos mais antigos 
e familiarizados, em que ji exista um perfil de seguranga aeei- 
tivel. A maioria dos agentes antiasmiticos existentes pertence 
is categories B e C da FDA. 

Segundo recomendagao do NAEFP (National Asthma Edu¬ 
cation and Prevention Program), o controle adequado da asma 


Tabela 52.4 ■ Categorias de risco notratamento 
da asma durante a gravidez. 


Medicamentos Categories 

Broncodilatadores 

Albuterol C 

Plrbuterol C 

Levalbuterol C 

Salmeterol C 

Formoterol C 

Metaproterenol C 

Terbutalina B 

Ipratrdpio B 

Tiotr6plo C 

Epinefrina C 

Fenoterol C 

Bambuterol C 

Indacatsrol C 

Oomonas 

Cromogtoto B 

NedocfomJla B 

Cortlcoides inal^veis 

Budesonida B 

Bectometasona B 

Fiuti«5ona c 

Trianelnotoria C 

Fiunisolida C 

Cklesonlda C 

Mometasona C 

Fluticasona/salmeterol C 

Budesonida/formotefol B/C 

Mometasona/formotero] C 

Antlleucotrlenos 

Zafl riu caste B 

Monte iucaste B 

Zileuton C 

Cortlcoides orais C 

Teoflllna C 

Omallzumabe B 



Tabela 52.5 ■ Recomen dagoes do ACAAI-ACOG* para o tratamento 
da asma durante a gravidez, 

Medicamentos Comentirios 

5a I meterol U tiiira r na a sma mode rad a/g rave n as 

pacientes que aprejentaram resposta multo 
boa antes da gravidez e que n3o estao 
ad eg u ad amente control a das com doses 
m£dJas dos corricoldes Jnalivels 

Bud eson I d a Utilize r n as pade ntes q ue apresenta ra m 

resposta boa antes da gravidez ou que 
recess Item infciarcorticolde inal^vel na 
gravidez; ou mesmo que necessitem de 
doses altas dos corticoides in aliveis durante 
a gravidez para o controls adequado da 
asma 


FI utica son a 
Zafl rlu caste 


Montelucaste 


Utilizer nas paclentes que apresenta ram 
resposta boa antes da gravidez 
Utilizer na asma resistente quando houve 
resposta individual favoravel antes da 
gravidez 

Utilizer na asma resistente quando houve 
resposta individual favoravel antes da 
gravidez 


“Coieglo Americano de Alergia, Asma e Imu nolog la - Coieglo Americano de Obstetras 
eGinecolegistas. 
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durante a gestagao € importante para a saude materna e fetal e o 
uso de corticoesteroides inalatdrios, a terapgutica prefereneial 
a longo pram Os corticoesteroides tdpicos inalatdrios devem 
ser consider ados na asma persistente> praticamente am todas 
as suas categorias. As experiences publieadas nos EVA com 
a beclometasona e na Suicia com a budesonida, utilizadas no 
prime iro trimestre gestacional, confirmaram a sua seguranga 
quanto ao aparecimento de malformagoes cong^nitas. A bude- 
sonida 6 ciassificada como categoria B, sendo o corticoe steroid e 
de escolha na gestagao, incluindo a sua seguranga na utiiizagao 
durante a lactagao (Fait et aU 2007), Embora nao haja dados ex- 
tensos sobre a seguranga dos novos e potentes corticoesteroides 
inaUveis, tais como eiclesonida, fluticasona e mometasona, nao 
hi fatos que indiquem que estas preparagoes nao sejam segu- 
ras na gestagao. Qs antileucotrienos zafirlucaste e montelucaste 
pertencem k categoria B, e sen uso na gestagao nao fct associa- 
do a malformagoes fetais ou a eventos ad vers os perinatais> no 
entanto, ainda hi poucos dados de literatura (Bakhireva et aU 
2007), O uso de beta-agonistas inalados de curta agao durante a 
gestagao esti associado a menor risco de pri-eclampsia, sendo 
seguros nesta populagao (Martel et al, 2007). Os beta-agonistas 
de agao prolongada sao utilizados em assodagao com os cor- 
ticoides inaliveis para o con!role da asma moderada e grave 
persistente e constituent boa alternativa i adigao da teofilina. 
A corticoterapia oral, quando necessiria para a asma grave, 
aguda ou persistente, e segura, principalmente quando em- 
pregada por periodos curtos (1 a 2 semanas). Se o seu uso for 
prolongado, deve-se Rear atento para o diabetes melito e para a 
hipertensao arterial, condigoes associadas i morbimortalidade 
materna e fetal. Estudos recentes mostraram que a corticote¬ 
rapia na gestagao £ tao segura quanto eficaz, Ravishes recentes 
apontam que os beta-agonistas e corticoesteroides inalados nao 
afetam o crescimento fetal, no entanto o uso de corticoesteroi- 
de sist&mico na gestagao leva a deficit de 200 g no peso ao nas- 
cimento quando comparado com o grupo controle (Bakhireva 
et oJ., 2005), As teofilinas apresentam efeitos colaterais e podem 
agravar as frequentes nauseas e o refiuxo gastroesof&gico ges- 
tacionais. For ser a dose terap£utica da teofilina muito prhxima 
da sua dose t6xica, quando esta & empregada, os seus nfveis se- 
ricos devem ser monitor ados. A ad renal ina deve ser sempre ad- 
ministrada nos quadros de anafilaxia, embora a sua seguranga 
quanto k teratog£nese seja bastante controversa. Anilise recen- 
te da incid£ncia de anafilaxia na gravid ez demons! rou que este 
& um evento raro durante esse periodo, entretanto tern elevada 
morbidade materna e fetal. Os antibidticos (J-lact^micos for am 
implicados como os mais importantes desencadeadores de ana- 
filaxia durante o periodo gestacional (Mulla et al , 2010), 

Na gravidez nao devem ser utilizadas as tetraciclinas, pre¬ 
paragoes contendo iodo, sulfonamidas e anti-inflamatdrios 
nao esteroides no tiltimo trimestre, bem como agentes alfa- 
adrenergicos, com excegao da pseudoefedrina. Estudo recente 
evidenciou que a exposigao pr£-natal is medicagoes antiaridas 
(inibidores da bomba de prdtons) aumenta o risco de desen- 
volvimento de asma na infincia (Yen et al , 2008), o que e uma 
nova evidhneiapara outro fator de risco potencial para o desen- 
volvimento de doengas al£rgicas na infincia. A aus£ncia de aci- 
dez gastric a dificulta a digestao proteica, possibilitando maior 
sensibilizagao is protefnas de alirgenos alimentares. 

O aumento recente da preValencia de asma levou k condugao 
de estudos sobre o impacto da dieta materna e a consequente 
sensibilizagao alergica em criangas. Estudo tambem recente 
nao demonstrou correlagao entre a dieta materna gestacional 
e a sibilincia recorrente em criangas (Lange et al t 2010). No 
entanto, houve evid£ncia de associagao dose-dependente entre 
ingesta materna de amendoim durante a gestagao e alt a sensL 
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bilizagao a este alimento nas criangas com alergia a leite e ovo 
(Sicherer et al, 2010). Estudos do efeito da exposigao ambiental 
materna na express ao imunoldgica de citocinas no cord So um 
bilical sugerem a maturagao imune durante o periodo pre natal 
e possivel protegao a alergias futuras, demonstradas pela inges¬ 
ta materna de produtos Idcteos durante a gestagao (Ffefferle 
etalj 2010 )* 


- Asma aguda 

Na asma aguda grave durante a gestagao hi um consenso 
terap^utico a ser seguido (Tabela 52.6). Podem ser utilizados 
os agentes 0,-agonistas de eurta dura^ao. corticoesteroides in- 
travenosos (metilprednisolona), aminofilina intravenosa, me¬ 
dicares anticolin^rgjcas e, na ausfincia de resposta favoravel a 
essas drogas, a epinefrina intramuscular (regiao anterolateral da 
coxa). A terbutalina 6 o agente (3^-agonist a mais seguro do ponto 
de vista da teratog&nese. Na asma aguda pode ocorrer alcalose 
respiratdria compensada com P 0 , elevado (102 a 106 mmHg) e 
P co , baixo (28 a 30 mmHg). A gasometria arterial deve consi- 
derar as altera^oes nas trocas gasosas em ra 2 ao da eleva^ao dos 
nlveis de progesterona, caracteristica da gravidez, que induz a 
hiperventilaqao fisioldgica da gestagao. A corticoterapia inala- 
tdria e a sistgmica devem ser empregadas sem fobias na asma 
aguda de gestantes, a fim de evitar as complicaqoes respiratd- 
rias mater nas e. consequentemente. o prejulzo k saude fetal 
Recomenda-se que o tratamento para a asma aguda em gestan¬ 
tes seja tao agressivo quanto o tratamento da asma aguda em 
nao gestantes (Siddiqui et al, 2005), 

Tabela 52.6 ■ Tratamento farmacoldgico da asma 
aguda grave na gestagao. 

1. NebullzacSo com agonists beta, (pod end o ser repetlda a ca da 20 a 
30 min) 

2. Metilprednisolona intravenosa 

3. Possivel utillzaclo de aminofilina intravenosa {5,6 mg/kg; 
manutenflo Initial com 0,5 mg/kg/h, monltorando os nivels sPricos 
de teofilina) 

4. AntleollnerglcosInalatdrios 

5. Adrenallna Intramuscular (0,3 mg), caso nao se obtenha resposta com 
as medicaedes anterlores 

6. Corticoterapia oral e Inalatbrla 

7. Acompanhamentoambulatorial sequential 


a Imunoterapia 

A imunoterapia antial^rgica nao aumenta o risco de complL 
cagdes perinatais e de teratog£nese, embora as reagoes anafilA- 
ticas pdsrimuuoterapia sejam potencialmente perigosas para a 
mae e o feto. As doses de manutengao imunoterapicas podem 
ser mantidas ou prefereneialmente reduzidas na gravidez. Nao 
se deve iniciar a imunoterapia na gravidez, 

O tratamento imunoterapico deve ser sempre individual 
lizado, prescrito e acompanhado pelo alergista e todos os re- 
cursos terap£uticos para eventuais quadros anafilaticos devem 
estar disponibilizados. 


■ Parto 

No parto podem ser empregados os mesmos medicamentos 
utilizados durante a gestagao. Nos casos em que foi emprega¬ 
da a corticoterapia prolongada durante a gestagao, sist£mica 



ou inalatdria, 6 necessirio prevenir a insufiriencia suprarrenal 
aguda no trabalho de parto mediante a administrate paren¬ 
teral de 100 mg de hidrocortisona cerca de S h antes, durante 
e 8 h apds o parto. Essa recomenda^lo terapg utica & segura e 
eficaz (Geller et al, 2001). 

Quanto maior a intensidade da asma materna durante o 
parto, maior deve ser o grau de monitoramento fetal. A avalia- 
<;ao da gestante na fase expulsive inclui a ausculta pulmonar, a 
determinate do peak-flow (pico de fluxo expiratdrio) e a oxi- 
metria. Na indugao do parto, a medicafao de preferfencia e a 
ocitocina. 

A PGF, a pode oeasionar broncoconstriijao, devendo ser evi- 
tada. No entanto, o misoprostol pode ser empregado no aborto 
terapSutico e na indmjao do parto de feto morto. 

Os opiiceos utilizados com moderate sao seguros e, somen- 
te em alias doses, podem estar associados ao broncoespasmo. 

A fentanila nao agrava a asma, porim tern efeito por curto 
periodo, cerca de 20 min. 

Com relate 4 anestesia, deve-se priorizar a anestesia regio¬ 
nal (raquianestesia) que £ bem mais vantajosa do que a aneste¬ 
sia geral, pois torna a intubato traqueal desnecessdria, redu- 
zindo tambem o consumo de oxigfinio e a ventila^ao-minuto 
durante o parto. Sabe-se que mesmo a anestesia epidural toriei- 
ca nao altera a resistSneia das vias respiratdrias. Pacientes com 
asma podem apresentar reaijoes idiossincraticas com a aspirina 
e os anti-inflamat6rios nao esteroides. Se houver necessidade 
de anestesia geral, e preciso pt-administrar os {3,-agonistas por 
via inalatdria, visando o maior grau de broncodilatato. Tanto 
a atropina como o brometo de ipratrdpio podem ser utilizados 
para prevenir a broncoconstriijao induzida pela intubato. Na 
induto anest&ica, a cetamina e a medicato de eleito, pois 
diminui a resistencia das vias respiratbrias e pode tambem pre¬ 
venir o broncoespasmo. O propofol pode reduzir a incidence 
de broncoespasmo na induto anestesica (Saubermann et al, 
2005). 

A hemorragia p6s-parto pode aumentar a mortalidade ma¬ 
terna e a medica^ao de escolha para preveni-la e a ocitocina. 
Tanto a ergonovina quanto a metilergonovina devem ser evita- 
das, pois podem causar broncoespasmo. Caso sejam utilizadas, 
e necessario pre-admin istrar corticoesteroides. Misoprostol re- 
tal pode reduzir o sangramento uterino sem, no entanto, causar 
broncoconstrito. 

Durante uma crise asmatica pode haver contra^oes uterinas 
que, geralmente, nao progridem. Caso seja necessiria a terapia 
tocolitica para prevento do parto prematuro, deve-se evitar o 
uso de mais de um tipo de f)-agonistas. G sulfato de magnbsio 
apresenta propriedades tocoliticas e broncodilatadoras e pode, 
portanto, ser empregado. 

A suplementato com oxigfinio pode ser necessiria, uma 
vez que os broncodilatadores alteram o equillbrio ventilatjao/ 
perfusao, podendo agravar a hipoxemia preexistente. 

O tipo de parto (cesareo versus vaginal) nao esti associado 
ao desenvolvimento de asma ou sibOincia na infincia (Juhn 
et al, 2005), no entanto, o parto cesireo correlacionou-se com 
rinite alergica e sensibiliza^ao alergica nas crian^as com histd- 
rico parental de atopia (Pistiner et al, 2008). Esta correlate 
poderia ser explicada pela ausfincia de contato do bebfi com a 
flora vaginal/fecal e pela redu^ao do esfor^o neonatal caracte- 
risticos do parto cesareo. 

■ Dermatoses e gravidez 

A urticaria e o angioedema podem ocorrer na gestatjao e 
serem limitados ao periodo gestacional. A patog&nese da urti¬ 


caria gravidic a 6 deseonhecida. Questiona-se a participate da 
progesterona nesta dermatose gestacional pruriginosa, como se 
fosse um processo de autossensibilizato- Mais recentemente 
tem-se valorizado o aspecto emocional (ansiedade, variadas 
apreensdes e estresse) como fator causal ou de exacerbato do 
prurido gestacional. O tratamento com anti-hist am inicos leva 
em considerate os mesmos critbrios ji mencionados para o 
tratamento da rinite albrgica, O corticoesteroide deve ser em¬ 
pregado quando necessdrio e, em caso de edema de glote, dis- 
ponibilizar epinefrina para uso intramuscular emergencial na 
face anterolateral da coxa. 

Podem ocorrer erupfoes polimdrficas na gravidez, princi- 
palmente em primiparas (76%) e nas cinco ultimas semanas 
da gestato, e ainda surgirem as seguintes afec^oes cutineas: 
herpes gestationis, foliculite pruriginosa da gravidez, prurigo 
gestacional, impetigo herpetiforme c pruritus gravidarum. 

Q angioedema hereditirio i, geralmente, bem tolerado du¬ 
rante o ciclo gestatdrio. Em virtude do risco de virilizaflo fetal, 
o uso de esteroides masculines como danazol e estanozolol esti 
contraindicado na gravidez, portanto o controle do angioedema 
hereditario durante a gestato deve contemplar o afastamento 
de fatores predisponentes, como, por exemplo, trauma, mani¬ 
pulates dentirias e estresse. Em caso de episddio agudo de an¬ 
gioedema hereditario, deve-se instituir tratamento com o con- FS 
centrado do inibidor da Cl esterase ou mesmo plasma fresco e, 
recentemente, a administrato subcutinea de anticalicreina e o 
antagonista do receptor II da bradicinina (icatibanto), sempre 
em ambiente hospitalar seguro. Nao existem dados clinicos so- Klfl 
bre a exposi^ao ao icatibanto durante a gravidez. Estudos em 
animais revelaram efeitos sobre a implants^ao no utero e sobre 
o parto, mas o risco potential para o ser humano 6 deseonheei- 
do. O icatibanto apenas deve ser utilizado durante a gravidez se 
o beneficio justificar o risco potential para o feto. Destas novas 
drogas disponiveis para tratar o angioedema hereditario agudo, 
somente o icatibanto esta aprovado e disponivel no Brasil. 

A gestato nao costuma alterar o quadro cllnico da derma- 
tite atdpica. 

A conduta alergolbgica nas farmacodermias deve sempre 
levar em considera^ao a rela^ao risco/beneficio. 

£, portanto, imprescindivel a segurantja na farmacoterapia 
das dermatoses gestaeionais. 

■ Condusoes 

A asma na gravidez possui evolu^ao imprevisivel com apro- 
ximadamente um ter^o das gest antes asmiticas manifestando 
piora, um ter<;o mdhora e um ter^o permanecendo estavel. 

Os medicamentos antiasmaticos apresentam menores riscos 
do que a asma nao control ada, por is so fatores precipitantes 
de qualquer natureza devem ser identificados e abolidos. As 
gestantes, asm^ticas ou nao, devem abster-se completamen- 
te do tabagismo (ativo ou passivo), sen do fundamental o seu 
acompanhamento dinico periddico, sempre associado k deter- 
mina^ao objetiva dos parimetros de fun^ao pulmonar (pr^- e 
pds-broncodilatai^ao), A imunoterapia nao deve ser iniciada na 
gravidez, podendo, no entanto, ser continuada, com muita cau- 
tela, durante a gesta^ao de mulheres atdpicas. A assist^ncia ao 
parto requer a adequada integra^ao entre o obstetra, o aneste- 
sista e o medico responsivel pelo tratamento da asma (alergista, 
pneumologista ou dinico geral). A medica^ao de elei^ao para a 
indu^ao do trabalho de parto & a ocitocina, e o misoprostol va¬ 
ginal pode ser empregado para o preparo pre-parto. A anestesia 
regional/raquianestesia deve ser a preferida. Em caso de anes¬ 
tesia geral, o agente indutor de escolha 6 a cetamina e, como 
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altemativa, o propofol, podendo ser cmpregados os agonistas 
beta, e os anticolinSfgicos na fase prt-anest&ica. A ocitocina 
& a medieafao de escolha para a hemorragia pds-parto. Tamo 
a ergonovina como a metilergonovina t£m side associadas ao 
broncoespasmo. 

Durante a gesta^ao e o parto, deve ser prevenida a hipoxia 
matema e fetal, com o objetivo de dimimiir a morbimortali- 
dade. O tratamento antiasmatieo pode induir os tratamentos 
anti-inflamatbrios controladores (corticoesteroides tdpicos 
inalatdrios e sistfimicos), os genistas beta, inalatdrios de curta 
e de longa durafao, os anticolinergicos, os antileucotrienos e o 
oxigenio. A boa relafao m£dico-paciente e o apoio psicoldgi- 
co sao fundamentals para o sucesso do tratamento da asma na 
gravidez, sendo tambem necessaria a educaqao complementar 
da gestante asmitica e de sua famllia prdxima. 

A rinite pode piorar no terceiro trimestre da gravidez, pro- 
vavelmente devido 4 elevafao da progesterona, mas el a pode 
ser adequadamente eontrolada com o usode anti-histaminicos 
e de tratamento anti-inflamatdno (corticoesteroides tdpicos 
nasais), al^m do controle ambiental individualizado. 
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Aspectos da Fisiologia Respiratoria na Gravidez 

Arthur Wanna, Affonso Berardinelli Tarantino e Carlos Antonio Barbosa Montenegro 


As altera<;bes fisioldgicas induzidas pela gravidez, amplamen- 
te descritas no Capitulo 7, podem ser resumidas na Figura 53.1. 

0 resultado de todas essas aJtera^oes 6 a hiperventila^ao, 
estando a dispneia fisioldgica presente em aproximadamente 
70% das gravidas. 

■ Pneumonia 

A pneumonia d uma das principals causas de internal hos¬ 
pitaler no Brasil. Segundo o DATASUS sao registrados cerca de 
dois milhoes de casos e um milhlo de internafoes ao ano. 

A diminuiijao da capacidade residual funcional confirma o 
aumento da morbidade das infec<;des respiratdrias durante a 
gravidez. Habitualmente a pneumonia nao d tao frequente nem 
tem evolugao tao grave na gesta<jao, apesar de aumentar o risco 
de parto prd-termo e de baixo peso ao nascimento. Constituent 
fatores de risco para a pneumonia cm gestantes a histdria pre¬ 
via de pneumopatias, o tabagismo e a anemia. A inciddneia de 
pneumonia na gravidez e similar & das pacientes nao grividas. 

Q s agentes mais frequentes costumam ser o s mesmos da p neu - 
monia comunitiria na nao gestante: pneumococo, Mycoplasma 
pneumoniae. Chlamydia pneumoniae e Haemophilus influenza, 
e, menos frequentemente, a Legionella pneumophila e os virus 
(influenza e varicela), aldm da pneumonia por aspiraqao. 


■ Diagnostieo 


Os sintomas caracteristicos da pneumonia slo febre, dor 
tipo pleuritica e tosse produtiva, embora comumente possa ha¬ 
ver retardo no diagndstico pela interpreta^ao inadequada de 
sintomas respiratdrios comuns na gestaijao normal. Ao exame 
flsico pode haver estertorapao, taquipneia e taquicardia. 

A abordagem diagndstiea da gestante com pneumonia d a 
mesma preconizada na literatura medic a. O raio X de tdrax (em 
exposi;ao anteroposterior) deve ser realizado com proteqAo ab¬ 
dominal e, apesar de ser conclusivo em apenas 40% dos casos, 
estabclece o diagndstico com mais firmeza (Figura 53.2). Nao 
Mjustificativa para nao realiza-lo, umavezquea dose deradia- 
9 I 0 d minima e indcua para 0 feto. 


■ Tratamento 

Para o tratamento ambulatorial da pneumonia com unit iria 
podem ser empregados os seguintes antibidticos; 

• Amoxicilina 500 a 1.000 mg VO de 8 em 8 h por 10 a 14 dias 
ou 

• Eritromicina (estearato) 500 mg VO de 6 em 6 h por 10 a 
14 dias ou 

• Azitromicina 500 mg/dia durante 7 a 10 dias. 





Figura 53.1 • Alteragdes fisioldgicas respiratdrias na gravide2. 
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Figura S3*2 - Pneumonia (anceroposierior e perfll). Consolidate no lobo inferior direito. 


Para as gestantes que necessitem de internal hospitalar 
podem ser empregados os seguintes antibibticos: 

• Amoxicilina + clavulanato 500 mg IV de 8 em 8 h on 

• Ceftriaxona 2 gramas I vez/dia associado on nao a azitro- 
micina, 

Deve-se ress altar que a grivida esti mais sujeita k broncoaa- 
pira^ao, o que £ especialmente importante para as grividas que 
estao hospitalizadas. 

A melhora clinic a £ usual me nte evidente em 48 a 72 h, c om 
resolu^ao da febre em 2 a 4 dias. A piora da doenpa e sinal de 
mau prognbstico e uma nova radiografia e recomendada se a 
febre persists Mesmo com a melhora do quadro clinico, nao £ 
incomum a progressao do infiltrado pulmonar, e cerca de 20% 
das pacientes desenvolvem derrrame pleural. 

Em virtude do risco aumentado de edema agudo do pulmao 
e das altera^oes de vitalidade fetal por hipoxia, a internal nao 
deve ser postergada para gestantes com evid£ncias, ainda que 
duvidosas, de comprometimento respiratbrio mais grave. Nas 
gestantes internadas deve-se coletar escarro para bacteriosco- 
pia e cult lira, hemocultura e hemograma, al£m de verificar a 
sorologia para HIV e gasometria arterial, O tratamento pode 
ser especlfico para o agente etiolbgico eventualmente identifl- 
cado. Nao hi indicapio de antecipa^ao do parto, que pode agra- 
var a condi^ao chnica materna. 

Devem ser evitadas quinolonas, claritromicina, tetrariclinas 
e o estolato de eritromirina, por fait a de evid£nrias suficientes 
sobre a sua seguran^a na gesta^ao, 

A mortalidade materna e perinatal permanecem expressi- 
vas, mesmo em investigates recentes, em 0,8 e 2,2%, respec- 
tivamente. 

O CDC (2004) e o ACOG (2004) recomendam a vadna^ao 
contra a influenza (virus atenuado) para todas as grividas, em 
qualquer trimestre da gravidez, durante a esta^ao da gripe, que 
no Brasil vai de manjo a setembro. 

■ Prevengao 

A vacina contra pneumococo nao 4 recomendada na gra¬ 
vida normal (ACOG, 2003), apenas em mulheres imunode- 


primidas, induindo as infectadas pelo HIV; as diabeticas e 
aquelas com doen<;a cardiaca, pulmonar e renal tamtam de- 
vem ser imunizadas, assim como as com asplenia por anemia 
falcifbrme. 

Merece aten^ao a pneumonia por varicela-zoster, espe- 
cialmente grave em gravidas. A mortalidade nas series Ini- 
ciais de 10 a 15% tern chegado a 0% em casuisticas recentes 
(Cunningham, 2005). O tratamento com aciclovir 6 necessario, 
no entanto, as complicatedes maternas dependem do estado 
imune da gestante. 

■ Conduta na gestante com 
insufkiencia respiratoria aguda 

Mesmo em condigoes adequadas, a dificuldade de entuba- 
£ao £ maior na gravida, Se comparada com a popula^ao cl- 
rilrgica, a fal£ncia da entuba^Io £ 10 vezes maior na gestante, 
portanto a entuba^ao deve ser realizada por m£dicos expe- 
rientes. O edema do sistema respiratbrio superior e comum 
na gravida> dificultando a visual izapao das cordas vocals, A 
redu^aa do tbnus do esfincter esofagiano inferior, da motili- 
dade gastrintestinal e o aumento da pressao intra* abdominal 
contribuem para o risco aumentado. A redu^ao da capacidade 
residual funcianal na grivida deixa a paciente com menos oxi“ 
g&nio nos pulmoes, Assim, a hipoxia se desenvolve mais rapi* 
damente, A hipoxia e a acidose sao mal toleradas pelo feto e 
devem ser tratadas agressivamente, Para a seguran^a do feto, 
devemos manter a P 0 > 70 mmHg (ou pelo menos uma Sat 

em torno de 95%). Ao manusear o ventilador mec^nico, 
deve-se lembrar que a gravida tern P D3 em torno de 30 mmHg e 
evitar a alcalose pela redu^ao do fluxo placentario. Altera^oes 
hemodin^micas podem ocorrer na gestante com insufici£ncia 
respiratbria, uma vez que o litero gravidico comprime a aorta 
e a veia cava, dificultando o retorno venoso, o d£bito cardiaco 
e a pressao arterial. 
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Pneumopatias.Tuberculose 


Carlos Antonio Barbosa Montenegro, Fid via Lopes da Rocha e Gabriela Cristina Ribeiro da Silva 


■ Introdugao 

A tuberculose (TB) 6 uma doeruja de notifica<;ao compul- 
sbria causada pclo Mycobacterium tuberculosis, o bacilo de 
Koch, que pode acometer uma sbrie de hrgaos e/ou sistemas 
(Ministbrio da Saude, 2010). A infec<;ao ocorre a partir da ina- 
la<;ao de gotlcujas contaminadas expel idas pela tosse, fala ou 
pelo espirro de doentes bacillferos com TB ativa, is to i, aqueles 
cuja baciloscopia de escarro 6 positiva. A apresenta^ao da TB 
na forma pulmonar e a mais frequente e a de maior relevinda 
para a satide piiblica, pois corresponde a cerca de 90% dos ca¬ 
sos, e, destes, 60% sac baciliferos, considerados a principal fon- 
te de disseminai;ao e responsaveis pela manuten.;ao da cadeia 
de transmissao da doenija. As formas exclusivamente extrapul- 
monares nao transmitem a doen<;a. 

A busca ativa do sintomdtico respiratdrio (tosse por tempo 
igual ou superior a 3 semanas) & a principal estrategia para o 
controle da TB, uma vez que permite a detecgao precoce e o 
tratamento adequado da forma pulmonar, interrompendo a ca¬ 
deia de transmissao. 

■ Historia natural da doen^a 

Estima-se que 1/3 da populate mundial esteja infectada 
pela TB. Ap6s a primoinfeefao, a bacteria se assesta no pulmao 
e 4 situates podem ocorrer (Figura 53.3): 

■ O individuo por meio de suas defesas elimina a bacteria e for¬ 
ma no pulmao o chamado camplexo primdrio (lesao pulmo¬ 
nar e ganglionar satblite). Assim, 90% dos infectados ficam 
imunes & doen^a 



Figura 53.3 • Histbria natural da tuberculose (TB). 


* A baetbria permanece no pulmao, mas nlo causa a doen^a, 
vindo a constituir a infeegao latent? da TB (ILTB) 

• Cerca de l a 5% desenvolvem logo a doen^a, a TB primdria 
Dos que apresentam a ILTB, muitos irao evolulr, anos mais 
tarde, por reativafao enddgena da bacteria, para a TB secun- 
ddria ou pds-primdria. A TB pbs-primaria ainda pode ocor¬ 
rer mediante novo contigio por germe mais virulento. 

No total, ao longo da vida, cerca de 5 a 10% das pessoas In- 
fectadas irao desenvolver a doenfa TB. Antes da existbneia do 
atual arsenal medicamentoso para o combate da TB, 50% dos 
doentes morriam sem tratamento, 25% apresentavam remissao 
espontinea e os restantes 25% tornavam-se doentes erbnicos. 


■ Diagnostic 

■ Clmico/epidemiologico 

Nao b infrequente que aTB possa apresentar-se sob diferen- 
tes formas dinlcas via de regra relacionadas aos orgaos acome- 
tidos. Dessa forma, outros sinais e sintomas devem ser valori- 
zados na investigate diagnbstica. 

Os sintomas mais comuns sao tosse, geralmente produtiva, 
sanguinolenta ou nao (hemoptise), febre (vespertina), sudorese 
noturna, cansa^o, falta de apetite e emagrecimento. 



■ Bacterioldgico 

A pesqulsa bacterioldgica i a etapa fundamental tanto para 
o diagnostics como para o controle do tratamento. 

O exame do escarro (baciloscopia) & urn m^todo simples e 
seguro, capaz de deteetar 60 a 80% dos casos de TB pulmonar, e 
deve ser solicitado nos pacientes que apresentam: 

« Crit^rio de sintomatico respiratdrio (tosse por 3 on mais se^ 
manas) 

- Suspeita diniea e/ou radioldgica de TB pulmonar, indepen- 
dentemente do tempo da tosse. 

O exame do escarro deve ser realizado em no minimo 2 
amostras; nma por ocasiao da P consnlta e a outra, qualquer 
que seja o resultado da primeira, na manha do dia seguinte. 

A cultura d um mdtodo de elevada sensibilidade e especifi- 
cidade no diagndstico da TB pulmonar Nos casos pulmonares 
com bacterioscopia negativa, a cultura do escarro pode aumen- 
tar em 30% o diagndstico bacterioldgico da doen^a, A desvan- 
tagem e o sen tempo de detec^ao do crescimentobacteriano que 
varia de 14 a 30 dias, podendo se estender por ate 8 semanas. 
E&tA indicada nos casos suspeitos de TB com: (a) baciloscopia 
repetidamente negativa, (b) amostras paucibacilares, (c) difi- 
culdades na obtengao da amostra, (d) formas extrapulmonares 
ou infec^ao por micobacterias nao tuberculosas (MNT), 

AMm disso, permite realizar o teste de sensibilidade da bac¬ 
teria aos quimioterapicos habitualmente utilizados e deve ser 
solicitada nos seguintes casos: (a) contatos de TB resistente, (b) 
histdria de tratamento pr^vio, (c) imunodeprimidos, (d) bad- 
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loscopia positiva no final do 2" m&s de tratamento, (e) fal^ncia 
do tratamento, (f) investigagio em populates com maior ris- 
co de cepas resistentes (profissionais de saiide, populate de 
rua, indlgenas, privados de liberdade e pacientes intemados em 
hospitals e/ou instituigoes de longa perman&ncia). 


■ Radiologico 

A radiografia do tdrax (RxT) 6 fundamental na investiga- 
gao da TB e na avaliagao da evolugao dos pacientes. Diferentes 
achados radiologicos apontam para a suspetta da doenqa em 
atividade on pass ad a, alem do tipo e da extensao do compro- 
metimento pulmonar. Deve ser solicitada em todo paciente 
com suspeita clinica de TB pulmonar, no entanto, at6 15% dos 
casos de TB pulmonar nao apresentam altera;oes radioldgicas, 
especialmente os imunodeprimidos. 


■ Prova tuberculmica 



A prova tubercuKnica (PT) ou reagao de Matttoux consists na 
inoeulagao intradSrmica da tuberculina, um derivado proteico 
do M. tuberculosis (PPD - purified protein derivative) no ante- 
brago para medir a resposta imune celular a este antlgeno. 

A PT nao informa se a infeegao £ latente ou ativa. Ela e utili- 
zada para o diagndstico da 1LTB no adulto e na investigagao da 
ILTB e da doenga TB em criangas. 

A leitura da prova deve ser realizada 48 a 72 h apes a ino- 
culagao, podendo esse prazo ser estendido para 96 h. O maior 
dilmetro transverso da area endurada palpivel deve ser medi- 
do em mm. 

Reagbes falso-positivas podem ocorrer em indivfduos va- 
cinados pelo BCG, especialmente nos dois primeiros anos, ou 
infectados por outras mieobacterias. 

individuos com ILTB nao sao contagiantes, mas podem se 
tornar ativos e desenvolverem a doenga. O maior risco de adoe- 
cimento se concentre nos primeiros 2 anos apis a primoinfec- 
gao, por^m o periodo de incubagao pode se estender por mui- 
tos anos e ate mesmo d^cadas. Portanto, individuos com ILTB 
necessitam de tratamento profilitico para prevenir a doenga 
TB ativa. 


■ Tratamento 

A TB & uma doenga curavel em praticamente 100% dos ca- 
sos novos. O tratamento do badlffero e a atividade prioritiria 
no controle da TB, uma vez que per mite inter romper a cadeia 
de transmissao. Ap6s 15 dias de tratamento, melhora clinica e 
negativa^ao da baciloscopia o paciente pode ser considerado 
nao infectante. 

O tratamento preconizado pela QMS e adotado pelo MS 
desde 2009 & realizado ambulator ialmente, com a apresenta- 
^ao farmacoldgica de comprimidos em doses fixas combina- 
das de 4 quimioter^picos, no seguinte esquema 2RHZE/4RH. R 
(rifampicina) 150 mg, H (isoniazida) 75 mg, Z (pirazinamida) 
400 mg e E (etambutol) 275 mg. A medica^ao & de uso diirio, 
ad minis trada em uma tinica tomada e deve ser supervisionada 
(Tabda53.1), 

Esse esquema terap£utico esta indicado em todas as formas 
de TB pulmonar e extrapulmonar (exceto a meningoencefali- 
ca), para casos novos ou repeti^ao do tratamento (recidiva ou 
re tor no apds abandono) em adultos e adolescentes (> 10 anos) 
com mais de 50 kg, infectados ou nao por HIV. Pacientes acima 
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Tabela 53.1 ■ Esquema basico para o tratamento 

daTB em adultos (> 50 kg}- 

Regime Ffrmaca* Ufiidades/dose Meses 

2RHZE RHZE 4comprJm!dos 2 

Fa se Intenstva 150/7 5/400/2 75 mg 

Com prim id os emdose 
flxa combiriada 

4RH RH 

Fasede 150/75 mg 4 comprimidos 4 

manutencao 

R. rtfampldn&j H r Isoniazida; Z, plrulnarnlda; E, etambutol, 

“O esquema com RHZI pode ser adminlstrado nas doses habltuals para gestantes e 
esta recomeidado o uso deptrldoxlna (50 mg/d la) durante a gestag^o pel a toxlclcldade 
neurolpgica (devido A Isoniazida] no rec^m-nascido. 


de 10 anos e com menos de 50 kg devem ter a dosagem ajustada 
de acordo com o peso. Para casos novos ou repetigao do trata¬ 
mento em criangas (< 10 anos), permaneee a recomendagao do 
esquema 2RHZ/4RH, com doses individualizadas pela faixa de 
peso. 

O controle de cura do tratamento e feito pelo exame do es- 
carro em casos de TB pulmonar aos 2,4 e 6 meses do esquema 
basico. Em casos de baciloscopia positiva, no final do 2 U m£s do 
tratamento, solicitar cultura e teste de sensibilidade. 

Foge ao escopo deste Capitulo abordar a TB multidrogar- 
resistente (TB-MDR), assim como a resistinda extrema (XDR), 
temas que o leitor eneontrara na bibliografia citada (MS, 2011; 
WHO, 2010). 

■ Gestagao 

A TB ativa na gravidez estA associada ao aumemo na im 
ddfiacia de parto pr^termo, pre-eclampsia, rec^m-nascido 
pequeno para a idade gestacional, crescimento intrauteri^ 
no restrito e acr^sdmo de 10 vezes na mortalidade perinatal 
(Cunningham et al y 2010). A bacteria pode infectar a placenta, 
mas s6 em alguns poucos casos determina a TB congenita. O 
redmmascido tamWm pode ser infectado por aspira^ao de 
secrei^ao contaminada no momento do parto. Cada via contrb 
bui com 50%. Deve-se suspeitar da TB congenita em rec^m^ 
nascido cuja mae teve TB ativa durante a gravidez, podendo 
estar indicado o exame da placenta. No rec^m-nascido com TB 
congenita, a RxT mostra o padrao miliar em metade dos casos 
e a ultrassonografia abdominal pode exibir focos no ffgado e no 
ba^o, macronodulos e dilata^ao do sistema biliar. 

Apesar de rara, a TB congenita apresenta letalidade supe^ 
rior a 50%, mesmo com o tratamento adequado. O tratamento 
segue o esquema b&sico associado a piridoxina para reduzir o 
risco dos efeitos colaterais da isoniazida. 

Nao hi contraindicates i amamenta^ao, exceto na masti“ 
te tuberculosa. Entretanto, & altamente recomendivel o uso de 
miscara cinirgica. 

A cura das lesoes da TB genital modifica a estrutura inter¬ 
na das tubas uterinas, favorecendo a oeorr£ncia de gravidez 
tubaria. 

Os medic am entos RHZE sao seguros na gravidez e a mu- 
Iher infectada deve ser tratada imediatamente. A presen^a de 
gravidez nao & contraindica^ao absoluta para o tratamento de 
TB-MDR, portim, a gestante deve ser cuidadosamente avaliada, 
considerando-se a idade gestacional e a gravidade da doen^a, 
Assim, o inleio do tratamento podera ser adiado para o segun¬ 
do trimesire, a menos que haja risco de morte. A etionamida & 
contraindicada por ser altamente teratogenic a (MS, 2010). 




■ Tratamento da infec^ao latente 

Cerca de 5% das pessoas nao conseguem impedir a multipli- 
caqao dos bacilos e adoecem ap6s a primoinfecifSo. Outros 5%, 
apesar de bloquearem a infecgao nessa fase Inicial, adoecem 
posteriormente pda reativaqao desses bacilos ou em conse- 
qu&neia de exposifao a uma nova fontc de infecqao. 

O tratamento da ILTB dcve ser notificado e 6 felto com 
300 mg/dia de isoniazida (H) por um perlodo mfnimo de 6 me- 
ses, sendo 9 meses o ideal. A quimioprofilaxia secundAria reduz 
em 60 a 90% o risco de adoecimento. 

As indicates do tratamento da ILTB dependem dos dados 
epidemioldgieos, do resultado da PT, da idade e do risco de 
adoecimento. 

Em contatos adultos (> 10 anos), descartada a doenfa TB 
ativa, o tratamento profllAtico esti indicado nos individuos 
com PT > 5 mm e na corners ao da PT, isto e, segunda PT com 
incremento minimo de 10 mm em relafao a uma 1* PT < 5 mm 
(Figura 53.4). 


Contatos com histdria previa de TB tratada com quaisquer 
resultados da PT nao devem ser tratados para ILTB. Individuos 
com PT > 10 mm documentada nao devem ser retesta dos, mes- 
mo quando contato. 

Individuos com HIV/AIDS sao aconselhados a realizar a PT 
anualmente e tratar a ILTB quando o resultado for maior que 
5 mm. Quando contato de TB ativa, devem realizar a quimio¬ 
profilaxia, independentemente do resultado da PT, assim como 
na presenqa de cicatriz radioldgica sem tratamento anterior para 
TB. Devem se submeter ao tratamento da ILTB aqueles com PT 
< 5 mm com registro documental de Fr anterior > 5 mm que 
nao realizaram tratamento ou quimioprofilaxia na ocasiao. 

Em grividas A recomendado postergar-se o tratamento 
quimioprofilatico para depois do parto (apbs 3 a 6 meses para 
evitar a hepatite pds-parto), exceto se a paciente for portadora 
tambAm de HIV, respeitando-se todavia o P trimestre. 

Para os profissionais da Area de saiide (PS), a TB A consi- 
derada doenqa ocupacional e a investigate da ILTB deve ser 
realizada em exames admissionais e peribdicos por meio da PT 
(Figura 53.5). 
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Figura 53.4 ■ Algoritmo para investfgagao de contatos adultos eadolescentes. £ considerado contato qualquer pessoa que conviva no mesmo 
ambiente do caso fndice no momento do diagnbstico da TB. FT, prova tuberculinica; ILTB, infeccao latente para tubereulose. (Adaptada de MS, 
20103 
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Flgura 53.5 ■ Algoritmo para invesiigacSo de profissionafs de saude. (Adaptada de MS, 2010.) 


Se no exame admissional a PT for < 10 mm, repeti-la em 1 
a 3 aemanas para avaliar o efeito booster (reativagao da resposta 
tubercullnica pelas celulas de memdria ocasionada pela BCG 
oti pela infecgao remota pelo Af. tuberculosis), presente em cer- 
ca de 6% dos PS e definido quando a segunda PT 6 > 10 mm, 
com incremento de pelo menos 6 mm em relagao & primeira. 
Positivo o efeito booster, nao hd necessidade de quimioprofila- 
xia ou indicagao para repetir a PT. 

Na persistSncia da PT < 10 mm, repetir a cada 12 meses, 
quando o PS atuar em locais de alto risco de transmissao. 

Seri considerada ILTB recente quando ocorrer a conversdo 
ou viragem tuberculinica, caracterizada por uma PT recente 
com resultado > 10 mm em relagao ao valor encontrado na PT 
anterior. Nesse caso, exclnldo o efeito booster, deve-se conside- 
rar o tratamento para ILTB. 

Caso a PT > 10 mm, afastar TB ativa e nao repetir a PT. 

■ Vacinagao 


raramente indie a a vacinagao pelo BCG. Em vez di$so> a pre* 
vengao da TB esta focada na interrupgao da cadeia de trans¬ 
missao entre padentes com TB ativa e na investigate de casos 
com elevado risco para infeegao pela TB, por internedio da 
PT, com a realizagao tratamento preventive quando indi- 
cado. 

G Brasil adotou a universalizagao do BCG, em 1967*1963, 
prioritariamente para as criangas de 0 a 4 anos> sendo obrigato- 
ria a vacinagao para menores de 1 ano desde 1976, A via de ad 
ministragao i a intrad^rmica e a vacina esti tontraindicada em 
rerim mas cidos com peso < 2 kg, em uso de imunodepressores 
e/ou HIV sintomatieos e contatos de TB ativa bacillfera, 

A partir de 2006, o Programa Nacional de Imunlzag&o do 
MS suspendeu a administrate dose da vadnagfto em 
todo territdrio national, com excegao dos casos de contatos 
domiciliares com hansenfase e de lactentes que foram vacina- 
dos ao nascer e nao apresentem cicatriz ap6s 6 meses (reva- 
cinar apenas I vez, mesmo qne nao apresente cicatriz nova^ 
mente), 


A vacina BCG (bacilo de Calmette-GuMn) parece ser eficaz 
(> 80%) em proteger beb£s contra as manifest agoes graves da 
primoinfeegao, como as formas disseminada miliar e meningea, 
comuns nessa faixa etiria (CDC> 1996), no entanto, sua prote- 
gao k TB pulmonar do adulto parece ser negligenciivel. Varias 
razoes sao aventadas para explicar sua diversidade de protegao 
mostrada por investigagoes em diferentes paises (Barreto et al , 
2006), A interagao bioldgica entre o bacilo de Koch e o hos- 
pedeiro humane & complexa e apenas parcialmente entendida 
(OMS, 2011), A vacina BCG nao protege os individuos ja infec- 
tados pelo M tuberculosis. 

Nos Estados Unidos (EUA) e na Holanda a vacinagao nao 6 
universal, ao contririo do Reino Unido e do Brasil, 

Os EUA alegam que pela baixa preValencia da TB no pais, 
do reduzido risco de adquirir a infeegao, da eficacia questio¬ 
ned da vacina contra a TB pulmonar do adulto e pela inter¬ 
ference do BCG na PT (CDC, 1996, 2010) a politiea nacional 


■ Objetivo do desenvolvimento 
do milinio 

Em 1993, a OMS declarou a TB emergfcncia mondial, e, 
em colaboragao com o STOP TB Partnership, desenvolveu 
o Objetivo do Desenvolvimento do Milinio 6 (ODM 6) para o 
combate ao HIV/AIDS, malaria e outras doengas, tendo como 
principals metas: 

* 2015 - reduzir em 50% a preval£ncia e a mortalidade da TB 
quando comparada k de 1990 

* 2050 - reduzir a incid£ncia global de TB ativa para <1/1 mi- 
lhao habitantes por ano. 

O Brasil £ um dos 22 paises priorizados pela OMS, que re- 
presentam 80% da carga mundial de TB. 
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Pneumopatias. Gripe 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro e Fldvia Lopes da Rocha 


■ Introdugao 

A influenza [flu on gripe) t uma infecfao viral agnda do siste- 
ma respiratdrio, de elevada transmissibilidade e ampla distribut¬ 
ed global, que costuma manifestar-se em surtos anuais de mag¬ 
nitude, gravidade e extensao variiveis. Tem, em geral, evolui;ao 
autollmitada, mas pode complicar e atg mesmo levar ao 6bito. 

Clinicamente, caraeteriza-se pelo desenvolvimento stibito 
de febre alta, calafrios, mal-estar, cefaleia (seguida de mialgia), 
dor de garganta, artralgias, prostrate, hiperemia das mucosas, 
aumento da secre^ao nasal hialina com rinorreia, vermelhidao 
da conjuntiva palpebral com lacrimejamento, tosse seca e fadi- 
ga. Podem estar presentes sintomas gastrointestinais, rouqui- 
dao, aumento dos linfonodos cervicais e quadros de bronquite/ 
bronquiolite, principalmente em crianfas. As queixas respira- 
tdrias tornam-se mais evidentes com a progressao da doen^a 
e mant&m-se, em geral, por 3 a 4 dias apds o desaparecimento 
da febre. 

£ causada pelos virus influenza, da famllia Ortomixiviridae, 
que se subdividem em 3 tipos antigenieamente distintos; A, B 
eC. 

Os virus influenza A sao mais suscetiveis a variances anti- 
ggnicas. Periodicamente sofrem alteraijoes em sua estrutura 
gendmica, contribuindo para a existfincia de divensos subtipos, 
sendo responsaveis pela ocorrgnria da maioria das epidemias 
de gripe. Os virus influenza B apresentam menos variances 
antiggnicas e, por isso, estao associados a epidemias mais lo- 
calizadas. Os virus influenza C sao antigenieamente estiveis, 
provocam doen^a subcllnica e nao ocasionam epidemias, 

Os reservatdrios naturais sao os seres humanos, os suinos, 
os equinos, as focas e as aves. Em geral, a transmissao ocorre 
dentro da mesma especie, exceto no porco, cujas efiulas tgm 
receptores para os virus humanos e aviaries. Apesar de a trans¬ 
missao inter-humana ser mais comum, ja foi documentada para 
a influenza pand&mica A (MINI) 2009 a transmissao direta do 
virus, entre seres de espgcies diferentes, especialmente a partir 
de aves e suinos para o homem, 

O modo de transmissao mais comum 4 a direta, por meio de 
gotlculas expelidas pelo indivlduo infectado ao falar, espirrar e 
tossir. A transmissao tambem pode ocorrer de modo indireto, 
pelo contato das maos com objetos contaminados (uma medi- 
da preventiva dtil 4 lavar constantemente as maos com agua e 
sabao ou alcool absolute). 

A gripe 4 transmisslvel desde 24 a 48 h antes do inlcio dos 
sintomas at4 o 7°-14 u dia da doen^a. Crian^as e imunodepri- 
midos podem excretar os virus mais precocemente, por longos 
perlodos e com maior carga viral. O periodo de incuba<;ao va- 
ria de 1 a 7 dias apds o contato. 

■ Situafao epidemiologica atual 

Em abril de 2009, a Organizafdo Mundial da Saude (QMS) 
declarou a Emergfincia em Saiide Public a de Import&ncia 
Internacional (ESPII) em decorrfincia de casos humanos de in¬ 


fluenza por um novo subtipo A (H1N1), responsivel por uma 
pandemia, como nao se observava ha mais de 40 anos. 

0 enfrentamento da primeira onda de pandemia pelo virus 
influenza pand&mico A (MINI) 2009 guiou-nos ao extraordi- 
ndrio esforfo para que o melhor conhecimente da questdo e 
de seus riscos e complicafoes levassem-nos ao discernimento 
adequado sobre como nos portar diante de agente com tal in- 
fectividade, minim izando os dan os. 

Depois de definida pela OMS a fase pds-pandimica, a par¬ 
tir de agosto de 2010, o virus influenza pandgmico A (H1N1) 

2009 continuou a circular no mundo, com diferente intensida- 
de em vdrios paises, e passou a ser considerado como mais um 
virus de circulagao sazonal. Esses paises foram estratifxcados 
em: “Sem ocorrincia de casos", “Em transigdo “ (ainda sem evi- 
dgneias de transmissao comunitiria) e “Com transmissao sns- 
tentada”. Q Brasil enquadra-se nesta ultima classificafio. 

Hoje, a situagao epidemioldgica, no Brasil e no mundo, 
caracteriza-se por uma pandemia com predominlncia de ca¬ 
ses clinicamente leves e de baixa letalidade. Este fenbmeno 
pode favorecer a reeombina^ao gengtica e levar ao surgimen- 
to de novas ondas epidgmicas e eventual alterafao de sua vi- 
rulgncia. 

De acordo com o ultimo re la t brio nacional, de outubro de 
2011 , foi verificada a circula<;ao do virus da influenza sazonal 
H3N2 em concomit&ncia com o virus influenza pandimico A 
(MINI) 2009 e o virus da influenza B sazonal , com aumento 
das notificagoes de sindrome gripal (SC) e sindrome respiratdria 
aguda grave (SRAG) (MS, 2011). 

■ Sindrome gripal 

A sfndrotne gripal ^ uma doen^a aguda, com febre alta de 
inlcio stibito (ainda que referida), aeompanhada de tosse ou 
dor de garganta e pelo menos um dos seguintes sintomas: cefa¬ 
leia, mialgia ou artralgia* 

Pela possibilidade de infec^ao pelo virus influenza pand£- 
mico A (HlNt) 2009, o Ministiiio da Satide (MS) recomen- 
da aos pacientes pertencentes aos grupos suscetiveis e/ou com 
fatom de risco para complicates por influenza (Tabela 53*2) 
retornar ao servi^o de satide em caso de piora ou persist&ncia 
das queixas, 24 a 48 h ap6s a consulta, nas seguintes conduces: 

(1) dispneia ao repouso ou aos mmimos esfor^os, (2) dor ou 
dificuldade ventilatdrio-dependente, (3) aumento da tosse com 
hemoptoicos, (4) altera^ao no nfvel de consci£ncia, sonol£ncia 
ou confusao mental, (5) febre e aus£nria de melhor a dfnica ou 
sensa^ao de piora apds 4 a 5 dias do inf do da sintomatologia, 

(6) sensagao de melhor a seguida de febre elevada e impressao 
de piora, (7) aus£ncia de melhora apds 2 dias de administrate 
de asdtamivir (Tamiflu®)* 

Os casos de SG sem gravidade nao sao mais investigados 
laboratorialmente por RT-PCR para confirma^ao do virus 
influenza pand&mico A (H1N1) 2009, desde agosto de 2010* 
Somente os casos de SRAG com interna^ao hospitalar ou de 
surtos de SG preenchem os critMos para cole!a de material 
para exame espedfico, que devem ser notificados. 
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Tabela 53.2 ■ Grupos suscetfveis e/ou com fatores de risco para 
complicates per influenza. 


Criangas < 2 an os 


AdultosaeOanos 


Grdvidas/Pu^f peras at£ 

2 semanas (tnclul aborto/ 
perda fetal) 

Pneumopatias (Indus asma 
brpnquica) 

CardlovascuJopatlas (exceto 
HAS) 

Nefropatias 

Hepatopatias 

Adaptada de MS, 2011. 


Doengas hematolbgicas (Indus anemia 
faldfomne) 

DlstijrbJos metabbllcos (inclui DMI ou 
DMH) 

Transtornos neuroldgicos 
(compromete fung£o respiratdria) 


Imunossupressao (medicagao, 
transplants cincef, HIV) 

Uso prolong ado de AAS em < 19 anas 
(sindrome de Reye) 

Indigenas (populate a Idea da) 

Obesldade mdrbsda ou grau III (IMC> 
-10 kg/m 4 ) 



■ Surto de sindrome gripal 

£ definido pela ocorrencia de, pelo menos, 3 casos de SG em 
ambientes fechados/restritos, com intervalo de atd 7 dias entre 
as datas de inicio dos sintomas. 

O surto de SG em ambiente hospitalar deve ser considerado 
quando ha a ocorrencia de, pelo menos, 3 casos de SG no mes- 
mo setor, vinculados epidemiologicamente, e que se manifesta- 
ram, no mfnimo, 72 h ap6s a data de admissao hospitalar. 

£ confirmado pela positividade em, pelo menos, uma das 3 
amostras coletadas para investigagao de virus influenza. Nessa 
situ agio, todos os demais casos suspeitos que se relacionam ao 
surto deverao ser confirmados por vinculo epidemioldgico. O 
contrario tamb^m 6 verdadeiro. 


■ Sindrome respiratoria 
aguda grave 

Toda sindrome gripal pode potentialmente evoluir, em In¬ 
divid nos de qualquer idade, para Insuficiinda respiratdria por 
distiirbio de ventila^ao-perfnsao, earacterizando a SRAG. 

O MS designa sindrome respiratdria aguda grave (SRAG) 
em todo individuo, de qnalquer idade, qne atenda k definite 
de SG e qne apresente dispneia ou saturate de O, < 95% em 
ar ambiente ou sinais de descon for to respirator io e/ou: (a) au- 
mento da frequfaida respiratdria (de acordo com a idade), (b) 
hipotensao (em rela^ao k PA habitual), (c) em criangas, al6m 
dos itens anteriores, observar batimentos de asa de nariz, da- 
nose, tiragem intercostal, desidrataijao e inapetSncia. 

O quadro clfnico pode ou nao ser acompanhado por alte- 
ra^oes labor atoriais (leucocitose, leucopenia ou neutrofllia) e 
radloldgicas (infiltrado interstitial localizado/difuso ou £reas 
de condensate 

■ Manejo clfnico 

A evolugao usual da gripe i a resolugao espontanea em 
7 dias, embora a tosse, o mal-estar e a lassidao possam perma- 
necer por algumas semanas. 

666 


► Sinais de agravamento. ( i) dispneia/taquipneia/hipoxemia, 
(2) persistence ou aumento da febre por mais de 3 dias, (3) 
complicagao de doenga pulmonar obstrutiva crbnica (DPOC) 
preexistente, (4) piora de doenga cardiaca preexistente, (5] 
miosite comprovada, (6) alteragao do sensbrio, (7) agravo dos 
sintomas gastrointestinais em criangas, (8) desidratagao, (9) 
mialgia intensa. 

O aumento da iemperatura corpdrea por mais de 3 a 5 dias 
insinua o desenvolvimento de alguma complicagao; a mais 
comum 6 a pneumonite primiria pelo virus influenza, ou se- 
cundiria i infeegao bacteriana, A antibioticoterapia nio bene- 
ficia a maioria dos pacientes com complicates; entretanto, a 
instalagao de pneumonia bacteriana secundaria requer a sua 
administragao. 

• Outras complicates assodadas, Aumento da desidrogenase 
lac tic a, da creatinina cinase s^rica, rabdomidlise, linfocitope- 
nia, sindrome de Reye e, mais raramente, miocardite, pericar- 
dite, sindrome de Guillain-Barre, mielite transversa, encefalite, 
sindrome do choque tdxico, disfungao multiorg&nica e dbito. 

Atengao especial deve ser dada aos pacientes que manifes- 
tem algum dos sinais de agravamento citados anteriormente 
e que apresentem fatores de risco para a complicagao por in¬ 
fluenza (ver a Tabela 53.2). 

Nos pacientes com manifestagbes compativeis com SRAG, 
deve-se realizar avaliagao clinica minuciosa e iniriar, de acor¬ 
do com as necessidades, terap^utica imediata de suporte. £ al- 
tamente recomendavel a internagao precoce do paciente para 
mantMo sob monitoramento frequente, em face da possibili- 
dade de deterioragao ripida do quadro (MS, 2011), para a co- 
leta de amostras de material biolbgico at<* 7 dias do inicio dos 
sintomas e notiflcagao do caso, 

A internagao em terapia intensiva esta indicada nos casos 
de instabilidade hemodinimica persistente apds reposigao vo- 
lfimica, na necessidade de suplementagao de oxig^nio (manter 
Sat O, > 90%) e quando houver evolugao para outras disfun- 
goes org3nicas. 

■ Tratamento 

■ Sindrome gripal com fatores 
de risco (Tabela 53.2) 

Avalia^ao precoce das complicates cHnicas, uso de medica- 
mentos sintomiticos, hidratai;ao oral e outros cuidados gerais 
sao recomendados. Inidar o uso de Tamiflu® de forma empl‘ 
rica para todos os casos de SG que tenham fator de risco para 
complicates, independentemente da situa^ao vacinal 

Tal indica^ao fundamenta-se no beneficio que a terap^uti- 
ca precoce proporciona na redu^ao da durato dos sintomas e 
principalmente na redu^ao da ocorrencia de complica^oes da 
infec^ao pelos virus influenza. 


■ Sindrome respiratoria aguda grave 

Considerar interna^ao hospitalar (monitoramento e me* 
didas de suporte necessarias) e utilizar Tamiflu® em todos os 
pacientes com SRAG tao logo possfvel, mas nao sem antes co* 
Iher material bioldgico para exame e notiflear k vigil^ncia epi* 
demioldgica local. 



0 inlcio do tratamento deve ser o mais precoce possivel e a 
coleta de material nao deve retardar o seu iniclo, Em pacientes 
com fatores de risco para complicates e com SRAG, o antivi¬ 
ral ainda apresenta beneflcios mesmo se iniciados 48 h apds o 
estabelecimento das manifestagoes clinlcas. 

Para o uso de antibibticos, nos casos indlcados, recomenda- 
se que se sigam os protocolos/consensos em vigor, 

Para menores de 18 anos de idade 4 contraindicado o uso de 
salirilatos em casos suspeitos ou confirmados de infecgao por 
virus influenza, em face do risco de desenvolvimento da sin- 
drome de Reye. 


■ Posologia 

A dose de Tamiflu' recomendada para adultos 4 de 75 mg, 
2 vezes/dia, por 5 dias, e atualmente nao hi evid&ncia cientf- 
fica consistente para indicar o aumento da dose ou do tempo 
de utilizagao do antiviral. Entretanto, relatos de series de casos 
sugerem possivel beneficio em casos graves, ou em imunossu- 
primidos, com dose dobrada e prolongamento do tratamento 
acima de 5 dias. 

Em casos de graves efeitos colaterais gastrointestinal ou de 
insuficigncia renal, as doses deverao ser revistas. 

Se, em qualquer momento, for afastado o diagndstico de In- 
fecgao por qualquer virus influenza, suspender a administragao 
do Tamiflu* imediatamente. 

A indieagao de zanamivir (Relenza*) somente esta autoriza- 
da em casos de impossibilidade clinica da manutengao do uso 
do Tamiflu®, isto 4, apds a constatagao laboratorial de resistfin- 
cia viral. 

A dose de R.elenza"' recomendada para adultos 4 de 2 inala- 
goes de 5 mg, 2 vezes/dia, por 5 dias. 


■ Quimioprofilaxia 

Apesar de a vacinagao ser a melhor medida prevent! va, algu- 
mas vezes faz-se necessario o uso da quimioprofilaxia, que ape¬ 
sar de eficaz (previne a infecgao em 70 a 90% das vezes) deve 
ser utilizada com extrema cautela pelo alto risco de promover 
resistencia aos agentes antivirais (CDC, 2011). 

A dose profllitica de Tamiflu® recomendada para adultos e 
de 75 mg, 1 vez/dia, durante 10 dias apds a exposigao. 

A profllaxia est£ indicada somente em individuos com fator 
de risco para complicagoes para influenza e nao vacinadas e 
com exposigao a pacientes suspeitos de influenza nas dJtimas 
48 h + 

A quimioprofilaxia pds-exposigao nao reduz nem elimina 
o risco da gripe, e a protegao 6 interrompida quando a admi¬ 
nistragao do antiviral £ suspensa. A exclusao do diagndstico de 
infecgao por qualquer virus influenza indica a suspensao ime- 
diata da administragao do antiviral 

lodas as pessoas submet idas k quimioprofilaxia devem ser 
orientadas a procurar assistfaicia m£dica aos primeiros sinais 
de SG, O reconherimento precoce da doenga e o seu tratamen¬ 
to sao prefer I veis k quimioprofilaxia para pessoas saudaveis. 

■ Vacinagao 

A vacina possui uma efetividade media > 95%, e a resposta 
maxima de anticorpos 4 observada entre o 14“ e o 21“ dia apds 
a aplicagao. 


A vacina trivalente contra a influenza tem validade anual e 4 
composta por 3 tipos de virus causadores da gripe, cuja compo- 
sigao 4 determinada pela QMS. Os virus da influenza A (H1N1), 
influenza A (H3N2) e o da influenza B sazonal sao incluidos na 
vacina a eada ano. A vacina contra o virus influenza pand4mi- 
co A (H1N1) 2009 (monovalente) 4 preparada com a mesma 
tecnologia empregada para a obtengao da vacina contra o virus 
influenza B sazonal. 

A vacina nao confere imunidade plena. As vacinas contra 
o virus influenza suino e contra o virus influenza sazonal nao 
conferem imunidade 4 infecgao pelo virus influenza pand4mi- 
co A (H1N1) 2009; o oposto tambem nao 4 verdadeiro. 

A vacina administrada na gravidez tamb4m esti recomen¬ 
dada para a protegao do beb4 (Pheling et al, 2011). Dado que 
o beb4 menor de 6 meses esti entre aquele grupo com o mais 
elevado risco para hospitalizagao, e a vacina nao esti licenciada 
para eles, aprevengao na grivida seri ben4fica ao recim-nasci- 
do pela transmissao materna passiva de anticorpos. 

No Brasil, a 4poca ideal para a administragao da vacina 4 
entre margo e junho, mas ela pode ser empregada durante todo 
o ano. 

Essas vacinas t4m um perfil de seguranga excelente e sao 
bem toleradas, al4m de inativadas, o que significa que cont4m 
somente virus mortos e hi comprovagao de que nao podem 
causar a doenga. 

A vacina esta contraindicada nos casos de alergia grave i 
proteina do ovo e em individuos com histdria previa de sindro- 
me de Guillain-Barr4. 

■ Gripe e gravidez 

A gripe pode oc&sionar um quadro cllnico grave nas gr£vl 
das ou puerperas (ate 2 semanas ap6s o parto), por isso elas sao 
sempre consideradas como grupo de risco. As gestantes com 
influenza, principalmente nos 2° e 3 11 trimestres, estao mais 
propensas as inter nagoes hospitalares por complicagoes respi- 
ratdrias e, nos casos que evoluem para pneumonia com quadro 
de sIndrome de angtistia respiratdria aguda (SARA), a mortal- 
dade materna se acerca de 10%. 

A febre no inlcio da gravidez decorrente da gripe, ou de 
qualquer outra infecgao, pode ocasionar malformagao fetal e 
deve ser prontamente tratada com acetominofeno ou parace¬ 
tamol (lyienoP), 

A influenza 6 fator determinante de parto pre-termo, baixo 
peso ao nascer, risco para desenvolver doenga grave com abor- 
tamento, beb£ pequeno para a idade gestacional, al^m do risco 
aumentado de morte materna, 

A grivida com SARA pelo virus influenza pand£mico A 
(H1N1) 2009 tem risco de morte materna aumentado de 5 a 7 
vezes e apds 20 semanas esse risco pode chegar at£ 13 vezes. 

Dede cl al (2011), na Turquia, referem que, na gravidez e 
no p6s-parto imediato, a mortalidade pelo virus influenza pan- 
dAmico A (H1N1) 2009 ^ 4 vezes maior do que na populagao 
geral. 

No P m^s da pandemia pelo virus influenza pand£mico A 
(H1N1) 2009, nos EUA, foram relatados 34 casos confirmados 
ou proviveis da infecgao em 13 estados, segundo estatlstica do 
CDC (Jamieson et al. t 2009). Onze gravidas foram admitidas 
ao hospital (32%) com taxa de internagao maior do que na po¬ 
pulagao geral (0,32/100.000 gravidas vs. 0,076/100.000 pessoas 
sob risco). Nos 2 primeiros meses da infecgao houve 6 6bitos 
em gravidas, todos por SARA decor rentes de pneumonia e sub- 
metidos k ventilagao medknica. 
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No ano epidSmico de 2009, Novaes (dados nao publica- 
dos), na cidade do Rio de Janeiro, internou 11 grividas com 
SARA por gripe suina, com 4 dbitos matcrnos (36%) e 5 fetais 
(45%). 

No Brasil, em 2010, de acordo com o MS, foram registra- 
dos 50 6bitos confirmados de H1N1 e, desse total, 32% foram 
em grdvidas. Levando em coma que a populagao estimada de 
grividas fica em torno de 1%, pode-se concluir que a mortali- 
dade na gestaeao por gripe suina foi 30 vezes maior do que na 
populate geral. 

As gestantes possuem risco aumentado de desenvolver com¬ 
plicates associadas 4 infeetjao pelo virus influenza pandfemico 
A (MINI) 2009, sendo observada a necessidade 4 vezes maior 
de hospitaliza;ao para as que se infectaram por esse virus do 
que para a populafao em geral. 

As puerperas parecem apresentar riscos semelhantes aos das 
grividas quanto is complicates graves e morte ate 2 semanas 
apds o parto, inclusive as que tiveram parto prematuro. 

Se no momento da internaqao para o trabalho de parto a 
gestante apresentar sintomas de SG, deve-se priorizar o isola- 
mento da mae junto com o bebe (nao utilizar bergirios). 

O aleitamento mater no deve ser mantido mesmo em nutri- 
zes que sejam cases confirmados e em vigfincia de tratamento, 
com o cuidado de lavarem frequentemente as maos e utiliza- 
rem miscaras ciriirgicas durante a amamenta^ao. 

A presen<;a de gravidez nao 6 considerada contraindicate 
para o uso terap&utico de oseltamivir ou zanamivir, e a quimio- 
profilaxia, por decisao medic a, pode ser feita com ambos os 
antivirais; entretanto, esta liltima droga assoda-se a riscos de 
complicates respiratdrias (Figura 53.6). 



Ftgura 53,6 ■ Conduca na gripe durante a gravidez. SatOj, satu- 
ratode0 2 . 
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A mortalidade materna aumentada se deve a alteragoes nos 
sistemas imune, cardiaco e respiratdrio, mas certamente i di- 
minuigao de 20% que ocorre na capacidade residual funcional 
(CRF), por conta da elevato do diafragma determinada pelo 
Otero gravido. 
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Durante o perlodo da gravidez, iniimeras alt erases fisio- 
Idgicas e metabblicas ocorrem no corpo materno e, paralela- 
mente a essas alterafdes de ordem sistemica, virias mamfesta- 
<;des oeulares podem ser verifieadas no eurso de uma gesta^ao. 
Algumas sao de pequena importincia e habitualmente desapa- 
recem, mesmo sem qualquer tratamento, logo que se eonclua o 
proeesso da gravidez. £ o caso, por exemplo, do cansa^o k leltu- 
ra. Algumas gravidas procuram o oftalmologista por causa da 
fadiga que sentem durante a leitura mais ou menos prolongada. 
Geralmente o exame da refrafao nao indica qualquer alteratjao, 
nao justificando a mudanfa nos graus dos dculos }& em uso ou 
a prescribe de novos. Trata-se de fadiga da acomoda^ao, que 
desaparece por complete logo que cessa a gravidez. 

■ Intolerance a lentes de contato 

Durante a gravidez, virias pacientes relatam diminuiqao da 
tolerancia das lentes de contato, mesmo aquelas que vinham 
usando tais recursos dpticos com bastante conforto por perio- 
do mais ou menos prolongado. Nesses casos, o aumento da 
hidratafao do estroma comeano, deeorrente das altera^oes 
hormonais, acarreta mudanfas na topografia da edrnea que slo 
responsdveis pelo desconforto com as lentes. Em menor fre- 
qudneia, tambdm podem ocorrer edema corneano mais exu- 
berante e descompensa<;ao do epitdlio, levando as pacientes 
a recorrer ao oftalmologista para corrigir tais problemas, De 
modo geral, algum tempo depois do parto, as pacientes voltam 
a fazer uso das lentes. 

£ interessante observar que ocorrencias semelhantes tern 
sido registradas em pacientes sob o uso de anovulatdrios. 
Muitas delas veem-se obrigadas a abandonar o uso das lentes 
de contato durante o periodo em que estao fazendo uso da pl- 
lula, em virtude do desconforto que, por vezes, experiment am 
(sensatjao de areia, dor ocular, turvaqio da visao, hiperemia das 
conjuntivas). 

Outro dado importante esti relacionado com a diminui- 
<;ao do volume lacrimal, principalmente em torno do terceiro 
trimestre de gravidez, e que pode ser comprovado rauito fa- 
cilmente com o teste de Schirmer (uma fita especial de papel 
colocada junto ao fundo de saco conjuntival permite avaliar a 
quantidade de ligrima que se forma em 5 min). Nesses casos, 
podem ocorrer mudamjas na composifao do filme lacrimal, 
provocando o aumento da deposi<;ao de muco e proteina sobre 
as lentes de contato. 

■ Alterafdes do segmento 
anterior e orbita 

Algumas raras manifesta^oes oculares que surgem duran¬ 
te a gravidez e levam as pacientes a se queixarem de contfnuo 
desconforto merecem ser observadas, como 6 o caso da dimi- 
nui^ao da sensibilidade corneana, da exacerba^ao de ceratites 
parenquimatosas e marginals, al^m de recorrincias de distrofia 
epitelial. Nesses casos, o uso de colfrios e pomadas lubrificantes 
pode reduzir os sintomas presentes. 

Al^m disso, devem ser consideradas as variances na pres- 
sao intraocular, geralmente para baixo, atingindo seus me- 
nores niveis entre o terceiro e quarto trimestres. £ raro, mas 
pode acontecer, no momento do trabalho de parto, uma crise 
de glaucoma agudo naquelas pacientes portadoras de ingulo 
estreito ou fechado de cimara anterior Essas crises costumam 
ocorrer em situa^oes de extremo stress emocional em pacientes 


]& predispostas, portanto, durante a anamnese, & recomenddvel 
a pesquisa de portadores de glaucoma entre os antecedentes fa¬ 
in iliares da paciente, principalmente se hi algum caso de glau¬ 
coma agudo. 

Anomalias vasculares> como fistulas espont&neas carotido- 
cavernosas, tambem podem estar presentes nos tecidos perior- 
bitirios, mesmo apds o parto. Cerca de 25 a 30% de todos os 
casos que se desenvolvem em mulheres aparecem nos estigios 
tardios da gravidez ou durante o parto. Sinais como hiperemia 
conjuntival proptose, quemose e ruido orbital audlvel podem 
levar ao diagnbstico da fistula, devendo-se encaminhar tais pa¬ 
cientes para futura investigate vascular 

■ Altera^oes retinopapilares 

Consideram-se tambem, por vezes, durante a gravidez, al- 
terafdes que podem se revestir de acentuadas lesoes oculares 
e sist&mieas. Neste capitulo, vamos enfatizar principalmente 
duas delas, pela gravidade que representam e porque costu¬ 
mam ocorrer apds a 20“ semana de gravidez. 


■ Retinopatia da pre-eclampsia 
e da eclampsia 

Hi acentuado interesse nas manifestagoes retinopapilares 
que podem ocorrer no cur so da gravidez, tendo que se distin- 
guir, particular me me, as que estao diretamente associadas i to¬ 
xemia gravidlca e as que traduzem o agravamento de lesoes do 
fundo de olho, ji presentes ao inlcio da gravidez. 

Entre as primeiras figuram as manifesta^oes da pri-eclimp- 
si a e da eclimpsia que representam, sem dtivida, o aspecto mais 
importante do problem a. Eventual mente, as pacientes podem 
desenvolver toxemia superposta a uma doen^a hipertensiva 
crdnica, 

Estima-se que a prA eclimpsia, doen^a obstArica de causa 
desconhecida, ocorra em 5% de todas as gravidas nos Estados 
Unidos. Q sistema visual pode ser afetado em 30 a 100% das 
pacientes com a doen^a, que pode ocorrer a qualquer momento 
ap6s 20 semanas de gesta^ao e at£ 6 semanas no pds-parto. 

O descolamento de retina i uma complica^ao rara, podendo 
afetar 1 a 2% das formas graves de pri-eclimpsia e 10% dos 
casos de eclimpsia, A maioria das pacientes que desenvolve 
descolamento seroso durante a gravidez tern a possibilidade 
de recuperar a visao dentro de algumas semanas apds o parto, 
muitas vezes apenas com bom controle cllnico, sem necessidade 
de cirurgia. Entretanto, alguma sequela macular pode perma- 
necer como con sequin da dessa complica^ao* 

Alguns autores concordam que o descolamento seroso da 
retina materno nao tern implica^ao progndstica para a vida do 
future bebS, enquanto outros acred itam que os progndsticos 
para a mae e para o feto sao piores quando comparados i nao 
existincia de altera^oes fundoscdpicas. 

Q quadro retiniano da pr^ edimpsia se caracteriza, essen“ 
cialmente, por espasmos arteriolares focais, quando a constrb 
^ao do vaso se limita a determinada parte do seu trajeto. Na re- 
giao correspondente i arterfola em espasmo pode-se observar 
discreta turva^ao do tecido retiniano pela presen<;a de edema, 
vez por outra salpicada de minds culas hemorragias. A papila 
se mostra normal e o quadro vascular pode regredir ou sofrer 
modifica^oes, representadas pela alternincia do espasmo focal 
que desaparece no vaso primitivamente afetado e surge em ou¬ 
tro. G restante da irvore arteriolar da retina pode ter aspecto 
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normal, mas cm geral apreaenta-se discreto e uniformemente 
eatrdtado. O qnadro de moderada estenose difusa, acompa- 
nhada de espasmos focais, fixos ou variiveis, de acordo com o 
local e a intensidade, identifiea essencialmente a prd eclampsia 
na retina. 

Na eclampsia observa-se, em rfrios graus de intensidade, o 
quadro de retinopatia angiospistica aguda, semelhante ao que 
caracteriza as formas ou surtos de hipertensao arterial angios- 
pistica de qualquer origem. A hipertensao arterial i, sem du- 
vida, parte integrante do quadro de toxemia e ocasiona as ma- 
nifestafdes retinianas que, ao serem minuciosa e detidamente 
analisadas, possibilitarao sempre um crit£rio progndstico segu- 
ro do quadro patoldgico geral. 

Em todo o sistema arterial da retina em acentuada cons¬ 
true ao, instala-se o edema difuso da retina, aeompanhado de 
hemorragias e manchas brancas, c o edema da papila, raramen- 
te ausente, indicara, com seus varios graus de intensidade, a 
seriedade do processo. Pode o quadro atingir a plenitude em 
poucos dias, e em poucos dias regredir, desde que seja empre- 
gado a tempo o recurso heroico do esvaziamento uterino. Caso 
contririo, nao mais regrediri, passando a evoluir (depois de 
vencida a fase aguda), sob a forma de retinopatia angiospistica 
crdnica, de maneira mais ou menos riplda para a fase orginica 
da desordem vascular. 

£ precoce o edema papilar, ainda que de pequena intensi¬ 
dade, particularidade que merece ser sublinhada, por ser uma 
das caracterlsticas da retinopatia hipertensiva ocasionada pela 
gravidez. Mesmo na pr^-eclampsia, com quadro retiniano ain¬ 
da subliminar, apenas representado por discretos e raros espas¬ 
mos arteriolares focais, & possivel um exame acurado rastrear a 
presenfa do edema. Na eclampsia pode-se dizer que ele nunca 
falha. 

A sintese sintomitica das toxemias tardias da gravidez mui- 
to se assemelha a das glomerulonefrites agudas, em que predo- 
mina a constrifao arteriolar, nao raro como manifestaqao focal 
e circunscrita, de maneira especial nas formas ainda nao total- 
mente desenvolvidas. A precocidade do edema papilar e reti¬ 
niano e outra caracteristica comum 4s duas situates. Tambem 
a sintomatologia geral se assemelha nas duas ordens de ma- 
nifestafoes, observando-se o mesmo quadro urinirio, edema, 
aumento da pressao arterial e convulsoes, ou manifesta^oes ce- 
rebrais equivalentes, entre as quais destacam-se as crises tran- 
sitdrias de amaurose e os escotomas cintilantes, habitualmente 
hemiandpsicos. 

As altera^oes atfi aqui analisadas referem-se 4s formas puras 
da retinopatia pre-ecl4mptica e edimptica, mas deve-se consi- 
derar, como explicado anteriormente, a hipdtese de a gravidez 
ocorrer em organismo gravado por hipertensao essencial evo¬ 
lutive. Nessa eventualidade e dbvio que os quadros oftalmoscd- 
picos apresentem variafoes de aspecto, essencial mente ligadas 
ao grau de arteriosclerose preexistente. Nao raro, mesmo em 
hipertensoes essenciais de inicio muito remote, a oftalmosco- 
pia consegue rastrear sinais de arteriosclerose ja perfeitamen- 
te caracterizadas nos ramos do sistema central da retina, uma 
comprovaqao de alto interesse cllnico. Verificada a concomi- 
tancia de alteraqoes orginicas (indices de hipertensao anterior 
k gravidez) e de manifestages espasmddicas (peculiares da 
pre-eclampsia), o progndstico sera mais reservado e medidas 
extremas devem ser logo mobilizadas, nao se justificando (sal¬ 
vo casos especiais) tentativas de terapeutica mddica £ evidente 
que tal eventualidade ser4 sempre mais temida nas toxemias 
instaladas em pacientes com miopragia vascular. 

O progndstico da prd-eclampsia nao deve ser estimado ape¬ 
nas em fungao dos acidentes imediatos que pode acarretar; tera 
de levar em considera^ao as complicates tardias que a condi- 


672 


fao pode determinar. A angiorretinoscopia pode ser decisiva 
na resoluifio diagndstica entre uma hipertensao recente, dire- 
tamente dependente da toxemia gravidica, e uma hipertensao 
preexistente e agravada pela gesta^ao. 

A retinopatia gravidica - quando muito pronunciada e nao 
interrompida a gravidez em tempo util - pode terminar em 
descolamento de retina, que se segue ao aciimulo da infiltra^ao 
edematosa, entre a coroide e a retina, e, mesmo quando ainda 
circunscrito, pode-se vS-lo regredir depois do esvaziamento 
uterino. 

A atrofia do nervo 6ptico tambem pode ser observada como 
complicate da retinopatia gravidica e aparecer em conse- 
qufincia de isquemia do sistema arterial central do nervo dptico, 
por espasmo arteriolar muito pronunciada e de longa duraflo, 
A palidez isqu&mica da papila, consequfincia do seu edema, 
pode ser, ainda que excepcionalmente, ao exame de fundo de 
olho, o primeiro e unico sintoma objetivo da pr4-ecl4mpsia. 


■ Smtese do exame do fundo de olho 

O quadro oftalmoscdpico da retinopatia toxgmica gravidi¬ 
ca assemelha-se ao das hipertensoes agudas angiospisticas. As 
manifesta^oes que se instalam nos vasos da retina e na prdpria 
membranasao definidas a seguir (Figuras 54.1 e 54.2). 

■ Constri^io arteriolar. Espasmos 

A oftalmoscopia nao deve ser limited a i papila e is areas 
peripapilares, pois a constrigao das arteriolas come^a, via de 
regra, na periferia da irvore arteriolar. Portento, deve se pro- 
ceder ao exame sob midriase (cuidado com as pacientes porta - 
doras de Angulo estreito on fechado, predisponentes a crises de 
glaucoma agudo), que possibilitari observar os ramos arteriO“ 
lares mais delgados (perifiricos), 

Na pri-ed&mpsia leve podem ser snrpreendidas constri^oes 
que come<;am na periferia das arteriolas e se estendem em di- 
reg&o ao disco 6ptico + Mais comumente, entretanto, o que se 
registra k oftalmoscopia sao nftidas construes de um on mais 
ramos arteriolares, cujos calibres mostram-se indiscutivel- 
mente menores qua os das arteriolas imediatamente vizinhas e 
constituent os tfpicos espasmos de ramo. Outras vezes os espas¬ 
mos ocorrem apenas em um segmento do vaso: sao os espasmos 
focais. Os dois tipos nao se contrapoem, podendo estar pre sen- 
tes no mesmo fundo de olho. 

Comumente os espasmos nao sao duradouros: surgem, 
desaparecem e tornam a se manifestar em ireas diversas. Se, 
eontudo, a toxemia se agrava, ales se acentuam em grau e em 
ntimero e mostram-se permanentes, o que implica sofrimento 
grave do tecido retiniano, extremamente sensfvel i hipoxia. As 
lesoes retinianas assim desencadeadas irao se manifestar oftal- 
moscopicamente por sinais que caracterizam a retinopatia gra¬ 
vidica. O quadro oftalmoscdpico passa da fase vascular i fase 
de retinopatia. 

■ Hemorragias. Manchas "em flocos de algodao" 

A presen^a de hemorragias retinianas e de “manchas em 
flocos de algodao” marca a instala^ao da retinopatia gravidica , 
Cumpre, contudo, assinalar que as manchas (impropriamen- 
te denominadas "exsudatos”) sao muito mais importantes do 
ponto de vista da sua patogenia, pois constituent a expressao 
oftalmoscdpica de microenfartes localizados na camada das 
fibras nervosas da retina, sendo a demonstra^ao evidente do 
sofrimento da membrana nervosa do olho. 




Ftgura 54.1 ■ Fundo de olho normal, no qual se pode observar: 

P papila do nervo Pptico, com bordas bem dellmltadas 
M mAcula (Area res pons aval peia melhor acuidade visual ou vislo 
central) 

A ramo da artdria central da retina 
V ramo da vela central da retina 

Normalmente, o calibre entre as arterfolas e as vinuias guarda uma 
relagSo de 2/3, ou seja, as v£nulas apresentam diSmetro ligeiramente 
maior que as arterfolas. Elas percorrem trajetos muito prdximos uma 
da outra e, em vArios momentos, se cru 2 am, passando as arterfolas por 
sobreas v£nulas(C). 

Note-se o aspecto avermelhado, homog&neo, que todo o tecido reti- 
nianoapresenta,salvo na area macular (M), onde ha urn aumemo mais 
acencuado daquela coloracAo. 



Ffgura 54.2 • 0 desenho esquematfza as alterapSes mais comuns 
encontradas no quadro de eclampsia (hi graduates encre urn fundo 
deolho de uma hipertensao leve, grave.ou de pre-eciampsia/edimp- 
sia, que, por vezes, mesmo analisados por urn oftalmologista expe- 
rfente, exigem angiografia fluorescefnica para serem corretamente 
identificadas): 

PE papiledema: a papila perde a nicidez de suas bordas 
ER edema da retina 

A as arterfolas se tornam muftoestreitas, levando ao sofrimento te- 
cidual, pela hipoxfa (espasmo arteriolar intensoe generalizado) 
V ramo da veia central da retina 

H hemorragiasfusiformes,difusas,conhecidascomo' l 'em chama de 
vela" 

MFA “manchasem flocode algodao": sua presen pa no tecido retfniano 
demonstra sofrimento da membrana nervosa do olho 


As hemorragias apresentam-se fusiformes, "em chama de 
vela ” em razao da sua localizapao entre as fibras nervosas da 
retina. Enquanto na pri-eclampsia leve/moderada a oftalmos- 
copia revela espasmos arteriolares, na prt-ecl&mpsia grave es¬ 
ses espasmos exibem-se mais intensos e generalizados, e, ao 
lado deles, tambAm costumam instalar-se algumas hemorra¬ 
gias e umas poucas manchas “em flocos de algodao", t, pordm, 
na ed&mpsia que todos os sinais descritos se manifestam com 
maior intensidade, nunca faltando nenhum deles, aos quais se 
veem acrescentar edema da papila e da retina. 


■ Edema da papila. Edema da retina 


O edema papilar evidencia-se muitas vezes por estriamento 
dos polos superior e inferior da papila, que se estende & retina 
vizinha. Em outras ocasioes as estrias dispoem-se ao redor de 
todo o contorno papilar. £ import ante ressaltar que este aspecto 
corresponde a urn edema discreto, que requer bom domlnio 
da oftalmoscopia para ser diagnostic ado. Por vezes, entretanto, 
trata-se de edema franco, em que nao apenas o contorno pa- 
pilar nitidamente se eleva, mas ainda desaparece a escavapao 
fisioldgica da papila. A retina peripapilar tambim fica com- 
prometida pelo processo edematoso, que por vezes surge em 
outras Areas da membrana. 

Em algumas pacientes tern sido observada uma "estrela ma¬ 
cula/’ tipica. 

■ Descolamento da retina 



Tern sido muitas vezes enfatizado, em publicapoes diferen- 
tes, que o edema retiniano ou sub-retiniano avulta tao intensa- 
mente em alguns pacientes que pode conduzir ao descolamen¬ 
to da retina. Estudos diversos, especialmente as observances 
de Gitter et al. baseadas na angiofluoresceinografia, sugerem 
vivamente que na toxemia gravidica as alterapoes angiospasti- 
cas podem se instalar separadamente na retina ou na coroide, 
ou, ao mesmo tempo, em ambas. Quando o angiospasmo afeta 
principalmente a circulapao retiniana, manifesta-se a retinopa- 
tia hipertensiva aguda, em suas varias fases; contudo, quando 
as alterapoes situam-se fundamentalmente na circulapao co- 
roidiana, o fluido transudado ocupa o espapo sub-retiniano e 
pode evidenciar ate um descolamento bolhoso da retina, com 
escassos sinais nas arterfolas retinianas. 


■ Angiografia fluoresceinica 

Este re cur so semioldgico permite observar alterapoes do 
fundo ocular que, algumas vezes, nao sao aparentes ao exa- 
tne oftalmoscdpico comum. Em diversas pacientes, a difusao 
da fluorescefna 6 verificada em pontos justapapilares, duran¬ 
te a "fase venosa” da angiografia, Sao altamente significativas 
quanto ao m&odo as observapoes de Mohamed EL Emarah 
et al (1982), que registrar am a diferenciapao do verdadeiro pa¬ 
piledema precoce do pseudopapil edema, nas fases inidais da 
toxemia, quando o Hquido edematoso que infiltra a papila se 
mostra fluorescente. Em eslados niteriores, essa fluoresc£ncia 
aumenta, confirmando o papiledema precoce, e constitui indi- 
capao para que a gestapao seja interrompida. 


■ Sinais e sintomas oculares na toxemia 

As manifestapoes oculares, algumas j£ citadas anterior men- 
te, induem fosfenos (fenbmenos visuais, descritos como fla- 
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ste de luz, rel^mpagos), cromatopsia (percepfao distorcida de 
cores), diplopia (visao dupla), visSo borrada, perda de campo 
visual, amaurose (cegueira), edema de pilpebras e de face. 

■ Infiuencia da gravidez sobre 
doen^as oculares preexistentes 

■ Uveites 

Nas uveites granulomatosas, nao al^rgicas, a gravidez pode- 
ti servir como fator de agravamento ou de recidiva, Isto pode 
ocorrer em casos de uveites toxopUsmicas, tuberculosas, sar- 
coiddsicas e nas virdtieas. Especificamente no caso da uveite 
toxopUsmica, com etiologia seguramente firmada, e necessa- 
rio levar em considerafao a possibilidade de transmissao da 
infecgao para o feto, especialmerne quando se tratar de uveite 
em evoluqao. Nas formas cicatrizadas, antigas, o critdrio tera- 
pdutico (terapfiutica preventiva da embriopatia) sera realizado 
por meio de provas laboratoriais repetidas, a eurtos intervalos, 
com o foco em eventuais respostas que mostrem aumento de 
anticorpos. 

Nas uveites nao granulomatosas, ligadas i hipersensibili- 
dade, 4 condi<;ao excepcional a gravidez atuar como fator de 
agravamento. £ sabido, no entanto, que determinadas mani- 
festafoes oculares de natureza aldrgica experimentam melbora 
durante a gravidez, o que se atribui ao incremento na elabora- 
(ao de corticoesteroides no decorrer da gesta<jao. 

■ Descolamento de retina 

Nas gestantes predlspostas, de maneira especial as all am ante 
mlopes e as que ji tiveram descolada a retina em um dos olhos, 
havera o risco de reproduzir-se a manifesta(?ao no outro olho, 
especialmente como decorr^ncia dos esfor^os durante o traba- 
lho de parto. Advertido dessa possibilidade, o obstetra devera 
envidar os esfor<;os necessirios para reduzir ou eliminar tal ris¬ 
co, recorrendo inclusive £ cesar iana. Tais pacientes deverao ser 
eKaminadas criteriosamente por um especial ista, visando ava- 
liar as condipes da periferia da retina, Em certos casos, podera 
estar indicado tratamento profilitico com laser ou crioterapia, 
a fim de reduzir as chances de um descolamento de retina no 
momento do parto. 

Em mulheres que tenham sido operadas, sem ^xito, de 
descolamento de retina de um dos olhos, e no contralateral 
se apresentem elevadas chances de tambem vir a sobrevir tal 
complicate, deveri ser avaliada a interrup^ao precoce da gra¬ 
videz, podendo at£ ser indicada a esterllizagao, Um disilogo 
entre o obstetra e o oftalmologista deveri ajuizar esta delieada 
decisao. 

Quando no decorrer da gravidez ocorrer descolamento 
idiopatico da retina, deve-se operi-lo, dando prefer£ncia k 
anestesia local, sempre que possivel, ou a um tipo de anestesia 
geral que salvaguarde o feto, uma vez que se trata de opera¬ 
te de longa dura^ao. Se o descolamento idiopatico surgir no 
fim da gravidez, pode-se esperar pelo tdrmino para operi-lo, A 
gravidez normal nao predispoe ao descolamento. £ o trabalho 
de parto, com grande esfor^o, que podera ocasiona-lo. Ainda 
assim, mesmo nas gestantes predispostas, nao se trata de ocor- 
r£neia frequente. 

■ Doen^as oculares da retina 

Em varias destas conduces deveri ser desaconselhada a gra¬ 
videz: periflebite da retina (daertfa de Eales), angiomatose reti- 


niana (doenfa de von Hippel), aneurism as miliares miiltiplos da 
retina, qualquer que seja sua causa etc. - ou seja, em todas as 
afecqoes retinianas que envolvam risco iminente de hemorra- 
gias. Tambim em pacientes ja acometidas de processo obstruti- 
vo da artiria ou da veia central da retina podera ser indesejavel 
a gravidez, em razao do risco de se reproduzir o incidente no 
olho ainda indene. 

■ Glaucoma 

A gravidez nao predispoe ao glaucoma. Entretanto, nas pa¬ 
cientes que sofrem de glaucoma incipiente, ela podera, em de- 
terminados casos, influenciar maleficamente sua evolufao. 

£, possivelmente, o aumento de corticosteroides, durante a 
gravidez, que responded pelo agravamento da doenfa, hip6- 
tese admisslvel diante da etiopatogenia conferida ao glaucoma 
cortisfinico. Nao se justifica, contudo, a interrupt da gravi¬ 
dez, mas sim a redobrada vigilincia sobre a doenqa, podendo- 
se operar a paciente sem esperar pelo tirmino da gestaqao, se 
necessirio. Esta decisio s6 seri tomada caso o nlvel tensional 
fuja totalmente ao controle terapgutico e o campo visual de- 
monstre deteriorate* das condiqoes do nervo dptico. 

Apesar de nao estarem estabelecidas, ati o presente mo¬ 
mento, quaisquer interafoes entre os diversos hipotensores 
oculares empregados em oftalmologia e a formats do feto, o 
especialista deve ser avisado de que a paciente em controle de 
glaucoma encontra-se em processo de gravidez. Com o adven- 
to de firmacos totalmente novos sendo colocados no mercado, 
principalmente nos liltimos dez anos, e com afao ainda mais 
potente que as medicares antigas, faz-se premente que o of¬ 
talmologista reavalie o uso de algumas delas, podendo optar 
por prescrever outras, nas quais os efeitos colaterais sejam bem 
conhe tides. 

■ Neurites opticas 

Quando em atividade, as neurites opticas contraindicam a 
gravidez, porim o mesmo nao se pode dizer, de maneira igual- 
mente categdrica, dos casos nos quais a inflama;ao do nervo ou 
dos nervos dpticos ja tenha sido contornada. Mas, ainda aqui, 
diante da possivel recidiva, devem as caracteristicas de cada 
caso sofrer acurada avalia^ao. 

■ Exoftalmia tireotoxica ou tireotrofica 

Pode ser agravado pela gravidez, sem que se justifique sua 
interrupto. No entanto, justifica-se a insistfincia, com redo- 
brado cuidado, no tratamento mddico, e o recurso i cirurgia, 
quando de todo inadiavel. 
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■ Altera^des metabolicase 
fisiologicas durante a gravidez 

0 aumento do metabolismo basal durante o pen'odo gesta- 
cional acarreta algumas alteragoes fisiolhgicas, como o maior 
consumo de oxigAnio e a expansao do volume sangufneo, Essa 
cxpansio pode chegar a 50% do volume normal e, com fre- 
quAneia, tambem ocorre diminuifao no hematdcrito em de- 
corrAncia da hemodllui<jao. A reten^ao de Agua faz parte das 
alterafdes gravldicas, podendo chegar a 4 1 No pds-parto esse 
volume volta rapidamente ao normal, As alterafoes hormonais, 
como o aumento de progesterona e estrogAnio, tem o seu pico 
no 3 U trimestre com as mudanqas na mucosa nasal, gengival e 
faringolaringea, A altera^ao no padrao de resposta inflamatd- 
ria, consequente ao aumento das taxas de cortisol, influencia 
nao somente a Area otorrinolaringoldgica como tambAm en- 
volve as conduces dermatolbgicas e reumAticas, Esse aumento 
do cortisol ocasiona a diminuifao da resposta inflamatbria e, 
consequentemente, com a relativa imunodepressao gestacional, 
pode haver a reativafao de infecgoes virais latentes. 

■ Anatomia 

A anatomia das estruturas da regiao otorrinolaringolbgi- 
ca engloba o estudo da orelha externa, membrana timpAnica, 
orelha mAdia (com os ossiculos martelo, bigorna e estribo e a 
tuba auditiva), orelha interna (labirinto, cbclea, nervo coclear, 
6rgao de corte), nervo facial, cavidade nasal e paranasal e la- 
ringe. Infelizmente, foge ao escopo deste capitulo a describe 
pormenorizada dessas estruturas. 

■ Manifestoes audiologicas 
e otoneurologicas 

■ Otites 

Nao ha relatos de incid£ncia especialmente aumentada das 
otites nas gestantes, em rela^ao a populagao geral, porem a sua 
ocorrgncia frequents leva-nos a breve comentario acerca de 
cad a caso. 


■ Otite externa 

Trata-se de processo inflamatdrio agudo do pavilhao audi¬ 
tivo e/ou conduto auditivo externo. Apresentase com otalgia, 
frequentemente acompanhada de prurido e otorreia purulenta. 
Muitas vezes M histdria de exposi^ao recente a agua ou trau- 
matismo, como o ato de co^ar ou a introdui^ao de cotonefes no 
conduto auditivo. Q exame apresenta edema e hiperemia, ge- 
ralmente acompanhado de secre^ao purulenta. A manipulai^ao 
do pavilhao auditivo comumente desencadeia a dor. Quando 
acomete somente o conduto auditivo, a otite externa pode ter 
apresenta<jao bem delimitada e, geral me nte, ^ restrita ao ter^o 
lateral do conduto auditivo externo - otite externa circunscrita 
- ou pode ter extensao mais ampla - otite externa difusa sen- 
do esta riltima relacionada mais frequentemente com a infec^ao 
por Staphylococcus aureus. Outros possiveis agentes etioldgicos 
para a otite externa sao: Pseudomonas , Proteus, Aspergillus. O 
tratamento indui o uso de antibidticos VO ou tdpica, de forma 


personal izada, e, se necessirio, sao removidos debris e secre- 
fao presentesp cuidadosamente, Q paciente deve ser orientado 
a proteger o conduto auditivo de umidade, sobretudo por oca- 
siao do banhop para favorecer o tratamento instituldo. 


■ Otite media agurfa 

£ infecijao bacteriana das cavidades aAreas revestidas pela 
mucosa do osso temporal, na qual se observa material puru- 
lento dentro do ouvido mAdio e das cAlulas aAreas da mastoi- 
de, Os agentes patogAnicos mais comuns sao: Streptococcus 
pneumoniae , Haemophilus influenzae e Streptococcus pyogenes. 
Usualmente apresenta-se como otalgia, sensafao de pressao na 
orelha, diminuiqao da audigao e febre. O tratamento consiste 
em antibioticoterapiaoral por 7 a 10 dias. 

■ Disfum;ao tub aria 

A disfun^ao da tuba auditiva defme-se a partir de quadras 
de obstru^ao e abertura patoldgica da mesma, Os quadros obs- 
trutivos podem ser divididos em dois tipos, obstrutivo e fun* 
cional. No tipo obstrutivo predomina a teoria, questioned, 
de que fatores intrinsecos podem levar a altera^oes do lumen H 
tubario (advindos de process os inflamatbrios al^rgicos ou 111 
nao), e que fatores extrinsecos podem provocar aumento da 
pressao tubaria extramural (p. ex., hipertrofia adenoidiana ou 
processes neopUsicoslocais ou adjacentes ao 6stio de abertura 
da tuba auditiva). No tipo funcional, as neoplasias nasofarim 
geas podem comprometer o mtisculo tensor do veu palatino e 
erodir a por^ao cartilaginosa da tuba, Existem varios exemplos 
de afeefoes relacionadas com o mau funcionamento da tuba, 
dentre os quais podemos citar. rinite al^rgica, desvios septais, 
hipertrofia de cornetos, polipose nasal, traumas, malforma^oes 
conggnitas e alterafdes metabdlicas. A condigao de tubapatente 
€ desencadeada por per da aguda ou cr6nica de peso, como nos 
casos de regimes alimentares, doen^as consumptivas, desidra- 
ta<;ao, radioterapia de cabe^a e pesco^o, quimioterapiae carci^ 
nomatose, pois provocam a diminui^ao do tecido peritubario 
de Ostmann. Doen^as neuromusculares, como myasthenia gra¬ 
vis, tambem estao relacionadas com esse quadro. Isto implica 
disfun^ao do mecanismo ativo de ventila^ao tubaria, com ri' 
gidez e diminuisao da elasticidade da tuba auditiva, bem como 
comrades tubarias paradoxais durante a degluti^ao. Como as 
paredes da tuba auditiva encontram-se anormalmente disten- 
didas, secretes da nasofaringe podem atingir a orelha midia, 
mesmo com pressoes positivas modestas na nasofaringe, ao 
espirrar, fungar ou deglutir com o nariz tapado. Essas altera- 
^oes levam a algumas complica<;6es observadas na otite m^dia, 
como atelectasia da membrana timpinica e otite secretora. A 
disfun^ao da tuba auditiva, decorrente da obstru^ao tubaria ou 
da tuba patente, & reconhecida entre as manifesta^oes otor- 
rinolaringoldgicas durante a gravidez, desde o inicio do s£culo. 

El a afeta entre 4 e 30% das gravidas e pode apresentar varia 
bilidade de sintomas, tendo como causas as con didoes descritas 
anteriormente. A condi^ao de tuba patente tem ocorrido com 
maior frequ£ncia durante a gravidez, com alguns autores afir- 
mando ser mais comum que a obstru^ao tubaria. Essa condi^ao 
e bem descrita em mulheres nao grividas que tiveram r^pida 
perda de peso em associa^ao k diminui^ao da gordura peritu- 
baria, e sua ocorr£ncia tambem foi reconhecida em mulheres 
que adquirem peso insuficiente durante a gravidez. Os sinais 
e sintomas, que usualmente come^am no t^rmino do prime!- 
ro trimestre da gravidez, dependem do tipo de disfun^ao pre- 
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existente. As mulheres com disfun^ao tubAria referem sentir 
cstalido de abertura assodado a plenitude aural e hipoacusia 
bilaterais. Naquelas acometidas pela condiflo de tuba patente, 
ocorre o fendmeno de autofonia. O diagnbstico A primariamen- 
te feito pela histdria, porAm a avaliafao por testes de disfun^ao 
tubAria, como. por exemplo, as variates de impedanciometria 
e sonotubometria (que avaliam a transmissao da nasofaringe 
atravAs da tuba auditiva durante a deglutifao) podem ajudar no 
diagndstico definitivo. O exame fisieo usualmente revela mem- 
brana timpinica retraida e, em casos mats graves, efusao da 
orelha media. A audiometria apresenta padroes variiveis, mas 
a timpanometria revela perfis de pressoes negativas. A melhora 
da desordem A diretamente relacionada com a diminui^ao do 
tecido peritubArio. Tradicionalmente, isso pode ser conseguido 
com o uso de descongestionantes sistAmicos, sendo raramente 
necessArio o uso de tubes de ventilaijao. Nos casos em que os 
sintomas slo mais agravantes para o paciente, o aumento de 
umidade local, manobras de Valsalva ou de Miiller frequentes, 
assim como a inje<;ao de substincias irritativas no espa^o peri¬ 
tubArio, mostraram sucesso. 



■ Otite media secretora 

A otite midia secretora ocorre quando o bloqueio da tuba 
auditiva A mantido por periodo prolongado, como no caso 
de disfumjao tub Aria. Dessa forma, pode ocorrer actlmulo de 
transudato no ouvido mAdio, consequente A pressao negativa. 
O tratamento segue os mesmos principios adotados para a dis- 
fun<;ao tubAria. Quando as medidas mais conservadoras nao 
proporcionam alivio, ap6s alguns meses de tratamento, pode 
ser considerado o uso de tubo de ventila^ao posicionado na 
membrana timpinica para restaurar a auditjao e a sensaqao de 
plenitude. 


■ Doen^a de Meniere ou 
hidropisia endolinfatica 

A doenfa ou sindrome de MeniAre 6 um distilrbio no labi- 
rinto membranoso caracterizado por distensao progressiva do 
espa^o endolinfitico (hidropisia), que acomete principalmente 
o ducto coclear e o saculo, assim como o utriculo e os canais se- 
micirculares (Figura 55.1). Fisiopatologicamente, vArias teorias 


tAm sido postuladas como causas da hidropisia endolinfitica, 
entretanto, nao ha defini^ao quanto a um linico agente etiold- 
gico. Entre as teorias mais aceitas, podemos citar: 

• Alteraqao da permeabilidade da membrana de Reissner, le- 
vando A altera^ao na composi<;ao bioquimica do meio que 
contAm o brgao de Corti (passagem anormal de ions entre a 
endolinfa e a perilinfa) e, consequentemente, A hidropisia 

• Alteraifoes de circula^ao no sistema vertebrobasilar, assim 
como estados de hiper- ou hipoglicemia (brgaos do labirinto, 
particularmente a estria vascular, sensiveis a mudangas nos 
niveis de glicemia e de oxigenio) 

■ Alergia a alimentos como trigo, milho, legumes, carnes, cho¬ 
colate e fermentos (com aumento de IgE) 

- Alterafoes dos hormfinios estrogAnio, antidiuretico (ADH) e 
tireoidianos (hipotireoidismo), provocando retengao hidrica 
e agravando a condigao preexistente 

- Estresse emocional (aumento da osmolaridade da perilinfa). 

O pico de incidAncla da doen^a ocorre entre os 20 e 50 anos, 
porAm sua estimativa na populate de gravidas ainda A incerta. 
A bilateralidade da doenqa A controversa, variando de 2 a 78% 
dos casos (media de acometimento bilateral em 47% dos pa- 
cientes acompanhados por 20 anos). Muitos autores acreditam 
que, se o envolvimento bilateral nao ocorrer dentro de 5 anos 
apds a primeira crise, provavelmente nAo acontecerA depois. A 
participaqao familiar tern side reportada em 10 a 20% dos pa- 
cientes, o que se pode presumir que existe influAncia da heranfa 
genetica, por Am o modo de transmissao A variivel. A sindrome 
de MeniAre A caracterizada por crises recorrentes de vertigem, 
hipoacusia e zumbido, contudo, a apresentagao clinica mais co¬ 
mum A descrita como zumbido e perda auditiva crescentes, que 
cedem quando aparece a vertigem. A vertigem, em crises com 
duraijao de minutos a horas, estA associada a nAuseas, vfimitos, 
diarreia e sudorese intensos. Q zumbido A de carAter variavel, 
nlo pulsAtil. A perda auditiva, unilateral, A do tipo neurossen¬ 
sorial, tipicamente Qutuante e progressiva, com perdas inidal- 
mente nas frequAncias mais graves e, em seguida, em graves e 
agudos com o pico em 2 kHz, desenhando curva em “U” inver- 
tido no audiograma. Raramente, a sindrome de MeniAre leva 
A perda auditiva total. A evolu^ao clinica A variivel, podendo 
seguir dois caminhos distintos: progressiva (apesar do trata¬ 
mento nao houve melhora) ou nao progressiva, mais comum 
(75%), Para a confirmafao da doen^a sao necessaries anam- 
nese acurada, exames audioldgicos e vestibulares, tendo como 
objetivo afastar os processos expansivos da orelha interna e do 
Angulo pontocerebelar, principalmente nos casos mais atipicos 
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Figura 5S.1 A. Labirinto membranoso normal. B. Labirinto membranoso dilacado. 





da doenga. Os exames mais utilizados sao a eletronistagmogra- 
fia - sem quadro patognomdnico definido, porim com o valor 
de documentar o lado lesado se optar-se por uma abordagem 
cirurgica e a elctrococleografia - sensibilidade de 70%, nao 
excluindo o diagndstico com normalidade. O teste do glicerol, 
baseado no prindpio de que a perda auditiva no estigio inicial 
da doenga de Meniere se deve i sup er-hidrat agio da rampa mi- 
dia do labirinto membranoso, nao deve ser aplicado a gravidas, 
uma vest que nao existem na literatura embasamentos cientffi- 
cos. Os prindpios do tratamento na gestagao sao conservado- 
res, incluindo o uso de antiemeticos e depressores labirinticos, 
como dimenidrato (Dramin®) e medizina {Medin®) (Pribitkin 
& Ambro, 2003). Alteragoes dietoteripicas apresentam respos- 
tas bastante variiveis de individuo para indivfduo e, de maneira 
alguma, aliviam os sintomas. Para padentes com Menfere e dis- 
metabolia dos glicidios, recomenda-se que a dieta seja fracio- 
nada em pequenas quantidades a intervalos de 3 h, devendo-se 
trocar o agticar branco por aspartame ou outro adogante, subs- 
tituir o pao branco por pao de forma, dietetico ou de gliiten, 
afem de se estimular o uso de frutas, excetuando-se uva, figo, 
jabuticaba, caqui e mamao papaia, ricos em carboidratos. Fumo 
e ilcool estao proscritos, devendo-se restringir o cafe a 20 mg/ 
dia (ou tfes xlcaras). Os refrigerantes devem ser do tipo diet, 
nao sendo permitidos os do tipo “cola” nem guarani, em razio 
de seus teores de cafelna. 

■ Otosderose 

Tambem conhecida como otospongiose, a otosderose pode 
ser deflnida comoo processo patoldgico primario (osteodistro- 
fia localizada) da cipsula 6tica, raramente acometendo os ossi- 
culos auditivos, podendo gerar efeitos secundirios ao sistema 
audit!vo. Em geral afeta os ossos temporais de modo bilateral, 
com certa simetria na localizagao das lesoes, e a participate 
unilateral ocorre histologicamente em 10 a 30% dos cases. 
Anatomicamente, o foco localiza-se em geral no labio anterior 
da janela oval (fdssula ante fenestra), no processo coclearifor- 
me e na convexidade do promontdrio (Figura 55.2). Para fins 
descritivos e de uniformizagao de dados, i classificada como 
otosderose histologies, clinica ou codear: 

■ Histoldgica: o foco de acometimento i limit ado i cipsula dti- 
ca, sem causar manifestagoes auditivas ou vestibulares, sendo 
observado apenas em estudos histopatologicos de ossos tem¬ 
porais 

■ Clinica: quando ocorrem manifestates dinicas secundarias 
ao crescimento do prdprio foco histoldgico, geralmente Le- 
vando a hipoacusias puramente condutivas ou at 6 mesmo 
mistas, e, em determinadoscasos, a alteragoes vestibulares 


. Coclear: otosderose histoldgica que evolui para a invasao 
do enddsteo coclear em algum ponto da cipsula 6tica, sem 
a fixagao da platina do estribo, ocasionando perda auditiva 
sensorioneural pura, condigao considerada de ocorrencia in- 
comum. 

A perda auditiva na otosderose geralmente se inicia entre 
15 e 35 anos, 6 raramente precoce, como aos 6 ou 7 anos, ou 
tardia, como aos 50 anos. Via de regra atinge o seu mixirao na 
terceira decada de vida e, ap6s esse periodo, poucas mudangas 
ocorrem. A sua etiologia ainda permanece obscura, entretan- 
to, existem alguns fatores predisponentes. A mais import ante 
€ a predisposigao familiar. Analises geniticas consideraram a 
evidSncia de heranga autossdmica dominante com penetrin- 
cia variivel em 25 a 40%, Em certos casos, a perda de audigao 6 
primeiro observada ou agravada durante a gravidez, podendo 
existir fator endderino ou vascular a ser esdarecido (presen¬ 
ga de receptores para estrogenios em osteoblastos, bem como 
aumento dos niveis de icido hialurdnico na substincia funda¬ 
mental do osso, na administragao intravenosa de estrogenios, 
alem do uso de anticoncepcionais). Apesar do reconhecimento 
de que a otosderose pode manifestar-se durante a gravidez, ou 
logo ap6s, o impacto dela no nivel da audigao nao esti claro. 
Lippy et a!., em estudo retrospectivo com pacientes subme- 
tidas a tratamento ciriirgico da otosderose, nao detectaram 
evidgneia de piora auditiva em mulheres que ji tinham um 
ou mais filhos nasddos antes da operagao. Curiosamente, a 
media dos limiares auditivos dessas mulheres era melhor que a 
encontrada nas nuliparas, independentemente da paridade. A 
lesao histoldgica da otospongiose na cipsula Isbirintica pode 
estar presente, mas nao se pode suspeitar da sua presenga no 
doente enquanto ela nao alcangar a janela oval, levando i fixa¬ 
gao do estribo (disacusia de condugao) e/ou atingindo o en¬ 
ddsteo da cdclea (perda neurossensorial e/ou mista). Em do- 
entes assintomiticos, porem com histdria familiar, suspeita-se 
da presenga de otospongiose histoldgica pela pesquisa do sitial 
de Schwartz (mancha rdseo-avermelhada esbranquigada que 
se v& por transparency atraves da membrana timpinica e que 
corresponde i visao do foco otospongidtico das janelas), que d 
sinal raro (Figura 55.3), ou pela tomografia computadorizada 
de alta resol ugio. 

Os testes audiometricos variam com o grau de fixagao do 
estribo e a presenga ou nao do acometimento coclear. De inlcio, 
a pura fixagao do estribo apresenta curva aerea ascendente com 
queda maior nos graves. Em outros casos, a curva dssea pode 
apresentar um entalhe na frequdneia de mil ou 2 mil Hz, deno- 
minado entalhe de Cahart (Figura 55.4). Em geral, apresenta-se 
normal (tipo A) ou levemente rigida, tipo Ar ou As. 

O tratamento e essencialmente ciriirgico - estapedotomia -, 
permitindo-se mobilidade dos ossiculos do ouvido medio por 
meio de prdtese. 
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Figura SS.4 ■ Audiomecria mostrando entalhe de Cahart. 


■ Paralisia facial periferica 



A paralisia facial perifeica idiopatica on paralisia de Bell 6 
mononeuropatia do VII par craniano, de aparecimento sdbito, 
etiologia desconhecida e evolugao favorivel na grande maioria 
dos casos, e sua associa^ao com a gesta<;ao foi descrita pela pri- 
meira vez por Sir Charles Bell, em 1830. VArios autores regis- 
traram incid£ncia aumentada da paralisia na gestante, ao passo 
que out ros, incluindo estudos epidemioldgicos recentes, nao 
descrevem diferen^a signiflcativa em rela^ao k nao gestante. 
Vale ressaltar que cerca de 14 a 21% das paralisias facials em 
gestantes sao decorrentes de conduces etiologicas definidas, 
como herpes zoster oticus (sindrome de Hamsay-Hunt\ neo¬ 
plasias, otite m£dia aguda, colesteatoma, malformafoes arte- 
riovenosas, trauma, myasthenia gravis e parotidite epid£mica 
(caxumba) (Vrabec et aL t 2007), Uma caracteristica particular 
da paralisia de Bell nas gestantes ^ a concentrafio predomlnan- 
te de casos no 3° trimestre da gesta<;ao e no perlodo puerperal 
imediato> na ocasiao do seu surgimento. A fisiopatologia atual- 
mente mais aceita em pacientes gestantes ou nao gestantes k a 
reativa^ao do virus herpes simples, at£ entao latente, no g&nglio 
geniculado do nervo facial, sendo a maioria dos casos unila¬ 
teral, apesar de haver descri^ao de casos bilaterais. A paciente 
pode, de maneira stibita e sem eventos reladonados, apresentar 
sensagao de ard£ncia no olho do lado paralisado, relacionada 
com a dificuldade de fechA-lo, sendo associada alacrimejamen- 
to excessivo ou, por vezes, aus£ncia ou impossibilidade de so- 
prar ou assoviar Com a evolu^ao, pode-se notar desvio daboca 
para o lado oposto. Ao exame, pode ser constatada assimetria 
da face com predominio de fun^ao dos musculos da face do 
lado normal, desviando os traps fisiondmicos para este lado 
(Figura 55.5), No lado paralisado, a pele parece mais lisa (nao 
sendo observadas rugas e sulcos) e nao hA rugas ao franzir a 
testa, Eventualmente, a gravida nao consegue fechar o olho do 
lado paralisado. A avaliapo clinica do grau de paralisia facial 
& baseada no sistema de House-Brackmann (dado subjetivo e 
que difere de examinador para examinador), Q cuidadoso exa- 
me da cabep e pescop, com especial atengao a glindula pa- 
rdtida, nervos cranianos, saliva^ao, lacrimejamento e paladar, 
pode obter ajuda no diagndstico topografico da lesao a partir 
de exames como: audiometria e pesquisa do reflexo do estap^- 
dio, BERA (alto grau de sensibilidade devido k proximidade do 
facial e do nervo actistico), teste de Schimmer (lacrimejamento 
diminuido ou ausente significa que hA comprometimento do 
nervo facial na altura do gAnglio geniculado ou acima deste) e 
gustometria (funpo gustativa estara alterada nas lesoes acima 
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Figura 55,5 ■ Paralisia facial perif&rica notadamente b dfreica, Nota-se 
assfmecria da Face b contragAo da musculatura Facial. 


da emergSncia do corda do timpano), Nao devemos esquecer 
tamb£m dos exames de Hilger, eletroneurografia e eletroneu- 
romiografla, uma vez que ajudam a estabelecer o prognosti- 
co da lesao. Os principles para o tratamento da paralisia de 
Bell na gestante nao diferem em relapo k nao gestante, mas 
a decisao terap£ utica deve contemplar os rise os potenciais 
maternofetais. Tipicamente inclui corticoide oral (predniso- 
na), antivirals (aciclovir, valacidovir) e cuidados de protepo 
ocular. Casos com evolupo desfavoravel podem neeessitar 
de descompressao cirhrgica do nervo facial, mas tal decisao 
deve ser tomada sempre de forma conjunta entre obstetra e 
otorrinolaringologista, pesando os riscos e beneffeios potem 
dais. O progndstico apresenta discordAncias na literatura, po- 
r£m & favorivel na maioria dos casos, assemelhando-se ao das 
nao gestantes, principalmente em casos de paralisia parcial, o 
que indina alguns autores ao tratamento mais conservador. 
Paralisias completas apresentam prognostico mais reservado. 
Alguns trabalhos ainda observam taxa de recupera^ao com- 
parativamente menor em gestantes, tal vez relacionada a trata¬ 
mento mais conservador neste grupo. 

■ Surdez sdbita 

Trata-se da instala<;ao ou agravamento da per da audit iva 
sensorioneural previa, de infdo abrupto, que pode variar de 
segundos a dias, sem fator causal evidente. Sua incid^ncia real 
6 desconhecida, pois grande numero de casos melhora espon^ 
taneamente antes que o paciente procure auxilio medico. Cerca 
de 90% dos casos sao unilaterais. £ de ocorr^ncia incomum na 
gravidez, por^m tern sido associada k toxemia gravfdica, possi- 
velmente decorrente de distijrbio microcirculatdrio. A etiopa- 
togenia da surdez stibita e desconhecida, sendo portanto avem 
tadas algumas hipdteses. As principals teorias sao relacionadas 
com as seguintes condi^oes: 

* Distiirbio microcirculatdrio: por hemorragia, trombose ou 
espasmos, resultando em isquemia de c^lulas ciliadas da 
cdclea 

* Viral: divers os virus, como o da caxumba, sarampo, varicela^ 
zdster, adenovirus, citomegalovirus, coxsaekie, influenzae* 
herpes simplex e mononucleose infecciosa, podem estar im- 
plicados em episddio de surdez sdbita 

* Autoimune; como uma das repercussoes sist^ micas de hipus, 
artrite reumatoide e outras con didoes autoimunes. 




















A tendencia atual 6 considerar a surdez subita uma afeegao 
de etiopatogenia multlfatorial. O diagndstico diferencial con- 
templa doengas infecciosas, hematoldgicas, neuroldgieas e, 
prindpalmente, o schwannoma vestibular 7, 8, 9, Este ultimo, 
ao contrArio do que jA fora proposto, nao tem o aumento da sua 
incidAncia induzido pela gravidez. Geralmente, o quadro clini- 
co apresenta como queixa principal a queda brusca da audigao, 
sem prddromo ou causa evidente, mais comumente unilateral 
e que pode progredir em minutos, boras ou em alguns dias. O 
mais comum 6 a paciente referir surdez unilateral ao acordar, 
que pode ser acompanhada de zumbido (70% dos cases), pleni¬ 
tude auricular e/ou sinais de distorgao da sensagao auricular. A 
otoscopia £ normal, assim como o restante do exame otorrino- 
laringoldgico. Dessa forma, e necessAria a realizagao de exames 
complementares, como audiometria tonal e vocal (o mais breve 
possivel, pois ajuda a definir o grau de perda e o progndsti- 
co), otoemissoes acusticas (estabelecimento do local da lesao), 
BERA (loealizagao nas vias auditivas), alAm de exames de san- 
gue completes com pesquisa para causas infecciosas e autoimu- 
nes, Q tratamento da surdez subita 4 muito controverso, tendo 
corticoides e vasodilatadores como as opgoes mais utilizadas. 

■ Manifestagoes nasais 

■ Rinites 

Riniies sao processes inf!amat6rios de cardter agudo ou cr6- 
nico das cavidades nasais que podem ter etiologia viral, ftingica, 
alergica ou hormonal. Na gestante, destaca-se a rinite gravidica. 

■ Rinite gravidica 

Apesar da variabilidade de conceitos, a rinite gravidica pode 
ser definida como congestao nasal presente nas ultimas 6 ou 
mais semanas da gestagao, sem outros sinais de infeegao do tra- 
to respiratdrio e sem causa alArgica conhecida, desaparecendo 
completamente dentro de 2 semanas apds o parto (Figura 55.6). 
A relagao entre obstrugao nasal e gravidez foi documentada em 
1898 por MacKenzie, mas desde entao poucos estudos abor- 
daram tal questao. A impressao clinica A que a obstrugao nasal 
durante a gravidez nao se relaciona, em sua maioria, a resfria- 
do, alergia ou rinite medicamentosa, apesar de o tabagismo ter 
papel predisponente adicional para a ocorrAncia da rinite gra¬ 
vidica, alem das alteragoes da mucosa nasal durante a gestagao. 
A intensidade da obstruglo aumenta com a idade gestacional, 
havendo maior crescimento entre 12 e 20 semanas de gestagao, 
e os sintomas habitualmente desaparecem prontamente apds 



Figura 55.6 • Congestao nasal decorrente da hlpertrofia de cornetos 
inferiors vislvel A rlnoscopia anterior. 


o parto. O fator causal na rinite gravidica A desconhecido, e a 
influAncia das alteragoes hormonais, sobretudo a elevagao de 
estrdgenos, tem sido proposta, No entanto, hi evidAncias da 
elevagao de hormdnio do crescimento placentArio - se comp a- 
rados a gest antes sem manifestagao de rinite gravidica -, sem 
correlagao com retengio hidrica e ganbo de peso durante a ges¬ 
tagao, elevagao dos niveis sAricos de estradiol ou progesterona. 
A patogAnese mais provAvel da rinite gravidica £ determinada 
por elementos multifatoriais e foi observada frequAncia maior 
em multiparas do que em nuliparas. A oeorrAneia A variavel, 
com relato de acometimento de ate dois tergos das gestantes. 


■ Rinossinusites 


Define-se rinossinusite como toda inflamagao aguda/pro- 
cesso inflamatdrio da mucosa que reveste a cavidade nasal e os 
seios paranasais. Se presente por ate 3 a 4 semanas associada a 
obstruglo nasal, congestao, rinorreia, espirros e manifestagoes 
sistemicas infecciosas (febre, mal-estar, astenia) A considerada 
de instalagao aguda. Geralmente se manifesta apds IVAS viral 
(fator de risco mais import ante) ou inflamagao alergica. Os me- 
canismos que levam 4 rinossinusite podem ser divididos em 
fatores predisponentes de origem local e sistAmica. Dentre os 
fatores locorregionais, podemos dtar: obstrugao mecAnica do 
complexo ostiomeatal, edema de mucosa (IVAS/rinite alArgi- 
ca/barotrauma), desvio de septo./trauma alterando a anatomia 
local, pdlipos/corpo estranho/tampao nasal/TU nasal, acome¬ 
timento da fungao ciliar pela inspiragao de ar frio ou seco, uso 
de drogas e medicamentos (descongestionantes tdpicos) entre 
outros. Dos fatores sistAmieos, as condigoes debilitantes como 
desnutrigao, uso prolongado de esteroides, diabetes melito des- 
compensado e quimioterapia, al£m das imunodeficiSncias - 
IgG, IgA, AIDS (80% tAm sintomas de rinossinusite) - e estres- 
se (pode levar a alteragao do ciclo nasal e obstrugao do dstio), 
sao muito importantes. Na gestagao presume-se que exista con- 
digao preexistente, como congestao nasal da rinite gravidica 
provocando obstrugao do complexo ostiomeatal e, eonsequen- 
temente, a drenagem das cavidades paranasais. Exame fisico fre- 
quentemente revela secregao purulenta na regiao do meato m£- 
dio, que pode ser secundaria A rinossinusite maxilar, etmoidal 
ou frontal (Figura 55.7). Alem disso, a mucosa esta difusamente 
congesta. Endoscopia rigida ou flexivel melhora a visualizagao 
das Areas de drenagem dos seios, mas a ultrassonografia dos 
seios da face 4 utilizada em casos de duvida diagndstiea. 




Figura 55.7 ■ Cavidade nasal esquerda com secregao purulenta dre- 
nandode meato mAdio. 
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A tomografia de cavidades paranasais permite avaliapao 
mais precisa do complexo ostiomeatal, bem como do acometi- 
mento sinusal, e nao hi evid&ncias de que a radiap ao durante o 
exame possa comprometer o feto. 


■ Epistaxe 



O aumento da congestao vascular e as alterapoes da mucosa 
nasal predispoem a mulher a sangramentos nasais (Figura 55-8). 
Apesar de serem em sua maioria transitdrios e autolimitados, 
ha relatos de episddios graves de epistaxe associados a heman¬ 
gioma nasal, toxemia e hipertensao arterial. Hemangiomas na¬ 
sais associados i gravidez sao incomuns, mas causam epistaxes 
de vulto, Caracteristieamente, essas lesoes surgem no rtariz ou 
trato aerodigestivo durante o primeiro trimestre e involuem 
no periodo p6s-parto, Caso oeorra sangramento excesslvo ou 
obstrupio nasal significativa, pode ser necessiria excisao cirtir- 
giea. Habitualmente, medidas profilaticas como umidificapao 
do ambiente, uso de solupao salina nasal e administrate de 
agentes hidratantes em narinas (Maxidrate' ) reduzem a fre¬ 
quence de sangramentos nasais, O uso de tamponamentos 
nasais, quando necessirios, seguem as mesmas indicates de 
pacientes nao gestantes, porem, a utilizapao de novos m^todos 
tern garantia de melhor controle do sangramento nasal, assim 
como menor periodo de hospitalizapao. Alguns dos artifleios 
mais usados sao MeroeeP, SurgiceP e os nasal packs* ou tam- 
poes nasais. 



Figura ss.fl ■ Epistaxe de fossa nasal direita. 


■ Manifestoes 

faringoestomatologicas, 
laringeas e cervicais 

■ Hipertrofia gengival 

A hipertrofia gengival e a manifestapao oral mais comum da 
gravidez (Figura 55.9). 

A fisiopatologia das altera foes gengivais tern estreita rekpao 
com o aumento da circulapao dos hormbnios femininos, estro- 
g£nios e progesterona, na mucosa oral. O acrescimo de volume 
sanguineo assim como do debito cardiaco, diminuindo a vis- 
cosidade sanguinea, promove repercussoes locals significativas 
como sangramento gengival at£ hipertrofia com tom violaceo 
da mucosa gengival. Processes inflamatdrios locais tfim maior 
probabilidade de ocorrer, atingindo cerca de 75% das grividas 
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Figura 55.9 » Hipertrofia gengival, 


(Hansen et ai, 1986). Este quadro dinicamente se manifesta 
como indolor e 6 mais frequente na regiao maxilar. O tratamen- 
to baseia-se numa conduta expectante seguida do aumento da 
higiene bucal. 

O granuloma gravidico, ou “tumor da gravidez”, tern inci- 
d&ncia de 2%, sendo diagnosticado como lesao granulomatosa 
interdentaria no final do 1“ trimestre, e, a partir desse periodo, 
progride lentamente, regredindo apds o parto (Figura 55.10). 

Tal lesao, denominada por alguns autores como eptttide, tern 
como substrato etiopatogfinico inicial a chamada gengivite gra- 
vidica, A evolupao da hipertrofia das papilas interdentirias do 
rebordo gengival pode consequentemente ocasionar granulo¬ 
ma friivel, de facil sangramento. 

Uma vez que os sintomas sejam desconfortiveis, a excisao 
cirurgica esta indicada. 



Figura 55.10 ■ Granuloma gravidico na regiao da cavidade juga: 
direita, 


■ Apneiadosono 

A apneia obstrufiva do sono pode manifestar-se durante a 
gravidez e, em certos casos, at£ complicar a gesta^ao. No en- 
tanto, nao existe nenhum dado concrete naliteratura de que a 
gravidez possa precipitar, ou ate mesmo piorar, o quadro pree^ 
xistente da doenga. 

Na verdade, as alterapoes fisioldgicas que ocorrem durante 
a gravidez protegem a mulher das repercussoes da apneia do 
sono. Altas taxas de progesterona circulates promovem hi- 
perventilapao, assim como o desvio para a direita da curva de 
dissociapao do oxig^nio. 





Com o progresso da gestafio a mulher tende a evitar a posifio 
supina ao dormir, o que, por si s6, aumenta o debito cardiaco, 
Todas as grivldas, com algum grau de suspeigao de apneia 
do sono, devem realiaar a poliasonografia, sendo o CPAP o tra- 
tamento mais indicado (Figura 55.11). 



Figura 55.11 - Uso de aparelho de CPAP durante a gravidez. 


■ Reflu xo gastroesofagico 

Os distiirbios aerodigestivos sao comuna durante a gesta^ao, 
sendo o refluxo gastroesofagico presente em aproximadamente 
50 a 75% dos casos. As queixas mais comuns sao irrita^ao oro- 
farlngea. disfonia e pirose retroesternal. e elas tendem a mani¬ 
fest ar-se mais comumente no terceiro trimestre. O aumento da 
pressao abdominal associado ao retard© do esvaziamento gas- 
trico e incompetfincia do tbnus do esflncter esofagiano inferior 
sao responsdveis por essas manifesta^oes. O tratamento baseia- 
se nas medidas gerais de preventso (refeifdes fragmentadas ao 
longo do dia, medidas posturais entre outros) e no uso de antia- 
cidos. Anti-histaminicos H2 sao considerados categoria B e tfim 
preferfincia sobre os inibidores de bomba protbnica (categoria 
C). Se nao forem obtidos resultados. utiliza-se o lanzoprazol 
em vez do omeprazol, mas somente ap6s o l u trimestre, 


■ Laringopatia gravfdica 

Laringopatia gravfdica & o termo us ado para descrever as 
altera^oes encontradas na fun^ao larfngea durante a gravid ez. 
Duas formas foram descritas, uma aguda e outra crdnica recor- 
rente. Na apresenta^ao aguda, as gravidas apresentam durante 
o trabalho de par to quadro de dispneia, disfonia, disfagia e odi- 
nofagia. O exame laringoscdpico revel a edema das pregas arie- 
pigldticas, aritenoides e bandas ventriculares, poupando as pre¬ 
gas vocals. Patologicameute, identifica-se aumento do ntimero 
de linfdcitos assim como vasodilata^ao capilar, culminando em 


urn processo inflamatdrio da submucosa. Nas formas cr6nicas> 
os sintomas sao semelhantes> porem persistentes, c podem co- 
me^ar no perfodo gestacional inicial Outro tipo de manifests- 
fao larfngea £ a laringopatia gravidiea propriamente dita, com 
edema* secura e crostas na mucosa laringea (Torsiglleri et al, 
1990). Acredita-se que a retentpao hfdrica leve ao edema de mu¬ 
cosa, eausando disfonia ou 5 at£ mesmo, afonia. Cantoras pro¬ 
fessionals* ativas durante a gravidez, apresentam voz mais pro¬ 
funda com alcance limitado. Como & fendmeno autolimitado 
e de resolugao espont^nea no perlodo pds-parto* o tratamento 
consiste na identifica^ao e no aconselhamento* 
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As estruturas de suporte dentario conhecidas coletivamen- 
te como periodonto sao constituidas de gengiva, ligamento 
periodontal, eemento e osso alveolar, A gengiva se estende da 
margem gengival, prdxima ao dente, ate a jungao mucogengival 
(JMG), exceto na regiao palatina, onde esta jungao nao existe e 
i, elinicamente, subdividida em; 1. Marginal ou livre - forma a 
parte externa do sulco dentario; 2, Inserida - aquela situada en- 
tre a gengiva marginal e a jungao mucogengival; e, por ultimo, 
3, Papilar on interdent&ria - a qne se localiza entre os dentes e 
abaixo dos pontos de contato dental. Topograficamente, a gen¬ 
giva ainda pode ser subdividida em vestibular ou bucal e lingual 
oupaisUitta (se na maxila) (Schroeder, 1986)* Entre os fatores 
que afetam as dimensoes gengivais estao as insergoes de freios 
ou bridas nas ire as prdximas i gengiva (Corn, 1964), tabagis- 
mo (Gunsolley et ah 1998), posieionamento dos dentes na ar- 
cada (Andlin-Sobocki & Bondin, 1993), escovagao traumitica 
(Vehkalahti, 1989; Loe et al , 1992), tratamento dentirio que 
nao respeite prindpios restauradores basicos, e at£ mesmo te- 
rapia ortoddntica privia (Kessler, 1976). Alguns autores (Lang 
& Loe, 1972; Stetler & Bissada, 1987) ressaltam que, para se 
manter a saude dos tecidos gengivais, € neeessiria a exists ncia 
de pelo menos alguma gengiva inserida, embora esse concelto 
nao seja aceito como regra geral (Miyasato, 1977; Wennstrom, 
1987). £ de particular interesse e elinicamente relevante o fato 
de que a faixa de gengiva inserida parece aumentar significati- 
vamente com a idade (Ainamo et al, 1981). Especula-se que o 
fen6meno ocorra em fungao da ligeira extrusao dentiria que 
ocorre independentemente da quantidade de desgaste oclusal, 
para o qual esse contfnuo movimento erupdonal tenderia a 
compensar, 

Em condigoes saudiveis, a gengiva se apresenta dinicamem 
te com coloragao rosa-palido, com pequenos pontilhados em 
sua superflde semelhante ao aspecto de "casca de laranja”. A 
color agio da gengiva tambSm serve como parimetro cllni- 
co para se estabelecer a presenga, por exemplo, de gengivite, 
porim nao contribui para se estimar a gravid ade desta doenga 
(Baumgartner et al, 1966). Microscopicamente, essas estrutu- 
ras pontdhadas (ou stipples, como sao conhecidas na lingua in- 
glesa) aparecem como elevagoes e depressoes do teddo epitelial 
que recobrem a gengiva inserida (Greene, 1962) e surgem apds 
os 6 anos de idade, podendo desaparecer temporariamente 
quando envoi vidas em urn processo inflamatdrio na ire a. Sua 
ausSncia, entretanto, nao i sinal patognomOnico de inflama- 
gao. Variagoes nas caracterfsticas descritas podem ocorrer em 
fungao do grau de queratinizagao, pigmentagao, espessura e 
vascularizagao da gengiva. 

De modo geral, as doengas gengivais ou periodontais, como 
sao mais conhecidas, estao entre as mais prevalentes das doen¬ 
gas que afetam a humanidade e sao causadas principalmente 
pel a aderSncia de um biofilme bacteriano (placa bacteriana) na 
superficie dos dentes. 

As doengas gengivais sao uma fam ilia diver sa de complexas 
e distintas entidades patoldgicas, causadas por diferentes fatores 
etioldgicos, e d entre eles, provavelmente, a inflamagao gengival 
induzidapela placa bacteriana & a mais frequente forma de gen- 
givite {gengiviteplaca Anduzida), que se distingue de formas nas 
quais a placa bacteriana nao £ o fator inicial preponder ante. 

Embora as entidades denominadas como doengas gengivais 
estejam limitadas exclusivamente i gengiva, a resposta infla- 
matdria iniciada nesses tecidos parece criar, pelo menos em 
indivlduos suscetlveis, condigoes que levam i destruigao dos 
tecidos de suporte dentario - a periodontite. 

A relagao entre aciimulo de placa bacteriana e surgimento 
de inflamagao gengival foi sempre descrita como relagao de 
causa e efeito, mas foi somente com o classico estudo de Lbe 


et al - “Gengivite experimental em humanos” -, em 1965, que 
se p6de confirmar a etiologia bacteriana. Dados epidemioldgi- 
cos in dicam que a gengivite plaea-associada estd pre sente em 
aproximadamente 50% da populaglo adulta e e considerada a 
forma mais comum de doenga periodontal (Oliver et aL 1998)* 

A infeegao bacteriana e tambem admitida como a causa primi^ 
ria das doengas periodontais (Socransky & Haffajee, 1992), mas 
sua presenga isoladamente nao £ suficiente para o infeio e evo- 
lugao dessa enferm idade. De sua interagao com o sistema imu- 
noldgico do hospedeiro resultam importantes fen6menos que 
causarao ou nao destruigao dos tecidos de suporte dentario, £, 
portanto, a magnitude, bem como a qualidade da resposta in- 
flamatdria, que determina o curso do processo de destruigao 
dos tecidos, podendo ser mlnimo, at£ mesmo inexistente ou, 
entao, bastante grave. 

Nem todos os indivlduos apresentam a mesma suscetibi- 
lidade a doenga periodontal, Contribuem para as diferengas* 
os fatores de risco que sao, de modo geral, estilo de vida, ex¬ 
pos igao ambiental ou caracterlstica congenita - as quais o in* 
dividuo apresenta ou a que esta submetido, que, baseadas em 
evid£ncias epidemioldgicas, most ram-se intimamente associa^ 
das a determinada condigao patoldgica, Tais fatores de risco 
podem estar ligados a maior probabilidade de se desenvolver (— 

particular doenga sem, entretanto, ser um de seus fatores cau^ 
sais. Algu ns deles p o de m ser mod ificados por meio de medid as H 
intervencionistas> o que reduz, portanto, a probabilidade de 
ocorr^ncia de doenga (Genco, 1996). O fumo tern sido aponta^ 
do como importantissimo fator de risco para o desenvolvimen- Bfl 
to da doenga periodontal, o que vem sendo evidenciado pelo 
aumento na sua pre Valencia e na sua gravidade entre os indivL 
duos fumantes (Haber et al , 1993). Segundo Stoltemberg et al. y 
1993, a probabilidade de um fumante ter bolsas periodontais 
com mais de 3,5 mm e aproximadamente 5 vezes maior do que 
a de um individuo nao fumante. Acredita-se, inclusive, que, por 
motivo do fumo, as probabilidades de infecg&o por bact^rias 
periodontopatog^nicas sejam maiores (Zambom et al , 1996)* 

Por isso, grandes esforgos t£m sido concentrados com o objeti- 
vo de encorajar a interrupgao do tabagismo, nao s6 nos Estados 
Unidos, mas tambem em outros paises preocupados em estabe¬ 
lecer melhores padroes de saiide para seus habitantes. 

Outros fatores, entretanto, nao podem no momento ser 
modificados, como, por exemplo, aqueles determinados gene- 
tieamente. A suspeita de que fatores gen£tieos possam exercer 
influ^ncia atuando como de risco nao ^ recente (Michalowicz 
et al , 1991). Graves formas de doenga periodontal podem ser 
resultado, por exemplo, da maior produgao de IL-1 apds insul- 
to bacteriano, como apontado por Kornman et al (1997). O 
polimorfismo gendtico existente nos receptores Fc de cdlulas 
fagocitarias leva a uma ligagao fraca entre el as e os anticorpos 
e, ao que parece, esta pre sente em grande proporgao dos indivL 
duos afetados pela doenga periodontal. 

Devido ao fato de as doengas gengivais serem consideradas 
“benignas” e por nao oferecerem risco dbvio de vida ao paciem 
te, elas tfim sido erroneamente dissociadas de qualquer relagao 
com aspectos sist^micos do individuo. Por£m, com o melhor 
entendimento da patogenia da doenga periodontal tem se le- 
vantado a hipdtese de sua ligagao com alguma enfermidade 
sist£miea. 

Algumas dess as associagoes sao percebidas em situagoes em 
que a deterioragao das condigoes de saiide bucal coincide com 
o curso de doengas sist£micas que afetam alguns pacientes, 

O sentido dessas associagoes pode ser bidirecional, isto 4 
condigoes bucais podem prejudicar a saiide geral do pacien- 
te, e, do mesmo modo, o surgimento de complicagao sist£mica 
pode trazer prejuizos diretos & cavidade oral tais como sinais 
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clinicos bucais, por exemplo, que podem servir de alerta para 
a present de enfermidade, ou, indiretamente, pelo uso de me- 
dicamentos prescritos para seu tratamento, cujos efeitos cola- 
terais (t£m seu exemplo mais comum a xerostomia) trazem o 
potencial de desenvolvimento de mucosites; infeegoes oportu- 
nlsticas; ciries e out r os, 

Estudos realizados nos dltimos 15 anos apontam como fator 
de risco para a doen<;a periodontal, aUm do fumo, o diabetes, 
bast ante investigado. O diabetes e, provavel mente, o maior cau- 
sador de cegueira, insufictencia renal, amputate de membros, 
assim como importante risco para o desenvolvimento de pro- 
blemas cardiovasculares. 

Muitos estudos confirmam que o diabetes estdfortementeli- 
gado ao desen volvimento da periodontite. Evidlncias apontam, 
tamWm, para o papel da infec^ao periodontal na deteriorate 
do controle glic£mico do paciente, o que pode estar relacionado 
com o aumento de resistencia k insulina, Algumas subst&ncias, 
entre elas o fator de necrose tumoral (TNF) e as interleucinas 
1 e 6 (IL-1 e IL-6), poderiam contribuir para esse aumento de 
resistgneia ou de toler&ntia k insulina. 

Assim, alguns estudos foram desenvolvidos com o objeti- 
vo de verificar os efeitos do tratamento periodontal nos niveis 
de glicose, e foi constatada uma importante redu^ao nos teores 
de hemoglobin a glieosilada. Por isso, o controle das condifdes 
periodontais por meio de um adequado programa de preven- 
9§Oi assim como o tratamento de suas altera<;des, deve ser parte 
integrante do acompanhamento e tratamento de pacientes dia- 
Wticos. 

Estudos realizados na Universidade do Alabama eviden- 
ciaram maior ntimero de nascimentos pre-termo e eonceptos 
abaixo do peso entre pacientes portadoras de doen^a perio¬ 
dontal avan^ada, que g, portanto, considerada um importante 
fator de risco obstetrico, mesmo apds serem levados em conta 
fatores tradirionais, como fumo, ilcool, etnia, padrao socioe- 
condmico etc + 

Outra importante intera^ao parece existir entre a periodon¬ 
tite e as doen^as cardiovasculares. Hi indicios de que a doen<;a 
periodontal esteja ligada a formagao de placas ateromatosas e 
a aumento dos nfveis sgricos de protefna C reativa, subst&ncia 
apontada como fator de risco para enfarte do miocirdio e aci- 
dente vascular cerebral. 

A cavidade oral, p or abrigar divers as espgcies bacterianas, 
funciona potencialmente como reservatdrio para a dissemina- 
^ao de enfermidades virias. Tem se procurado, tambem, eluci- 
dar a intera^ao das conduces periodontais com a incidgncia de 
pneumonia e de doen^a pulmonar obstrutiva crdnica. 

Quanto k osteoporose, el a parece trazer, tambem, algumas 
implicates para a saude bucal, visto existir relaipao significa- 
tiva entre a perda de densidade mineral na bacia (articula^ao 
coxofemoral) e na mandfbula. Foi observado que pacientes 
com osteoporose apresentavam maior perda de osso alveolar 
quando comparados com individuos saudiveis. 

Algm disso, verificou-se perda ainda maior sobre o osso 
alveolar de pacientes periodontais que apresentavam tambem 
osteoporose. £ possfvd admitir que o osso das arc ad as denta- 
rias, quando se apresenta atingido, possa modificar o curso da 
doen^a periodontal, e nao o contririo. 

A interpreta^ao desses achados tern sido feita com bastante 
cautela, e ainda sao necessirios estudos adicionais para esta- 
belecer e/ou confirmar os mecanismos pelos quais a doen^a 
periodontal contribui como fator de risco para algumas con¬ 
duces sistgmicas. 

O volume acumulado de informaqoes ji possibilitariaprever 
mud an^a profunda nas areas de satide. Neste sentido, e quando 
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passive!, a manipulate ou modificato de fatores de risco pre- 
sentes seriam incorporadas ao piano de tratamento para me- 
Ihor eficicia dos meios terapguticos. 

Varies relates apontam para o aumento na preValencia e 
gravidade de doenfa periodontal entre os pacientes de diabetes 
tanto do tipo 1 como do tipo 2 (Cianciola et al., 1982; Emrich 
et n/., 1991), o que faz acreditar que a doenfa periodontal seja 
mals uma das virias complicates que atingem esses pacientes 
(Lbe, 1993). 

■ Gravidez e gengivite 

A cavidade oral apresenta miiltiplos nichos ecoldgicos que 
representam virios ecossistemas bacterianos: J. lingua; i mu¬ 
cosa bucal; 3. placa supragengival; 4. placa subgengival; e 5. sa¬ 
liva, A maioria das bactirias rastreadas na saliva sao microrga- 
nismos encontrados na lingua e mucosa bucal. Portanto, a saliva 
representa, primeiramente, cole^ao de bacterias distribuidas de 
outros ecossistemas que serao deglutidas juntamente com ela 
(Kornman, 1995). Apds limpeza, uma camada, acelular, livre 
de microrganismos, formada por proteinas salivares, vai sele- 
tivamente sendo adsorvida ao esmalte ou cemento, para em 
seguida haver a coloniza^ao bacteriana. 

A microflora associada k gengiva sadia & tipicamente com- 
posta por cocos e bastonetes Gram-positives. Quando a esco- 
va^ao e interrompida, uma sequfcncia de eventos leva ao que se 
poderia denominar sucessao bacteriana, na qual formas initial- 
mente compativeis com situaijao de saude gengival vao tendo 
sua proporgao alterada com o aparecimento de novas esp^cies 
(Loe, 1965; Theilade et aU 1966; Listgartem, 1976). No trabalho 
"Gengivite experimental em humanos” (Loe et al , 1965), apds 
2 a 3 semanas de suspensao dos habitos de higieniza^ao, todos 
os pacientes desenvolveram gengivite, o que foi revertido dem 
tro de 7 dias apos o reinlcio da escovagao. Estudos dessa mesma 
epoca avaliaram a microbiota associada k gengivite por meio 
de microscopia do esfrega^o utilizando o m^todo de Gram. A 
classiflca^ao das bacterias presentes nas amostras era feita de 
acordo com a sua afinidade aos corantes e k sua morfologia, 
Foi verificada mudanga de flora predominada inicialmente por 
cocos Gram-positivos por outra flora na qual se incluiam gran- 
des, numerosos, microrganismos Gram-negatives e de formas 
espiraladas. Estudos realizados posteriormente (Loesche dt 
Syed, 1978) revelaram, ao se cultivar bacterias associadas k gen¬ 
givite experimental, que havia mudan^a de uma placa predo¬ 
minada por Streptococcus para a que era dominada por especies 
de Actinomyces . Esses bastonetes Gram-positivos, principal- 
mente A. vfscasus, em combina^ao com especies de bacteroides 
(Prevotdla intermedia t Porphyromona gingivalis) estao espe- 
cificamente associados ao sangramento gengival. Na gengivi 
te gravfdica, foi detectado aumento de bastonetes anaerdbios 
Gram-negatives, como especies de Prevotella e Porphyromonas t 
quando comparados com areas sadias (Kornman & Loesche, 
1980). Esses achados estavam associados aos elevados nlveis 
plasmiticos de progesterona e estrog£nio. Observa<;6es in vitro 
demonstraram que esses hormdnios poderiam servir de nu- 
trientes para essas especies de bacterias. 

Clinicamente, para que uma camada de placa seja evidence 
vel, sao necessarias pelo menos 24 h sem limpeza, e os sinais 
dinicos de gengivite ji poderao ser detect ad os, em alguns 
casos, apds 4 ou 5 dias de aciimulo e matura^ao dessa placa 
bacteriana. Lang & Loe (1974) mostraram ser possfvel evitar o 
aparecimento de sinais dfnicos de gengivite com limpezas pro¬ 
fission ais realizadas a intervalos de atd 48 h. 



A gengivite i, portanto, uma inflamagao gengival resul- 
tante do aoimulo de placa bacteriana na margem gengival A 
intensidade dos sinais e sintomas da gengivite varia entre os 
indivlduos, assim como entre as diversas ireas de uma mesma 
dentigao. Os sinais dinicos comumente observados s§o: erite- 
ma, edema, sangramento, tumefagao e de scon for to na regia o, 
D entre algumas de suas caraeterfsticas gerais mais importantes, 
estao: L presenga de placa bacteriana na margem gengival; 2, 
inicio da doenga na margem da gengiva; 3. alteragoes de cor 
e contorno da gengiva; 4, aumento da temperatura sulcular; 
5, sangramento ao estimulo; 6, aus6icia de perda de suporte 
6sseo - exceto se ocorrido previa mente; 7. reversibilidade do 
quadro apds remogao da placa. 

As alteragoes periodontais que ocorrem durante a gravidez 
ji sao conhecidas ha muito tempo (Finard 8c Pinard, 1877) e 
parecem acompanhar o perfil do ciclo hormonal presente nes- 
sa fase. Surgem normalmente no 2° ou 3 U m£s de gestagao e 
podem permanecer inalteradas ou sofrer agravamento no seu 
aspecto cllnico durante o 2° trimestre. No tiltimo m£s de gesta¬ 
gao corner a a ocorrer diminuigao do quadro inflamatdrio que 
reflete queda nos niveis hormonais, com remissao apds a gesta¬ 
gao. Existem relatos de que 35 a 100% das gestantes s&o afetadas 
por ess as alteragoes em maior ou menor grau (Hasson, 1960; 
Loe 8c Silness, 1963). 

Estudos dinicos tfim mostrado que os tecidos gengivais po¬ 
dem ser afetados pela gravidez e se apresentam comum ente com 
aspecto vermelho escuro, edemaciado e facilmente sangrante, 
e em algumas situates com aumento gengival pronunriado. 
Segundo o trabalho de Laine (2002), a gravidez nao causa gen¬ 
givite, mas pode agravar um quadro periodontal ji existente. 

Clinicamente, as alteragoes atingem basicamente a gengiva 
e se manifestam como gengivite cMsslca - placa-associada, ex¬ 
ceto pelo fato de possuir maior propensao no desenvolvimento 
de sinais francos de inflamagao em presenga de relativamente 
reduzida placa bacteriana. Sua presenga ^ mais frequente nas 
regioes anteriores da boca, principalmente regioes interproxi- 
mais, mas podem ocorrer de maneira generalizada, formando 
pseud obolsas, com ligeiro aumento na profund id ad e k son* 
dagem periodontal, por dm sem perda de insergao conjuntiva 
(Annals of Periodontology, 1996). Um tempor^rio aumento da 
mobilidade dentaria nao associada k perda de osso alveolar foi 
relatado; entretanto, nenhum tratamento especifico & preco- 
nizado. 

A gravidez por si s6 nao parece aumentar o risco de desen¬ 
volvimento da doenga periodontal, exceto se ji existirem sinais 
preexistentes, como diagnosticado pela perda de insen; ao den- 
tiria, formagao de bolsas periodontais e achados relativos a esse 
quadro (Sooriamoorthy 8c Gower, 1989; Miyazaki et aL 1991). 

Os efeitos dos aspectos socioculturais nas condigoes perio- 
dontais foram estudados em 61 gravidas. Elas foram avaliadas 
periodontalmente durante o 1°, 2^ e 3 U trimestres da gravidez 
e a sua relagao com idade, nlvd profissional e educacional. Os 
resultados mostraram que, quanto mais o nfvel educacional e 
profissional decrescia, mais os indices de placa, gengival e de 
profundidade de bolsa aumentavam. Esses resultados sugerem 
que simples programas preventivos de higiene oral durante a 
gravidez podem manter a satide gengival durante este perlodo 
(Yalcin, Eskinasi, Soydine et al, 2002), 

Dados sugerem que a doenga periodontal em gestantes re- 
presenta um fator de risco que poderia culminar em partospri- 
termo (Offenbacher et aL , 1996), 

Em uma revisao sistemitica mais atual, constatou se que va- 
riedade de infecgoes, induindo as doengas periodontais, pode 
atuar como fator de risco para o nascimento de beb£s prema¬ 
tures e de baixo peso. O objetivo do trabalho foi fazer uma 


revisao na litcratura questionando se, em face de tratamento 
preventive e de controle da doenga periodontal, ainda pode^ 
riam continuar ocorrendo esses fator es ad versos. Evid^ncias 
mostraram que a intervengao periodontal pode reduzir a in* 
cid^ncia de beb£s prematures e de baixo peso (Scannapieco, 

Bush 8c Paju, 2003). 

■ Etiologia 

As causas para essas alteragoes tfim sido associadas a vdrios 
fatores como: alteragoes hormonais, metabolismo celular, ca* 
racterlsticas microbioldgicas e resposta imunoldgica (Annals of 
Periodontology, 1996) + 

A gravidez 6 perfodo marcado por profundas modifica^oes 
nos niveis sangulneos dos hormdnios femininos, principal¬ 
mente estrogSnio e progesterona, que sofrem um aumento ati 
o 8 U m^s de gravidez, atingindo niveis 10 a 30 vezes maiores 
do que os normalmente observados durante o cido menstrual 
Receptores para esses hormfinios estao presentes nos tecidos 
gengivais e, por isso, podem ter importante papel no aumento 
da gravid ad e da gengivite gravldica, Tamb^m foi notado cres^ 
cimento na slntese de prostaglandina tipo (Elattar, 1976) e, 
por ser potente mediador inflamatorio, parece ter importante 
papel no surgimento das alterafoes teciduais, tais como no au- H 
mento da permeabilidade vascular que resulta no edemacia^ 
mento dos tecidos gengivais e na elevagao do fluxo do fluldo 
crevicular gengival Markou et al avaliaram a correlagao entre iLiSl 
a flutua^ao dos niveis de determinadas citocinas proinflama- 
tdrias, presentes no fluido crevicular, e a flutuagao dos niveis 
s^ricos dos horm6nios sexuais femininos durante a ovula<;ao e 
os perlodos de pico de progesterona e concluiram que, dentre 
as citocinas analisadas, somente a IL-6 mostrou niveis signifh 
cativamente diferentes entre esses 2 perlodos, A progesterona 
tamb6m altera o metabolismo dos fibroblastos, reduzindo sua 
prolifera^ao, portanto, diminuindo a capacidade de homeos- 
tase do tecido. Christoffers e seu grupo examinaram in vitro 
os efeitos do estradiol e da progesterona na proliferagao de 
fibroblastos gengivais obtidos de pacientes diabetic os e nao 
diab^ticos. Os resultados indicaram uma posslvel influ^ncia 
da glicose na proliferagao celular, dependendo de sua origem, 

Neste sentido, alteragoes glictoicas que possam ocorrer na 
gestagao, mesmo em pacientes nao diab^ticas, podem influen“ 
ciar o metabolismo de fibroblastos com consequentes mani- 
festagoes cllnicas. 

Dentre as modificagoes imunoldgicas observadas, es¬ 
tao a redugao da quimiotaxia e da fagocitose dos neutrdfilos 
polimorfonudeares (Miyagi et aU 1992), resposta linfocitiria 
alterada e menor produgao de anticorpos. Alteragao na mi¬ 
crobiota subgengival tamb^m tern sido relatada (Kornman 8c 
Loesche, 1980), principalmente com aumento de Prevoteila 
intermedia no 2° trimestre. Apds acdmulo de placa bacteria¬ 
na por 14 dias em um grupo de mulheres durante a gestagao, 
e nesse mesmo grupo 6 meses apds o parto, verificou-se que 
a resposta inflamatdria dos tecidos gengivais era muito mais 
intensa durante a gravidez (Rabear-Durlacher et al t 1994). No 
mesmo estudo foi observado que, mesmo em face de rigoroso 
esquema de higienizagao bucal, a inflamagao gengival foi mais 
intensa no 2° trimestre de gravidez do que 6 meses apds o parto, 
apesar de similar acdmulo bacteriano. Isso sugere que as alte¬ 
ragoes presentes na gravidez sao o result ado de modificagoes 
fisioldgicas normals, associadas k resposta aumentada dos teci¬ 
dos ao acdmulo de placa bacteriana. Em um estudo que avaliou 
as alteragoes cllnicas e microbioldgicas na gengiva de gestan¬ 
tes, mas aus£ncia de me did as profiMticas preventivas, Adriaens 
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et al revelaram que nio houve mudan^as significative quanto 
aos niveis de bactgrias normalmente associadas a doent pe¬ 
riodontal. Observaram, tambem, que os niveis de P. girtgivalis 
e T. forsythia estavam associados ao sangramento 4 sondagem 
gengival na 12* semana, que esteve presente em aproximada- 
mente 40% dos sltios avaliados e sofreu reduflo para 27% apds 
o parto. Segundo esses mesmos autores, tais achados sugerem 
que a gengivite gravidic a pode regredir, pelo menos parcial- 
mente, sem interven^ao profissional. Esses dados, entretanto, 
devem ou deveriam levar em considerate a condi<;ao gengival 
preexistente 4 gravidez. Alem desses fatores, a queratiniza;ao 
dos tecidos gengivais £ redu 2 ida, o que diminui a sua protefao 
natural - e reflete-se no aumento da vermelhidao dos tecidos. 


■ Tumor gravidico 



Relatos indicam que em ate 5% (Oroz & Csiba, 1980; Arafat, 
1974) das gestantes, uma resposta inflamatdria gengival mais 
intensa pode levar I formato lesoes tumorais conhecidas 
como "tumor gravidico”, que sao mais comumente notadas na 
face vestibular da maxila. O vocabulo utilizado, "tumor”, em- 
bora consagrado, g imprecise, pois nao se trata de urn neoplas¬ 
ma verdadeiro. Outros termos tambem tgm side empregados 
para sua denominate, tais como: granuloma teleangectasico, 
epulis gravidico, granuloma gravidico, granuloma angiomato- 
so, angiogranuloma e atg mesmo granuloma piogfinico (devido 
ds semelhattfas dinicas e hiilol6gicas), Alguns autores (Regezi 
& Sciubba, 1993, Neville et al, 1995) descrevem o granuloma 
pioggnico e o tumor gravidico como uma mesma lesao, exceto 
pelo fato de que este ultimo surgiu na fase de gravidez. 

Aparece por volta do 3“ mSs e aumenta gradualmente at o 
final do periodo gestacional, podendo desaparecer por com¬ 
plete apds o parto (Kerr, 1951; Neville et al, 1995). 0 ripido 
crescimento dessa lesao chega a preocupar a paciente e o dlni- 
co desavisado, os quais podem imaginar se tratar de uma pa- 
tologia com comportamento agressivo. A ocorrgneia de varios 
tumores durante a gravidez g rara (Tervahartiala & Ainamo, 
1989). 

Clinicamente o tumor gravidico se apresenta como lesao 
indolor, sgssil ou pedunculada, aderida 4 gengiva, preferen- 
cialmente nas regioes interproximais, que podem sangrar com 
facilidade ao toque. Histologicamente, aparece como tecido 
de granulaijao localizado, coberto por epitelio escamoso es- 
tratificado - geralmente ulcerado. Seu corio 4 constituido pela 
proliferate de vasos sanguineos congestos, com celulas en- 
doteliais tumefeitas em meio a um estroma edemaciado com 
proliferate fibrobtstica. Nota-se, ainda, infiltrado inflama- 
tdrio polimorfonuclear (Regezi & Sciubba, 1993; Neville et al, 
1995). 


■ Etiologia 

O tumor gravidico parece compartilhar as mesmas causas 
da gengivite gravidica, mas a intensa resposta dos tecidos gen¬ 
givais aos fatores irritativos primirios como placa barter iana, 
assim como fatores contributes secundarios, tais como cdlcu- 
io dental, restaura^oes inadequadas levam a um quadro dlnico 
mais expressivo. O seu dramatico aumento de volume pode ser 
explicado, pelo menos em parte, pela altera^ao no metabolismo 
do colageno. 
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■ Trata mento e diagnostico diferenctal 

A despeito das semelhants entre o tumor gravidico e o gra¬ 
nuloma pioggnico, acredita-se ser ttecessirio a d is tin to das 2 
lesoes, pois, enquanto o tumor gravidico tende a diminuir ou 
desaparecer por complete apds o parto, o granuloma piogfini- 
co necessita de remofao cirurgica como tratamento de escolha 
(Hatziotis, 1972). Podem ser empregados para sua remote, 
algm da exgrese convencional utilizando o bisturi, a eletrocoa- 
gula<jao, a crioterapia e o laser (Abdalla et al, 1999). Segundo 
Neville et al (1995), algumas dessas lesoes regridem sem tra¬ 
tamento ou, ainda, poderiam se transformar em fibroma. Na 
gravidez, deve-se adiar a remofao cirurgica dessas lesoes para 
depois do parto, exceto quando criarem problemas funcionais 
e esteticos 4 paciente, A recidiva dessas lesoes apds remo?ao d- 
rrirgica realizada durante a fase de gravidez e alta, mas ainda 
g posslvel o seu desaparecimento apds o parto. A recorrgncia 
acontece, provavelmente, 4 conta de sua remote incompleta 
ou de fatores etioldgicos presentes na ire a. O espgeime retirado 
deve ser submetido ao exame histopatoldgico para confirmagao 
do diagndstico e para se afastar a possibilidade de outras entida- 
despatoldgicas. Portanto, deve-se aguardaro periodo pds-parto 
para se realizar a remofao do tumor gravidico, pois algumas 
dessas lesoes podem desaparecer sem tratamento cirurgico. 

No diagndstico diferencial de lesoes com caracterfsticas 
cllnlcas semelhantes ao tumor gravidico, devem figurar as se- 
guintes patologias: 1. granuloma perifgrico de celulas gigantes; 
2. fibroma perifgrico (colora$ao menos intensa); 3. leucemia; e 
4. hemangioma. 

■ Carie 

A ideia de que a gravidez provoca aumento da incid£ncia de 
caries parece totalmente desprovida de fundamento cientffico, 
embora haja comprovadamente modifica^ao na composifao da 
saliva (SalvoUni et al, 1998). Os estudos epidemioldgicos sao 
controversos, nao sendo possivel chegar a conclusao definitiva. 
Por^m, descuido com os h£bitos de higiene oral e mudan^as 
nutricionais podem expllcar o possivel aumento na incid&ncia 
de ciries observado em algumas pacientes. 

Os cristais de hidroxiapatita, os quais cont£m calcio na sua 
composite, nao respondent is mudan^as bioquimicas e me- 
tabdlicas da gravidez. Portanto, o cilcio presente nos dentes 
nao esti disponivel para eircula<;ao sist£mica na eventual ne- 
cessidade do organismo de suprir a defici^ncia desse mineral 
(Tarsitano & Rollings, 1993). 

A concep^ao de queo enjoo matinal e o v6mito provocariam 
quedano pH e, como consequ^ncia, aumentariam o risco de ci- 
rie parece, tambem, desqualificada. A redu^ao de pH ocorreria 
por periodo de tempo muito pequeno, insuficiente para causar 
a carie quando comparado ao tempo normalmente necessirio 
para o seu desenvolvimento. A desmineraliza^ao dos tecidos 
dentirios poderia ocorrer independentemente do envolvimento 
bacteriano, e sim pela acidez estomacal, quadro clinico conhe- 
cido como perimdlise. A a^ao desses acid os de origem enddgena 
provoca a destrui^ao dos tecidos mineralizados, principalmen- 
te nas superficies palatinas e linguais dos dentes. As lesoes se 
apresentam lisas, sem manchas e com marge ns arredondadas. 
Qcorrem em individuos que vomitam com frequ£ncia, entre- 
tanto, a gravidez nao parece estar entre as condi^oes que levam 
a maior incid£ncia desses tipos de lesoes. Entre as doen^as que 
provocam refluxo gastroesofagico cr6nico e, por isso, sao aqui 
de particular interesse estao: hernia de hiato, lilceras e gastrites, 
bulimia e anorexia nervosa (Fergoraro et al, 2000), 



Um aumento da incid&ncia de cine e menor taxa de trata- 
mento odontoldgico parecem cstar mais presentes na gravidez 
e em criangas quando familias de baixa renda foram avaliadas. 
Fdizmente, quando tratadas e eolocadas em programas pre¬ 
ventives, mulheres e criangas rapidamente conseguem chegar 
a um melhor padrao de saude oral. Programas regulares de 
prevengao, 4gua fluoretada, uso de flu or tdpico, aplicagao de 
selantes e a adogao de dleta adequada permitem excepdonal 
mudanga nas condigdes orais desses individuos (Boggess & 
Edelstein, 2006), 

■ Contraceptives orais 

0 uso de contraceptivos orais, que sao eombinagoes de 
hormdnios feminlnos obtidos sinteticamente, pode trazer 
tambem alteragoes nos tecidos gengivais muito semelhantes 



is observadas em gestantes (Undhe & Bjorn, 1967; Kalkwarf, 
1978), Enquanto na gravidez essas alteragoes hormonais 
ocorrem por prazo maximo de 9 meses, elas podem se pro- 
longar por longos periodos consoante a forma de utilizagao 
dos contraceptivos. £ importante ressaltar que os contracep¬ 
tivos mais recentes sofreram redugoes hormonais aprecidveis 
em suas composigoes, o que, sem duvida, vem se refletindo 
muito no seu potential de causar as respostas inflamatdrias. 
Entretanto, algumas formulagoes podem ainda, apesar das re- 
dugoes, apresentar reagoes mais intensas do que outras, Por 
isso d importante que a paciente seja informada das possiveis 
alteragoes gengivais e seja acompanhada periodicamente por 
profissional da Area. 

Knight & Wade, em 1974, estudaram mulheres que usaram 
contraceptivos orais por mais de 1 ano e meio e conduiram que 
elas exibiam maior destruigao periodontal quando comparadas 
ao grupo-controle. 



Figura S6.1 * A. Tecidos gengivais dinicamente sadios. Observe 
a discingao, mais evident* na mandibula, encre a gengiva (rasa 
pilidolea mucosa alveolar (mais vermelha). B.Com maior aumento, 
o aspecto de tasca de laranjal presence na superficie gengival. 
C. Tecidos gengivais apresencando sinais evidenxes de inflamagao 
causada pelo acumulo de biofiime bacteriano (placa bacteriana) em 
areas com comprometida higieni 2 agao bucal. D. "Tumor gravidico" 
na regiao mandibular, diagnosticado em paciente no 7° m£s de ges- 
tagao, que teve tambdm indicada remogao cirurgica ainda na fase 
gescacional, devido aos problemas funcionais e estdticos da les5o. 
E, 'Tumor gravidico" na regi5o da maxiia em paciente no ultimo tri- 
mescre de gestagao, (Corcesia do Or, Abel Cardoso - Rio de Janeiro.) 
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Mais reeentemente, Tilakaratne et al., 2000, estudaram os 
efeitos de contraceptives orais no periodonto de mulheres do 
Sri-Lanka, Foram avaliadas 32 pacientes que usaram contra¬ 
ceptives por menos de 2 anos, 17 pacientes por um periodo de 
2 a 4 anos e um grupo-controle de 39 pacientes. O resultado 
mostrou que alterafdes hermonais semelhantes 4s da gravidez 
foram encontradas, com aumento da prevalgncia de gengivite, 
e houve significante aumento de perda de iuser^ao quando do 
uso mais prolongado dos contraceptivos, em compara<;ao com 
o grupo-controle. 


■ Comentario 



Os mecanismos da associai;ao entre a doen^a periodontal 
e o parto pr4-termo nao sao claros, mas envolvem por certo 
respostas imunes e inflamatdrias, maternas e fetais (Horton & 
Borges, 2012). 

Embora nao haja na verdade redufao na incid^ncia de parto 
pre-termo uma vez realizado o tratamento periodontal na gra¬ 
vid ez - e, pelo contririo, hi ati quern o contraindique (Xiong et 
al, 2011) -, a higiene bucal da grivida deve ser encarada como 
um aspecto maior de saiide da mulher, muito mais amplo do 
que aquele restrito 4 preven^ao do parto pre-termo e imperioso 
em qualquer epoca de sua vida (Horton 8c Boggess, 2012). 
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■ Fun^ao gastrintestinal 
na gravidez 

A maioria das alterai;6es funcionais do trato digestive du¬ 
rante a gravidez deve-se a disturbios da motilidade, e sao exem- 
plos a gastroparesia e a constipate intestinal (Figura 57.1). 

Embora haja pequena diminuito da motilidade do es6- 
fago distal na gravidez, este permanece dentro dos valores da 
normalidade quando comparado com mulheres nao grividas 
(Ulmsten 8c Sundstrom, 1978). 

]i o esfincter esofagiano inferior (EEI) tem sua contra^ao 
reduzida, o que possibilita urn reflexo fisioldgico mais intenso e 
mais frequente. Este achado tem sido correlacionado & elevate 
da progesterone e consequente inibito da musculatura lisa do 
EEI (Van Thiel et al, 1977). 

O estdmago, tanto em sua funejao contratil quanto secretora, 
nao parece alterar-se durante a gravidez (Waldum et al, 1980). 

Alguns autores relatam diminuito de esvaziamento gds- 
trico no periodo pt-termo (Radberg et al, 1989; La Salvia & 
Steffen, 1950). 

O tempo de tr&nsito intestinal, tanto do delgado quanto 
coldnico, esti lentificado na gravidez, sendo fator decisivo no 
agravamento e despertar da constipa<;ao intestinal neste perio¬ 
do (Wald et al, 1982). 

A gravidez provoca alterafao da composite da bile com su¬ 
persaturate de colesterol e diminuito do acido quenodesoxi- 
cdlico, o que possibilita maior estase na veslcula biliar. Associa- 
se a isso o menor poder contritil da veslcula. Entende-se, pois, 
o alto indice de lama e cilculo biliar durante a gravidez (Jungst 
et al, 2006). 


■ 0 esofago na gravidez 

Na gravidez, as altera?6es hormonais e o aumento da pres- 
sao intra-abdominal causados pelo Otero gravidico podem de- 
terminar ou agravar sintomas de origem esofagica, mais fre- 
quentemente a pirose, 

A doenpa do refluxo gastroesofagico (DRGE) e a entidade 
nosoldgica que mais frequentemente acomete gravidas, e, ape- 
sar do recente avanfo no seu tratamento farmacoldgico, nem 
todos os firmacos sao seguros para o tratamento da DRGE na 
gravidez. 

Qutras doengas, tais como acalasia, slndrome de Mallory- 
Weiss (lacerate da junto gastroesotgica secundaria a v6- 
mitos incoerciveis) (Figura 57.2) e rotura espontlnea do es6- 
fago (slndrome de Boerhaave), embora raras, podem ocorrer 
durante a gravidez e ocasionar graves consequfincias nao sd 
para a gestante, mas tambem colocando em risco a vitabili- 
dade fetal. 


* Doen^a do refluxo gastroesofagico 


Incidentia e epidemiologia 

A doen$a do refluxo gastroesofdgico 6 afeegao erdniea deeor^ 
rente do refluxo retrdgrado de parte do conteiido gastroduo¬ 
denal para o esdfago e/ou drgaos adjacentes a ele, aearretando 
espectro variivel de sintomas e/ou sinais esofigicos e/ou extra^ 
esofigicos, associados ou nao £s lesoes tedduais (Moraes-Filho 
et aU 2002)* 

Clinicamente, a DRGE manifest a-se com mais frequ£ncia 
por pirose e regurgita^ao (sintomas tipieos), podendo apresen- 
tar-se de forma atfpica como dor tor^cica de origem indeter^ 
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Figura 57*1 ■ Sistema digescivo. 
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Figura 57*2 ■ A faceragao de Mallory-Weiss ocorre na mucosa da jungao entre o estdmago e o esOFago. 



minada, sintomas otorrinolaringoldgicos (pigarro, disfonia) ou 
sintomas pulmonares (tosse crdnica ou asma). 

Estima-se que cerca de 7% da populagao sofra de pirose dia- 
riamente* 14% pelo menos i vez/semana e 15% ao menos 1 vez 
ao m£s (Nebel aL 1976), 

Durante a gravidez a prevalfcncia da DRGE aumenta muito, 
podendo atingir 40 a 80% (Marrero et al, 1992; Bassey, 1977; 
isoiauri & Laippala, 1995) das gravidas em algum momento da 
gestagao, o que ac arret a grande prejufzo k qu alidade de vida 
(Suzuki et al, 1994; Richter, 2005), 

Na maioria dos casos* a DRGE surge durante a gravidez e 
desaparece apds o parto, sendo menos frequente a exacerbagao 
de doenga preexistente (Richter, 2003) + 

Os sintomas geralmente se iniciam no 1 LI trimestre da gra¬ 
videz, tornando-se mais prevalentes e intensos k me did a que a 
gestagao progride (Marrero et al, 1992; Castro, 1967), Embora 
os sintomas possam ser intensos, a ocorrfinda de esofagite 6 in- 
comum e geralmente se da nas padentes portadoras de DRGE 
antes da gravidez (Castro, 1967), 

Fatores como idade gestacional, DRGE antes da gravidez e 
multiparidade se correlacionaram, em tim estudo, a maior pro- 
babilidade de desenvolvimentode DRGE na gravidez, enquanto 
a idade materna se correlacionou inversamente ao desenvolvi- 
mento de pirose. Fatores como massa corporal pr4-gestacional, 
ganho de peso durante a gravidez ou raga nao foram determi- 
nantes da ocorr£ncia ou intensidade da DRGE na gravidez. 


FisiopQtofogia 

A fisiopatologia da DRGE na gravidez & multifatorial, com- 
binando efeitos mec&nicos exercidos pelo litero gravidico com 
as alter ago es decor rentes de modificagoes hormonais, 

O fator mais importante relacionado ao surgimento de 
DRGE na gravidez & a redugao da pressao basal do esftncter 
esofdgico inferior (EEI) secundaria ao aumento progressive do 
estrog£nio e progesterona circulates (Richter, 2003). 

Van Thiel et al estudaram sequendalmente 4 gravidas pre- 
viamente assintomdticas nas semanas 12,24 e 36 de gestagao e 1 
a 4 semanas apds o parto, tendo observado redugao progressiva 
da pressao basal do EEI que aiinge sen menor valor na 36* se- 
mana e volta aos valores nor mais apds o parto (Van Thiel et al , 
1977). Todas as mulheres apresentaram pirose na 36 a semana. 

Estudos em seres humanos demonstraram a import&ncia da 
progesterona precedida pela agao do estrog&nio na redugao da 
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pressao basal do EEI durante a gravidez. Fillipone et al estuda- 
ram a pressao basal do EEI e sua resposta & refeigaoproteica em 
5 transexuals durante periodo que precedeu hormonioterapia, 
apds administragao isolada de estrog^nios, isolada de progeste¬ 
rona e o uso combinado. Os autores observaram que a pressao 
basal do EEI s6 se reduziu com a administragao combinada 
dos hormdnios, sem se alterar na administragao isolada deles 
(Fillipone et al , 1983). 

Q aumento da pressao intra-abdominal secundirio ao au¬ 
mento progress! vo do titer o gravid ico tambdm foi relacionado h 
ocorrgncia de DRGE na gravidez, Spencer et al demonstraram 
que, na gravidez, a pressao intragistrica 4 em media 2 vezes 
maior que a me did a em mulheres nao grivldas, criangas e ho- 
mens, e normaliza-se logo apds o parto (Lind et al t 1968). Em 
resposta ao aumento da presslo intra-abdominal, foi demons¬ 
trate em gravidas sem pirose que o EEI responde aumentando 
de maneira reflexa sua pressao basal (Lind et al, 1968), 

Outros fatores deseritos em gravidas que podem contribuir 
para o surgimento de DRGE sao a ocorr&ncia de motilidade 
esofigica ineficaz, que reduz o tempo de clareamento esof&gico 
(Leite et al, 1997; Ulmsten & Sundstrom, 1978), a diminuigao 
do esvaziamento gistrico (Schflde et al* 1984) e a redugao do 
tr&nsito de delgado (Wald et al, 1982), 

Nao foram estudados os efeitos da gravidez na secregao g^s- 
trica, no refluxo biliar, nos relaxamentos transitdrios do EEI ou 
nos fatores citoprotetores de mucosa (Richter, 2003). 

Quadra dmico 

A apresentagao chnica da DRGE na gravidez nao difere na 
populagao em geral. G diagndstico pode ser facilmente real!- 
zado clinicamente, pela identificagao dos sintomas tlpicos de 
refluxo, isto 4, pirose e regurgitagao. Os sintomas geralmente 
pioram apds as refeigoes e em posigao supina e, quando inten¬ 
sos, podem levar alguns padentes a realizar apenas uma refei- 
gao ao dia e a dormir sentados (Richter, 2003), 

Nao ha referenda na literatura quanto b Incidfaicia de sinto¬ 
mas atfpicos da DRGE na gravidez. 

Complicagoes da DRGE, tais como estenose, dlcera, eso- 
fagites graves e Barrett, nao sao comuns durante a gravidez, 
uma vez que a doenga tern curta duragao. Quando presentes, 
refletem a existsncia de DRGE complicada anterior i gestagao 
(Richter, 2003). 







Diagndstico 

Na maioria das gravidas com DRGE o diagndstico & estabe- 
lecido clinicamente, e & indicada, em raros casos (refluxo grave 
e intratdvel e/ou complicagoes), a realizagao de exames com- 
plementares, 

Quando necessirio, a endoscopia digestiva alta d o nfotodo 
de escolha. A esqfagomanometria c a pHmetriaprolongada, em- 
bora seguras, raramente sio necessirias, e o estudo radioldgico 
contrastado do esbfago esti contraindicado em virtude de seu 
potencial teratogenico. 

Tratamento 

O tratamento da DRGE na grivida difere do tratamento da 
nao grivida apenas no que diz respeito ao potencial teratogS- 
nico dos medicamentos utilizados (Tabela 57.1). O tratamen¬ 
to deve sempre se iniciar com medidas comportamentais, tais 
como evitar alimentos e medicamentos que provoquem refluxo 
(Tabela 57.2), nao deitar apds as refeigoes (aguardar 2 a 3 h), 
nao usar roupas que apertem o abdome, cessar consumo de 
alcool e tabaco, elevar a cabeceira da eama cerca de 15 cm e 
controlar o peso. 


Tabela 57.1 Medicamentos usualmente empregados 
no tratamento da DRGE. 


Medicaments 

Dose usual 

Procineticos 

Metodopramida 

10 mg 6/6 h 

Bromoprida 

10 mg 8/8 h 

Domperidona 

10 mg 8/0 b 

Antagonista* HI 

Cimetldina 

200 a 800 mg/di a 

Ranltldina 

150 a 600 mg/dla 

Famotldina 

20 a 40 mg/dla 

Niaatidlna 

200 a 600 mg/d la 

Inlbfdores da bomba de protons 

Omeprazol 

40 mg/dla 

Unzoprazol 

20 mg/d la 

Rabeprazol 

20 mg/dla 

Pantoprazol 

40 mg/dla 

Esomeprazol 

40 mg/dla 


Tabela 57.2 ■ Alimentos e medicamentos que devem ser 
evitados na DRGE, 

Reduzem a pressao basal do EEI 

Irritam a mucosa 

Alimentos 

Alimentos e bebFdas 

Gordura 

Freitas cftrlcas 

Chocolate 

Tomato 

Alho/cebola 

Alimentos condimentados 

Carminatives (menta, hortela, 

Cate, colas, chi cerveja 

plmenta) 


Alcool 


Fumo 


Medicamentos 

Medicamentos 

Progesterona 

AAB 

Teofillna 

AntHnflamatdrios nao 

Antlcolin^rglcos 

hormone is 

Diazepam 

Tetracidlna 

Meperidina 

Quinidina 

Nitrates 

Pot£ssio 

Bloqueadores dos 

Ferro 

canaisde c^lcio 

Alendronate 


Zidovudine 


Nas pacientes com sintomas mais intensos, para os quais as 
medidas comportamentais nao foram suficientes, o uso de me¬ 
dicamentos deve ser cauteloso e o risco-beneficio, discutido. 

A organog&nese fetal geralmente ocorre nas 10 primeiras 
semanas de gestagao, periodo em que o uso de medicamentos 
nao urgentes deve ser evitado. 

► Anttiddos. As atuais preparagdes antiicidas geralmente tra- 
zem associagao entre o hidrbxido de magn&io, o hidrdxido de 
aluminio e o carbonato de cdkio, existindo tamb^m formula- 
goes 4 base de bicarbonato de sddio e 4cido alginico, embora 
estas tiltimas sejam menos utilizadas. 

Esta classe de medicamentos promove rapido alivio da piro- 
se, mas com efeito pouco duradouro (30 a 60 min), o que exige 
frequentes tomadas. 

Embora mais eficazes que o placebo no alivio dos sintomas 
(Weberg & Berstad, 1989; Farup et al, 1990), nenhum estudo 
demonstrou serem fiSrmacos eficazes na cicatrizagao da eso- 
fagite. 

Seus principais efeitos colaterais sao diarreia, nas formula- 
goes que contenham hidrdxido de magnesio, e constipagao, nos 
antiicidos compostos apenas por hidrdxido de aluminio. 

Cerca de 30 a 50% das grividas eontrolam seus sintomas 
apenas com o uso de antiicidos (Richter, 2003), que em estudos 
animais nao mostraram efeitos teratog^nicos, embora 15 a 30% 
de magnesio e uma pequena parcela de aluminio sejam absor- 
vidos apds passarem peio estOmago (Ching & Lam, 1994). 

O alginato 4 uma substlneia que, combinada a antiicidos, 
forma uma sdlida barreira no estdmago que previne refluxo. 
Recentemente foram publicados casos de nefrolitiase fetal, hi- 
potonia, desconforto respiratdrio e disfungao cardiovascular 
nos compostos de alginato combinado a trissilicato de magne¬ 
sio (Lewis & Weingold, 1985). 

Antiacidos 4 base de bicarbonato de sbdio sao contraindiea- 
dos, pois podem provocar alcalose metabdlica materna e fetal 
e sobrecarga hidrica. 



► Protetores de mucosa. O sucralfato, sal de aluminio de dissa- 
caridio sulfatado, 6 molecula nao absorvivel capaz de neutra- 
lizar a pepsina e exercer efeito protetor local. Cada grama de 
sucralfato confom 207 mg de aluminio (Briggs et al, 2002). 

Embora sua composigao de aluminio possa lhe conferir po¬ 
tencial teratogfenico, estudos em animais e seres humanos mos¬ 
traram seguranga durante a gravidez (Ranchet et al, 1990). 


1 Procineticos. Os procineticos atuam melhorando o esvazia- 
mento gdstrico, aumentando a pressao basal do esffncter infe¬ 
rior e melhorando o clareamento esofegico, efeitos teoricamen- 
te desejaveis no tratamento da DRGE. No entanto, os poucos 
ensaios clinicos disponiveis que empregam isoladamente os 
procineticos atualmente no tratamento da DRGE demonstra- 
ram apenas discreto beneficio no alivio dos sintomas, 4 custa 
de fortes efeitos colaterais. 

Representam este grupo a metodopramida, abromoprida, a 
cisaprida e a domperidona (ver a Tabela 57.1). 

A metodopramida, antagonista dopaminergico, atua au¬ 
mentando a pressao basal do EEI, o clareamento esofagico e 
o esvaziamento gastrico. Gomparada aos antagonist as H2, foi 
menos eficaz no eontrole dos sintomas e cicatrizagao da esofa- 
gite (Guslandi et al, 1983). Sua utilizagao e limitada pelos seus 
efeitos colaterais, que incluem sonolencia, agitagao, sintomas 
motores, distonia, depressao e discinesia tardia (Maton, 2003). 
Seu principal uso em grividas e para o tratamento de nauseas 
e vbmitos, sendo considerada de categoria B pel a dassificagao 
da FDA. 

A domperidona 4 antagonista dopaminergico que nao atra- 
vessa a barreira hematoencefAlica e, portanto, nao apresenta os 
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efeitos indesejados da metoclopramida, i excefao de galactor- 
reia e ginecomastia, que podem ocorrer em alguns pacientes, 
Pequenos estudos que compararam a eficicia da domperidona 
com antagonistas H2 demonstraram eficicia semelhante no 
controle dos sintomas e cicatrizafao da esofagite, sem que hou- 
vesse beneflrio adicional na assoeiapao entre eles (Masci et al, 
1985). A domperidona mostrou-se segura em estudos animals 
em doses de at£ 160 mg/kg/dia, nao produzindo efeitos terato- 
ggnicos, 

► Antagonist as dos receptores H2. Considerados os farmacos 
de escolha do tratamento da DRGE antes do advento dos IBP, 
compreendem a cimetidina, a ranitidina, a nizatidina e a fa- 
motidina (ver a Tabela 57.1). Esses medicamentos atuam blo- 
queando os receptores de histamina-2 presentes na membrana 
basolateral da celula parietal, assim reduzindo a secrefao id da. 
Sao particularmente mais eficazes na inibifao acida durante o 
periodo noturno, quando apresentam maior durafao antisse- 
cretora que no periodo diurno (Lowe & Wolfe, 2004). 

Sua efieicia no controle sintomitico i de 50 a 75% (Feldman 
& Burton, 1990), e atinge taxas de cicatrizafao da esofagite de 
at<5 80% nos graus I e II e apenas 30 a 50% nos graus III e IV 
(Sabesin ct al, 1991; Tytgat et al, 1990). 

Apresentam ripido inicio de afao, sendo reeomendados, 
combinados ou nao aos antiicidos, para o ripido allvio sintoma- 
tico em pacientes com pirose episodica (Lowe & Wolfe, 2004). 

Sao farmacos seguros, com incidencia inferior a 4% de efei¬ 
tos adversos, destacando-se confusao mental em idosos com o 
uso de ranitidina injetavel e interafoes medieamentosas com 
a eimetidina e em menor grau com a ranitidina, por causa da 
indufao do citocromo P450 (efeitos que nao oeorrem com a 
nizatidina e a famotidina), que eleva os niveis siricos de fenitof- 
na, procainamida, teofilina e varfarina, por exemplo (Feldman 
& Burton, 1990). 

Taquifilaxia ou tolerincia foi demonstrada em virios estu¬ 
dos e pode ocorrer ap6s a 2“ semana de tratamento, reduzindo 
a eficicia desses medicamentos no controle da DRGE a longo 
prazo (Colina-Jones, 1990). 

Cimetidina e ranitidina sao os antagonistas H2 mais utili- 
2 ados e nao hi relates de malformafdes congfinitas com estes 
farmacos. A ranitidina e o unico antagonista H2 com eficaoia 
comprovada durante a gravidez e alguns autores nao recomen- 
dam o uso da cimetidina pela possibilidade de efeito feminili- 
zante observado em estudos realizados em animais e mulheres 
nao gravidas (Smallwood et al, 1995). 

Embora existam poucos relates quanto k seguranfa da fa¬ 
motidina na gravidez, sua utilizafao parece segura, considera- 
da na categoria B da FDA. A nizatidina, previamente classifica- 
da como C, foi recentemente reclassificada para categoria B, no 
entanto, os resultados confidantes em estudos animais tornam 
os outros antagonistas H2 mais reeomendados durante a gravi¬ 
dez (Richter, 2005). 


► Ini bid ores da bomba do protons. Representam os mais po- 
tentes antissecretores disponiveis para o tratamento da DRGE, 
atingindo alivio sintomatico e cicatrizafao da esofagite em 85 a 
95% dos casos, o que e superior ao desempenho dos antagonis¬ 
tas H 2 (Chiba, 1997). 

Seu potente efeito antissecretor se justifica por atuarem bio- 
queando a via final da secrefao acida, isto a enzima H7K 1 
ATPase, localizada na membrana apical da celula parietal. 

Sao ingeridos como prd-farmacos, que sofrem ativafao apds 
a acidificafao do pH do canallculo secretor durante a ativafao 
da cdlula parietal, k qual se liga irreversivelmente. Portanto, es¬ 
ses medicamentos devem ser administrados preferencialmente 
antes das refeifdes, quando atingirao niveis sdricos que coin- 
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cidirao com a ativafao das celulas parietais. Se for necessdrio 
o uso de dose dupla, a 2“ dose deve ser administrada antes do 
jantar em vez de ao deitar. 

Todas as formulafoes disponiveis demonstram efiedeia simi¬ 
lar no controle dos sintomas e de cicatrizafao da esofagite, com 
algumas diferenfas farmacolbgicas entre si, interafdes medica- 
mentosas ou tempo para inicio de afao (Carlo et al, 2001). 

Todos os representantes desta classe de medicamentos po¬ 
dem apresentar, quando administrados em dose unica matinal, 
urn fendmeno chamado escape dcido noturno, em que ocorre 
recuperafao da secref ao dcida (pH < 4 por pelo menos 1 h con- 
tinua) no periodo noturno, Q significado cllnico deste fend- 
meno permanece desconhecido, tendo sido superestimado por 
alguns autores, ja que apenas 15% dos pacientes que apresen¬ 
tam este fendmeno apresentario refluxo esofagico (Katz et al, 
1998). Esse fendmeno talvez seja importante em pacientes com 
DRGE grave/complicada ou naqueles com esdfago de Barrett, 
sendo controlado com a adifao de uma dose noturna de anta¬ 
gonista H2 ou do prdprio IBR 

Outro fendmeno raro descrito nos IBP & o de resistdneia, 
que represents reafao idiossincrisica capaz de reduzir seu po- 
der antissecretor. Esta condifao deve ser considerada em pa¬ 
cientes que falham no controle sintomatico e de cicatrizafao 
mesmo apds atingirem o miximo na hierarquia antissecretora, 
tendo sido excluido o escape acido noturno, e que pode ser so- 
lucionada com a troca do IBP (Katz, 2004). 

A experidneia com o uso de IBP em gravidas e menor do 
que com os antagonistas H2, assim como informafdes sobre 
seguranfa e eficicia na gravidez, 

Apesar de haver pouca experiSncia em grividas, os IBP sao 
dassiflcados como categoria B, exceto pelo omeprazol, que i 
classificado como C por existirem relates de malformafdes fe- 
tais (Briggs et al, 2002). Esses medicamentos devem ser utill- 
zados apenas nos casos de DRGE complicada e que nao tenham 
respondido a medidas comportamentais, antiacidos, sucralfate 
e antagonistas H2 (Figura 57.3). 



Flgura 57.3 ■ Pirimide do tratamento de DRGE na gravida. I8R inibi- 
dores da bomba de prdtons. 


► Tratamento da DRGE durante a lactafao. Todos os medica¬ 
mentos sistdmicos utilizados no tratamento da DRGE sao ex- 
cretados no leite e podem prejudicar o recem-nascido. 

Antiacidos i base de aluminio e magnesio nao sao excre- 
tados no leite e podem ser us ados com seguranfa durante a 
lactafao. Embora o sucralfate e o acido alglnico nao tenham 
sido estudados na gravidez, parecem seguros por nao serem 
absorvidos. 








Cimetidina e ranitidina atingem concentrates no kite ma- 
terno 4 a 7 vezes maiores que a do sangue (Somogyi, 1979), en- 
quanto apenas pequenas eoncentraces de famotidina e niza- 
tidina sio excretadas no leite materno. O antagonista H2 mais 
recomendado durante a lactafao d a famotidina, e embora a 
nizatidina tambem seja excretada em pequenas concentrates 
no leite materno, sua utilizafao e eontraindicada com base em 
um estudo animal que demonstrou retardo no crescimento do 
lactente (Richter, 2005). 

Pouco se sabe sobre a excreqao dos IBP no leite materno 
e seus efeitos no lactente. Estudos experimental com ome- 
prazol e rabeprazol demonstraram redu^ao do ganho de peso 
em lactentes. O pantoprazol e instivel em meio icido e sua 
exereqao no leite materno 6 provavelmente limitada. Em re¬ 
sumo, os IBP sao contraindicados na lactaqao e, caso nao haja 
alternativa ao seu uso, a lactai;ao deve ser interrompida (All & 
Egan, 2007), 


■ Nauseas e vomitos 

Niusea 6 a sensa^ao desagradivel, subjetiva, da necessidade 
de vomitar. 

Vdmito & a expulsao oral de conteudo do sistema gastrintes- 
tinal superior que se segue a contrafoes do tubo digestivo, estd- 
mago em especial, e da musculatura toracoabdominal- Niuseas 
e vdmitos devem ser diferenciados da regurgitate, que 6 a pas- 
sagem sem esfor^o do conteudo gastrico para a boca. 

Entre as grividas, no 1° trimestre, 60 a 70% reportam a sen- 
safao de niuseas e 40% relatam vdmitos repetidos (Moraes- 
Filho el al., 2002). Geralmente se iniciam em torno da 4 4 a 6“ 
semana de gravidez, com pico de incidencia entre a 8“ e a 12“ e 
soluqao espontinea prdxima i 20“ semana. 

Deve-se ressaltar que, em mulheres em periodo fertil com 
niuseas e/ou vdmitos, deve-se atentar para a possibilidade de 
gesta$ao. 


Essas manifestafoes podem variar dentro de um quadro 
leve, de ficil controle, ate situates extremas, como a hiperd- 
mese gravidica, que foi abordada no Capitulo 25. 

O manejo adequado da niusea e/ou vdmito inclui hidrata- 
;io adequada (oral ou venosa) e o uso criterioso de antiemi- 
ticos. 

Sempre que possivel, devemos eviti-los; no entanto, quan- 
do necessirio, impde-se conhecer seus principals efeitos eola- 
terais. 

► Metoriopramida. Seu uso e usualmente confinado ao l u tri¬ 
mestre da gravidez. 

Nao existe maior inciddncia de grandes malforma^oes, mas 
sim de prematuros quando do uso de metoclopramida por tem¬ 
po prolongado. Deve-se, portanto, usi-la com cauteia. 

* Domperidona. Firmaco classificado como categoria C na gra¬ 
videz, i antagonista da dopamina e utilizado como terap&utico 
de curto periodo tanto como antiemitico quanto como proci- 
nitico. 


► Ondansetrona. Categoria B, tem sua principal indicaqao para 
preven^ao e tratamento de niusea e vdmitos induzidos por qui- 
mioterapia. Na gravidez, sua indica<;ao fica restrita i hiperfi- 
mese gravidica, embora possa ser util a curto prazo no caso de 
niuseas e vdmitos mais graves. 

* Doen$a ulceropeptica 



A doettfa ulcero-p&ptica i conditio incomum durante a gra¬ 
videz, e alguns autores consideram que a diminuifao de secre- 
fio icida neste periodo seria, atd mesmo, fator de redu<;ao e 
controle dos sintomas (Figura 57.4). 

Os 2 mais importantes fatores de risco seriam o Helicobacter 
pylori e o uso de anti-inflamatdrio nao hormonal, este pouco 
usado na gestagao. Tabagismo, alcoolismo e estresse sao condi- 
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Figura 57.4- • Ulcera pgptlca, 


Doenfas do Sistema Digest ivo 






Doen^as IntercorreFites rw Gravidez 



<;6es que contribuem para a eclosao da doenfa ulceropiptica e 
agravam seu prognbstico, 

Clinicamente, as manifestafdes sao similares A da nao gra¬ 
vida, ou seja, dispepsia, dor epigdstrica, nausea, vbrnito e am. 
Hemorragia digestiva alta e perfura^ao sao complicates pou- 
co vistas durante a gravidez. 

Os bloqueadores H2 de histamina (ranitidina e famotidina) 
sao os firmacos de 1“ escolha na gesta^ao. Embora os inibido- 
res da bomba de prdtons possam set utilizados (categoria B), 
deve-se evitd-los, em especial o omeprazol. 

A erradica^ao do H. pylori deve ser feita ap6s a gesta^ao e 
lacta^ao, pois os firmacos nela envolvldos sao relativamente 
contraindicados na gravidez, 

A doen$a ulceropeptica nao causa elevafao de morbiletali- 
dade na gravidez. 


■ Constipagao 



A constipate intestinal £ condi^ao comum entre mulheres 
jovens e acomete cerca de 10 a 20% delas. Durante a gravidez, 
pode agravar-se ou mesmo manifestar-se pela 1‘ vez, 

Exist em diversos estudos publicados de constipa^o intes¬ 
tinal durante a gravidez, e nenhum e atual. Dois deles descre- 
vem incidfincia de aproximadamente 30 a 40% no 3 U trimestre 
(Bonapace & Fischer, 1998; Greenhalf & Leonard, 1973), en- 
quanto urn de Israel encontra incidfincia de apenas 11% (Levy 
et al., 1983), 

O alto nlvel de progesterona, que diminui a motilidade in¬ 
testinal, parece ser o principal fator determinante de constipa- 
(ao intestinal na gravidez (Gill et al, 1985). 

Em um estudo de mulheres nao grividas, o trinsito orocecal 
foi significativamente mais longo na fase Mtea, quando o nlvel 
de progesterona 6 alto, e menor na fase folicular, quando £ bai- 
xo (Wald et al, 1981). 

Resumindo, virios fatores podem estar implicados na ori- 
gem da constipate na gravidez (Figura 57.5), porem a proges- 



Flgura 57.5 ■ ConstipagSo intestinal na gravidez. Fatores contri- 
buintes. 
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terona e o mais importante. Agravada ou provocada pela gra¬ 
videz, a constipate e extremamente indesejdvel neste perlodo, 
no qual mudani;as de hAbitos de vida e corporais sao inumeras 
e capazes de tornar a gestante muito senslvel. 

Logo, o obstetra deve orientar sua paciente quanto A necessi- 
dade de aumentar sua hidrata^ao e ingesta de fibra, bem como 
manter prAtiea de exerdcio. 

A obediSncia ao estlmulo evacuatorio, geralmente ap6s as 
refei(bes, £ obrigatdria e extremamente necessaria para reedu- 
car o hAbito intestinal. 

Fibras sao parcelas da ingesta alimentar que escapam A di- 
gestao e sao de 2 tipos: soluvel e insoluvel, Em geral, as fibras 
dos cereals tfim uma parede celular que resiste A digestao e re¬ 
turn Agua dentro de sua estrutura celular. 

Ja as fibras oriundas das frutas dtricas e legumes estimulam 
o crescimento da flora colbnica e aumentam o bolus fecal (Wald 
et al, 1981). 

As fibras e laxativos incrementadores de bolus fecal, tais 
como psyllium, metilcelulose e policarbofila, quando ingeridos 
com volume adequado de agua, sao mais fisioldgicos e saudA- 
veis na terapeutica da constipagao. 

O inconveniente do uso desses laxativos £ que, em media, 
demoram 3 a 5 dias para fazer efeito, e isso nem sempre £ su- 
portAvel. 

JA os laxativos osmdticos (sorbitol e lactulose), a?dcares po- 
bremente absorvidos, sao parcialmente hidrolisados a Aeidos 
lActico, acetico e fdrmico por bacterias coldnicas (Wald, 2003). 
Esses metabdlitos aeidos estimulam o acumulo de Uquldos no 
cdlon por efeito osmdtico e usualmente produzem fezes amo- 
lecidas e moldadas. 

Outro laxativo osmdtico £ o polietilenoglicol (PEG), que, ao 
eontrArio dos outros, nao forma gases, pois nao 6 metaboliza- 
do por bacterias coldnicas. Nao sao teratog&nicos e constituem 
boa opto na gravidez (AGAIT, 2006), 

Embora existam ainda laxativos osmoticos solilveis (sais de 
sddio e magnAsio), estes sao pouco recomendados, pois seu uso 
a longo prazo pode induzir hipermagnesemia, hiperfosfatemia 
e desidratarjao. 

Os laxativos estimulantes, como senna e bisacodil (categoria 
C na gravidez), embora possam ser usados a curto prazo, nao 
sao recomendados por periodos mais longos, 

Os dleos minerals devem ser evitados na gravidez, pois po¬ 
dem diminuir a absor<;ao de vitaminas e provocar coagulopatia 
e hemorragia neonatal. 

■ Doen^as hepaticas 

As doen^as hepiticas sao complicates raras durante o 
perlodo gefitadonal. Entretanto, quando ocorrem, 6 funda¬ 
mental reconhec£-las e trata-las precocemente, pois podem 
implicar progndstico ruim* tanto para a mae quanto para o 
feta Algumas doenfas hepiticas sao especi fie as da gravidez; 
outras podem ocorrer em nao gestantes, mas nas gravidas me- 
recem aten^ao especial, por poderem seguir cur so evolutivo 
diferente. 

A idade gestational e grande divisor de dguas na avalia^ao 
da doen^a hepatica. Auxilia no diagndstico diferencial, ja que 
as doen^as especificas da gravidez costumam se dar com maior 
ou menor frequ^ncia, de acordo com o trimestre no qual a 
gestante se encontra. Al^m disso, a conduta terapeutica pode 
exigir o par to imediato, sendo a idade fetal fundamental nessa 
decisao (Bacq, 2007; Knox & Qians, 1996). 



















De modo geral, o acometimento hep£tico na gravidez pode 
ser dividido em 3 grander grupos (Baeq, 2007): 

• Doenfas hepdticas especificas da gravidez, ou seja, que oeor- 
rem erelusivamente na gestante. Este grupo 6 o foco do 
presente artigo e indui a hiperemese gravidica, a colestase 
intra-hep£tiea da gravidez (CIHG), a pri-edlmpsia com a 
sindrome HELLP e a esteatose hepitica aguda da gravidez 
(EHAG) 

Doengas hepdticas nao especificas da gravidez, mas que podem 
representar in ter cor rend a nUdica na evolufao da gestaqao. 
As hepatites virais agudas sao exemplos e, via de regra, tfim 
curse semelhante ao verificado na nao gestante. Sao excefoes 
a hepatite E e a hepatite por herpes simples, que podem evo- 
luir de modo fulminante em gravidas. AUm disso, por afao 
do estrogfinio na gestante, a bile se torna mais espessa e lito- 
g&nica, o que aumenta a probabilidade de doenga litiasica das 
vias biliares, como a colecistite aguda. Nesses casos, a con- 
duta inicial conservadora costuma ser a mesma, devendo a 
colecistectomia ficar reservada, preferencialmente, para apds 
o parto 

• Doengas hepdticas crdnicas preextstentes, que podem ser 
diagnosticadas durante a gestafao ou ter seu curso evolutivo 
alterado por ela. Na pratica clinica, essa situafao nao e tao 
frequente, ja que as hepatopatias crbnicas avanfadas, como 
a eirrose hepdtica, cursam com baixa fertilidade, Entretanto, 
em casos em que o tratamento 6 possivel, como na hepati¬ 
te autoimune e na doenfa de Wilson, a fertilidade pode ser 
reeuperada. Nas hepatites crdnicas causadas por virus B e 
C, cuidados especiais devem ser tornados, principalmente 
no que diz respeito £ possibilidade de transmissao vertical 
(Capitulo 66) 

A maioria das doenfas hepiticas especificas da gravidez 
cursa com morbidade e mortalidade significativas para ambos, 
mae e feto. Por outro lado, a maior parte das doenfas hepa- 
ticas nao especificas da gravidez costuma evoluir sem efeito 
deletdrio para a gestafao propriamente dita (Benjaminov & 
Heathcote, 2004). 

■ Fisiologia hepatica na gestafao 

A gestafao & um estado de fisiologia normal, porem diferen- 
te sob alguns aspectos. Algumas das altera^oes fisioldgicas que 
ocorrem nesse perfodo podem simular as existentes em doen- 
^as hepdticas, sendo fundamental ressalta-las. 

Os valores sericos de albumina, por exemplo, diminuem. 
Isso se di progressivamente 3 k medida que a gravidez evolui, 
e esta relacionado ao aumento do volume plasmAtico (hemo- 
dilui^ao) (Bacq 3 2007; Banjaminov Sc Heathcote, 2004). A con- 
centra<;ao plasmitica m^dia de albumina, que e de 4,2 g/d£ na 
nao gestante, cai para cerca de 3,1 g/di na gestante proximo ao 
final da gravidez (Knox & Qians, 1996), 

Outro par&metro laboratorial que se altera & a fosfatase 
alcalina. Essa enzima aumenta a partir da 2 a metade da ges- 
ta^ao, o que se dk pr ogres si vamente ati seu final, quando os 
valores s^ricos podem ser o dobro ou triple do limite superior 
da normal idade. Esse aumento se deve basicamente k libera^ao 
de iso enzima placent^ria no sangue mater no, mas tamb^m ao 
aumento do turnover dsseo mater no, Assim, a fosfatase alcalina 
apresenta baixa especificidade e & de pouca utilidade na avalia- 
$0 da colestase no periodo gestacional (Knox Sc Gians, 1996; 
Benjaminov Sc Heathcote, 2004), 

Os demais exames laboratoriais utilizados na pratica clinica 
para avaliar a fun^ao hepatica e a ocorr^ncia de isquemia ou 
necrose hepatocitiria (aminotransferases, bilirrubinas, tem¬ 
po e atividade de protrombina, gamaglutamil transpeptidase, 


5'-nucleotidase, icidos biliares) nao costumam alterar-se de 
modo significative durante a gravidez em conduces fisioldgi¬ 
cas* Constituent assim> bons par&metros para avaliar a exis- 
tgneia de hepatopatia nesses casos (Bacq* 2007; Knox Sc Qians* 

1996; Benjaminov 8f Heathcote, 2004). 

£ import ante tambem lembrar que a ul trass onografia ab¬ 
dominal, metodo de grande auxllio na avalia^ao por imagem 
inicial da suspeita de patologia do figado e das vias biliares, tern 
seu uso limitado na gestante. O utero gravidico, em especial nas 
fases mais avanfadas da gestafao* dificulta a visualiza<;ao das 
demais estruturas intra-abdominais. 

Einalmente, por a^ao estrog^nica, a gestante pode apresen- 
tar telangiectasias e eritema palmar ao exame ffsleo (Knox Sc 
Olans, 1996; Kondrackiene 8r Kupcinskas, 2008). Nesses casos, 
tais alterafoes nao constituent sinais de insufici^ncia hep^- 
tica. Seu desaparecimento espontlneo costuma se dar apds o 
parto. 

■ Hiperemese gravfdica 

Nauseas e vdmitos sao queixas relatadas por ate 50% das ges- 
tantes (Kondrackiene & Kupcinskas, 2008). Quando os vdmitos 
tornam-se ineoerdveis e assodam-se a perda ponderal de mais 
de 5% do peso anterior £ gestaf ao, estabelece-se o diagndstico 
de hiperemese gravidica (Knox & Olans, 1996, Kondrackiene 
& Kupcinskas, 2008; Gross et al, 1989). Essa condiqao clinica 
ocorre em cerca de 0,5 a 1,5% das gestafoes, 6 mais comum 
em primiparas e manifesta-se logo no inicio, entre a 4' e a 10 s 
semana (Knox & Olans, 1996). Evolui com desidratafao, aci- 
dose Utica e m£-nutrifao, e pode exigir internafio hospitalar. 
Entretanto, o progndstico d bom, sem graves consequdncias 
para mae e o feto, principalmente se a padente for reidratada 
adequadamente (hidratafao parenteral, dieta e antiemdticos 
podem ser necessarios). Ate a 20 1 semana, o quadro resolve-se 
espomaneamente. Sua fisiopatologia ainda nao esti toialmente 
esclarecida, mas o acometimento hep£tico - identificado em 
cerca de 50% dos casos - parece estar reladonado £ isquemia. 

O surgimento de ictericia & raro e laboratorialmente pode haver 
elevafao importante das aminotransferases, com predominan¬ 
ce de ALT. Diagndstico diferencial com hepatite viral aguda 
pode ser necessario. 

m Colestase intra-hepatica da gravidez 

A colestase intra-hepatica da gravidez (CIHG) costuma 
manifestar-se durante o 3° trimestre e i mais comum em mu- 
Iheres com gesta^ao multiple. Clinicamente, caracteriza-se 
pela queixa de prurido, que pode ser generalizado, mas aco¬ 
rn ete principalmente o tronco e as regioes palmar e plantar, 
com maior intensidade no periodo noturno. Lesoes escoria- 
tivas podem ser encontradas ao exame ffsico. A ictericia esti 
presente em aproximadamente 10 a 20% dos casos e, em geral, 
surge afo 1 m£s apds o infeio do prurido (Bacq, 2007). 

Laboratorialmente, costuma haver elevafao de amino¬ 
transferases, com valores que variam de 2 a 10 vezes o limite 
superior da normalidade, mais uma vez podendo ser preciso 
fazer diagndstico diferencial com hepatite viral aguda. Padrao 
colestatico pode estar presente, com elevafao leve a moderada 
no nivel s^rico de bilirrubinas (em geral, no miximo 6 mg/di) 

(Knox Sc Olans, 1996; Reyes, 1992). Entretanto, o mais mar- 
cante e caracteristico 6 a elevafao dos icidos biliares. Pode ser 
express!va (10 a 100 vezes o limite superior da normalidade), 
e & multas vezes a H e tinica altera^ao laboratorial encontrada 
(Bacq, 2007; Reyes, 1992; Glantz et al f 2005; Hay, 2008). 
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Assim como nas demais doenfas hepdticas espeefficas 
da gravidez, a biopsia hepatica costuma xiao ser necessaria. 
Entretanto, quando realizada, mostra sinais de colestase - dila- 
tafao de canallculos intra-hepiticos - com altcrafoes inflama- 
tdrias parenquimatosas minimas ou inexistentes (Bacq, 2007; 
Knox & Clans, 1996). 

A patogfinese ainda nSo esti totalmente elucidada, mas fa- 
tores hormonais, geneticos e exdgenos parecem desempenhar 
importante papel O papel do estrogSnio esti daro, gramas ao 
seu efeito colest&lco. Al£m disso, anormalidades no metabo- 
lismo da progesterona tambem parecem estar envolvidas. Sao 
tambem descritos casos de ocorrgncia familial e associate a 
muta;6es gen&icas, podendo a doenfa recorrer em 40 a 60% 
das gesta<;6es futuras (Bacq, 2007; Glantz et al, 2005; Yap & 
Moons, 2002), Quadros colestaticos pr^vios, concomitantes ao 
uso de contraceptives orais, tambem sao relatados por gestan- 
tes que desenvolvem CIHG (Reyes, 1992). 

Exceto pelo fato de o prnrido afetar significativamente a 
qualidade de vida, o prognostic materno e bom. Entretanto, 6 
considerada gestapao de risco, por haver significative aumen- 
to na incidencia de prematuridade e dbito fetal subito (Bacq, 
2007; Knox & Clans, 1996; Glantz ef al, 2005). A hidroxizina 
(25 a 50 mg/dia), a colestiramina (8 a 16 g/dia) e a dexame- 
tasona podem ser usadas com o intuito de alivio sintomitico 
materno (Bacq, 2007; Knox & Olans, 1996; Kondrackiene & 
Kupcinskas, 2008; Reyes, 1992; Glantz et al, 2005). O farmaco 
mais promissor no tratamento e o acido ursodeoxiedlieo (em 
geral, 500 mg 2 vezes/dia ou 15 mg/kg/dia). Mostra-se seguro, 
nao apresenta efeitos adversos significativos e tern demonstra- 
do promover alivio da colestase e melhora do progndstico fetal 
(Knox & Olans, 1996; Glantz et ai, 2005; Hay, 2008; Yap, 2008; 
Yap & Moons, 2002; Palma et ai, 1992). 

£ importante lembrar, entretanto, que a doen^a $6 se resol¬ 
ve com o nascimento do beb&. Assim, o monitoramento fetal 
constante e primordial, A realiza<;ao do parto deve ser indicada 
o quanto antes, assim que a maturidade pulmonar possibilitar 
(Bacq, 2007; Hay, 2008). 


■ Esteatose hepatica aguda da gravidez 

De ocorr&ncia felizmente rara, a esteatose hepatic a aguda 
da gravidez (EHAG) pode representar mau progndstico para 
ambos, mae e feto, pois apresenta similar idade s dfnicas com 
a fafencia hepatica fulminante. No passado, a mortalidade fe- 
lal alcan^ava 85 a 90%; atualmente £ menor que 10%, gramas k 
possibilidade de diagnostico precoce e tratamento eficaz (Bacq, 
2007; Knox Sc Olans, 1996; Kaplan, 1985; Ockner et aL 1990). 

Trata-se de doenga hepatica especifica da gravidez que se 
manifesta no 3° trimestre* Acomete principal me nte prim ip aras 
e com gesta^ao multipla. Inidalmente, os sintomas sao bran- 
dos e inesperfficos. As pacientes podem relatar nauseas, v6mi- 
tos, dor abdominal (principalmente epigastrica, mas tambem 
no quadrante superior direito), astenia e anorexia. A icterlcia 
pode tambem estar presente, principalmente com a progress ao 
do quadro, mas prurido £ raramente descrito (Knox & Olans, 
1996; Hay, 2008; Ockner et al> 1990). 

Se a EHAG nao for diagnosticada, A medida que o depdsi- 
to de gordura nos hepatdeitos aumenta, ha deteriorate pro¬ 
gressiva da fun^ao hepatica. Pode surgir insufici&ncia hepatica, 
com encefalopatia, hipoglicemia, fal£ncia renal e coagula^ao 
intravascular disseminada. 

Laboratorialmente, hA eleva^ao discreta a moderada das 
aminotransferases e da bilirrubina. Nos casos mais graves en- 
contram-se trombocitopenia, tempo e atividade de protrom- 
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bina alargados, fibrinog&nio baixo, hipoglicemia e reten^ao de 
esedrias nitrogenadas. A ultrassonografia, a visualiza^ao de hi¬ 
per ecogenicidade ajuda a confirmar o diagndstico, Entretanto, 
dificuldades fecnieas sao comuns dada a idade gestacional 
avan<;ada (litero gravidico dificulta visualizagao hepatica ade- 
quada). Em casos exceptional e atipicos, pode haver necessi- 
dade de biopsia hepitica* Se o status de coagulate possibilitar, 
a histopatologia revelara esteatose micro vesicular, principal- 
mente nas zonas 2 e 3, sendo rara a ocorr^ncia de necrose 
(Bacq, 2007; Hay, 2008). 

Estudos recentes t£m mostrado que a patogdnese esta re- 
lacionada a defici^ncia enzim^tica fetal Os fetos nascidos de 
maes que apresenta ram EHAG costum am ter aus^ncia ou di- 
minui^o de enzimas que participant da oxidagao mitocon- 
drial dos acidos graxos - 3-hidroxiacil CoA desidrogenase, 
em especial (Bacq, 2007; Knox Sc Olans, 1996; Kondrackiene 
Sc Kupcinskas, 2008; Yap & Moons, 2002; Treem et al t 1994), 
Assim, haveri depdsito excessivo de Acidos graxos de cadeia 
longa, tdxicos aos hepatdeitos mater nos, com consequente es¬ 
teatose hepAtica microvesicular. Cabe ressaltar que nem tod a 
mulher que gera feto com esse tipo de defici^ncia enzimAtica 
desenvolve EHAG, o que sugere outros mecanismos envolvidos 
na patoggnese da doen^a. 

Apesar de em casos selecionados, leves, ser possivd adotar 
conduta conservadora, na maioria das vezes £ necessArio rea^ 
lizar o parto de imediato (Hay, 2008). A EHAG £ emerggneia 
obsfetrica, e mesmo os casos mais brandos devem ser monl 
torados cautelosamente, jA que a piora rapida e stibita do qua^ 
dro cltnico nao € incomum. A escolha entre parto normal ou 
cesArea nao 6 consenso e deve ser avaliada individual mente. O 
parto normal pode representar esfor^o exagerado para a mae, 
ja debilitada, e para o feto, em sofrimento. Por outro lado, a 
cesArea traz risco de sangramento intense e incontrolAvel, em 
especial nas gestantes com distiirbio de coagula<;ao e trombo¬ 
citopenia. 

Poucos dias ap6s o parto o quadro resolve-se completa^ 
mente, nao deixando sequelas a longo prazo. A recorr^ncia da 
EHAG em partos subsequentes nao £ comum. 

Ha casos de transplante hepatico descritos na literatura, 
conduta indicada quando o quadro nao se resolve rapidamente 
apds o parto ou quando ha complica^oes neuroldgicas graves, 
com aumento da pressao intracraniana (Bacq, 2007; Ockner 
etaU 1990). 

■ Pre-eclampsia 

A pr^-eclAmpsia £ distiirbio multissisfemico que se mani¬ 
festa na 2* metade da gesta^ao, em geral no 3* trimestre (Bacq, 
2007; Knox 8c Olans, 1996; Barron, 1992; Roberts 8c Gooper, 
2001). £ mais comum em mulheres com gestaejao miiltipla e em 
primiparas. Entretanto, mulheres que ja apresentaram o qua¬ 
dro anteriormente podem evoluir com recorr£ncia nas gesta- 
^oes subsequentes. Hiper tens ao arterial previa e os extremes de 
idade k £poca da concep^ao tambem sao fatores de risco (Knox 
8c Olans, 1996; Barron, 1992). 

Sua incid£ncia £ estimada em torno de 3 a 5% de todas as 
gesta<;6es, mas pode chegar afe 10%, dependendo da popula<;ao 
estudada (Knox & Olans, 1996; Kondrackiene 8c Kupcinskas, 
2008; Barron, 1992). Constitui a principal causa de mortalidade 
materna e fetal (Bacq, 2007; Roberts 8c Cooper, 2001). Trata- 
se de quadro multissisfemico grave, no qua! o figado tambem 
pode ser acometido. Clinicamente, caracteriza-se pela clAssica 
trfade de hipertensao, proteiniiria e edema. Com a evolu^ao do 
quadro, pode haver comprometimento neuroldgico com crises 
convulsivas (eclampsia). 



Sua patogenese ainda e desconhecida, mas sabc-se estar 
rdacionada a altera<;6es da perfusao placentaria, reatividade 
endotelial anormal e aumento da resistSncia vascular sist£mi- 
ca. Assim, hi m3 perfusao e lesao de diversos brgaos, inclusive 
figado, Embora as manifestafoes dinicas surjam tardiamente, 
acredita-se que a doemja tenha inicio cedo, com implanta$ao 
anormal do trofoblasto (Bacq, 2007), 

Q acometimento hepatico pode caracterizar-se pda ocor- 
rlncia de hemollse (H - hemolysis), eleva^ao de enzimas hepa- 
ticas (EL - elevated liver enzyme) e trombocitopenia (LP - low 
platelet count), quadro que define a sindrome HELLP (Bacq, 
2007; Knox & Olans, 1996; Hay, 2008). 


• Sindrome HELLP 

A sindrome HELLP incide em 0,1 a 0,6% de todas as gesta¬ 
gen, mas A bem mais comum na presenga de pr£-eclampsia, 
quando a incid£ncia aumenta para 4 a 12%. A maioria dos ca- 
sqs e observada no 3^ trimestre, em especial ap6s a 27* semana, 
Q medico acompanhante deve estar atento, )A que em cerca de 
1/3 dos casos os sintomas da sindrome tfim inicio ap6s o par to 
(Bacq, 2007; Kondrackiene & Kupcinskas, 2008). Por esse mo- 
tivo, em especial na gestante com fatores de risco bem con he- 
cidos, o monitoramento nos primeiros dias que se sucedem ao 
parto A fundamental. 

Assim como na pnS-eclimpsia, a mi perfusao placentiria 
com disfungao endotelial parece ser o mecanismo fisiopatold- 
gico bisico, motivo pelo qual a assoeiagao entre ambas 6 tao 
comum. Entretanto, deve se ress altar que a sindrome HELLP 
pode desenvolver-se na aus&ncia de pr^edimpsia. 

Inicialmente as pacientes podem ser assintomiticas ou nao 
apresentar outros sintomas al£m de dor abdominal, localiza- 
da principalmente no epigistrio, quadrante superior direito ou 
regiao subesternal. Podem ainda estar presentes niuseas, v6- 
mitos, cefaleia e astenia; ictericia ocorre em aproximadamente 
5% dos casos (Bacq, 2007). A maioria, mas nem todas as pa¬ 
cientes, tern sinais e sintomas de pr£-eclimpsia. Complicates 
hepaticas podem ocorrer, como infarto, hematoma subcapsular 
e rotura. 

A sindrome HELLP A considerada emergencia obst^trica; 
se nao reconhecida e tratada, de modo rapido e eficaz, resub 
ta em alta mortalidade materna e fetal. Na gestante, entre as 
principals causas de dbito estao coagulagao intravascular dis- 
seminada, descolamento prematuro da placenta, insufici£nria 
renal aguda, edema pulmonar e hemorragia intracraniana. Para 
o feto, o principal risco e a prematuridade (Hay, 2008). 

Dentre as alteragoes laboratoriais destacam-se anemia he- 
molltica, com elevagao de desidrogenase Utica. HA trombodto- 
penia, habit ualmente com valores inferiores a 100.000/mm J + As 
aminotransferases elevam-se (predomlnio de AST), podendo 
atingir valores de at£ 10 vezes o limite superior de normalidade. 
Cabe lembrar que a magnitude das alteragoes laboratoriais nao 
esU diretamente relacionada com a gravidade do quadro (Bacq, 
2007; Knox & Gians, 1996). 

Seu tratamento esta descrito no Capitulo 26. 


■ Condusao 

Embora o diagndstico inequlvoco da doenga hepatica du¬ 
rante a gravidez seja diflcil, A fundamental o esforgo em deter- 
minar a origem do quadro o mais cedo posslvel, visando insti- 
tuir o tratamento mais apropriado para cada caso. O retardo no 
diagndstico e, por consequ£ncia, na terap^utica afeta desfavo- 


ravelmente o cur so evolutive. Apesar de as doengas hepatic as 
especlficas da gestagao continuarem com patogenese enigmati- 
ca, muito ji foi elucidado nos liltimos anos. O crescente conhe- 
cimento de tais condigo es clfnicas, avangos nas modalidades de 
cuidado intensive materno e recursos para antecipar a maturi- 
dade fetal felizmente t£m permitido melhor progndstico para 
ambos, mie e feto. 


■ Doengas das viasbi I iares 


Os sintomas dispepticos causados pela colelitfase nas ges- 
tantes podem ser confundldos com os dependentes da esofagite 
com ou sem hernia do hlato esofagiano, Quando associados i 
ingesta de alimentos colecistocin^ticos, ou acompanhados de 
crises dolorosas, com irradlafao prdpria da cdlica biliar, deve- 
se suspeitar da etiologla litlasica, buscando-se comprovA-la 
pela ultrassonografia abdominal. 

Na presents de litiase biliar, com sintomatologia discreta, 
justifica-se a contemporizafao ate que termine a gravidez, utili- 
zando-se os recursos dietfiticos e medicamentos convencionais; 
dieta hipolipidica e antiespasmddicos. Se nao houver remissao 
dos sintomas, a persistence de febre, de vesicula palpivel com 
leucocitose e neutrofilia caracteriza a colecistite aguda, 2‘ causa 
mais comum de indicate de procedimento ciriirgico nao obs- 
tetrico durante a gravidez. 

A presenga de litiase no coledoco pode levar A ictericia na 
gesta^ao, com colangite: ictericia, febre, calafrios e leucoci¬ 
tose. A ultrassonografia 6 importante para o diagndstico. A 
colangiografia pela ressonSncia magnetic a & diagndstica, pe- 
sados os pr6s e os contras de sua indicate. A colangiopan- 
creatografia retrdgrada endoscopica pode ser indicada, na 
persist&ncia do quadro dinico, com objetivo de desobstruir 
a arvore biliar. 



■ Pancreatite biliar 

A cole litiase represents papel patog^nico relevant^ em al- 
guns casos de pancreatite surgidos na gravidez. O quadro ell- 
nico inicia-se com dor intensa no epigastrio, que pode irradiar 
para hipoebndrios, dorso e preebrdio, adquirindo o carrier em 
faixa. Nauseas, vAmltos, distensao abdominal e febre acompa 
nham o quadro. 

Os exames laboratoriais mostram leucocitose, e a amilase e 
lipase sericas sao fundamentals para o diagnostico. A atividade 
da lipase A mais especifics do que a da amilase, pois A produzida 
exclusivamente pelo pincreas. Sddio, potassio, calcio e magntb 
sio se mostram alterados, e valores de calcio abaixo de 7 mg/d^ 
indicam mau progndstico. Valores altos da protelna C reativa, 
embora nao especlficos, auxiliam a distinguir a pancreatite leve 
da grave. 

A ultrassonografia abdominal permanece como o metodo 
mais sensivel para avalia^ao da arvore biliar na pancreatite agu¬ 
da. Tern sua limita^ao, em virtude da presen^a excessiva de ga¬ 
ses nas al^as jejunais, e os exames ultrassonogrMicos devem ser 
repetidos para a obten^ao de melhores image ns. 

A radiografia simples do abdome, a tomografia compu- 
tadorizada e a resson^nda magn^tica, que delineiam o pin¬ 
creas, bem como determinam a gravidade e as complicates 
da pancreatite, devem ter suas indicates devidamente ava- 
liadas. 

O tratamento dinico consiste em aspiragao gistrica contl- 
nua, reposi^ao de agua e eletrdlitos, analg^sicos, anticolin^rgi- 
cos, antibidticos e tratamento do choque. 
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Doenfas Inflamatorias Intestinais 

Eduardo Lopes Pontes 



A retocoltte ulcerativa e a doenfa de Crohn sao doengas itt- 
Jlamatdrias intestinais (Dll) de etiologia desconhecida. As in- 
cidSncias dessas doenfas vem aumentando em todo o mundo, 
mesmo em 4reas onde anteriormente nao eram conhecidas. 
Em razao de sua distribute etiria bimodal no inlcio dos sin- 
tomas, a rela^ao da gravidez com tais doenfas torna-se ainda 
mais importante (Figuras 57,6,57.7 e 57.8). 

O primeiro registro de gravidez em mulheres com retoco- 
lite ulcerativa foi publicado por Gossage e Price em 1909, em 
Londres, mas o desenvolvimento da doenfa durante a gestaqao 
nao foi pormenorizado. 

Uma experi&ncia da 1 J metade do s^culo 19 mostrou que a 
gravidez exercia efeito adverso sobre a retocolite ulcerativa e 
que a morte materna nio era fato raro (Abramson et al, 1951). 
Estudos da metade do ultimo s6culo \i mostraram melhor 
progndstico para as doenfas inflamatdrias intestinais, inclusive 
no periodo de gestafao. Entretanto, todos esses estudos se ba- 
seavam, largamente, em informafdes obtidas em doentes cujo 
tratamento era anterior aos protocolos terapguticos mais mo- 
dernos (Banks et fll.,1957), 

O 1* estudo controlado, retrospeetivo, foi publicado por 
Willoughby & Truelove em 1980. Tal comunicafao compre- 
endeu doentes estudados por cerca de 20 anos (1960-1979) e 
abrangeu as formas mais recentes de tratamento das doenfas 
inflamatorias intestinais. Os autores procuraram abordar 4 


questoes fundamentais na relafao estreita entre as doenfas in¬ 
flamatorias intestinais e a gravidez: 

• Seria a fertilidade normal em pacientes com doenfa inflama- 
tdria intestinal? 

• As doenfas inflamatOrias intestinais afetariam o resultado 
gestacional? 

• A gravidez tornaria as doenfas inflamatdrias intestinais mais 
graves? 

• O tratamento clinico das doenfas inflamatdrias intestinais 
melhoraria o progndstico da gravidez ou teria algum efeito 
deleforio sobre a mae e a crianfa? 

Nesse trabalho, os autores estudaram 156 mulheres com me- 
nos de 45 anos que sofriam de retocolite ulcerativa ou doenfa 
de Crohn. Os autores verificaram que, nessa casuistica, a fertili¬ 
dade era normal nas doentes com retocolite ulcerativa, embora 
nas pacientes com doenfa de Crohn a infertilidade fosse mais 
comum, especialmente naquelas que apresentavam muitas ade- 
rSncias intra-abdominais. 

Doentes submetidas i proctocolectomia total com anasto¬ 
mose ileoanal tSm a fertilidade substancialmente reduzida, em¬ 
bora nao suprimida (Crohn et al, 1956; De Dombal et al, 1965; 
McEwan, 1972; Olsen et al, 1999). O mecanismo fisiopatoldgi- 
co nesses casos provavelmente envolve a formafao de aderen- 
cias com consequente bloqueio das tubas uterinas de Faldpio. 
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Figure 57,6 ■ Siscema digestive com relevo para a reglao ileocecal, 




















As doentes envolvidas neste estudo apresentavam taxa de 
fertilidade normal antes da proctocolectomia e redu$io da taxa 
de fecundidade de cerca de 80% apds a cirurgia (Ording et al t 
2002), Oresland et al (1094) estudaram 21 mulheres ap6s a 
pro cto cole ctomia com bolsa ileal e demonstraram que, embora 
o exame fisico destas pacientes fosse normal em 20, a histe- 
rossalpingografia estava anormal em 67% (14 mulheres), o que 
indicava mais urn mecanismo de infertilidade. Nesse estudo, a 



Figura 57,S ■ Retocolite ulcerativa. 


dispareunia, outro fator que contribui para a redu^ao da pos- 
sibilidade de fecundagao, ocorreu em cerca de 20 a 38% das 
mulheres submetidas k pro cto cole ctomia total (Ording et al, 
2002). Outros trabalhos mostram que o desejo sexual, a fre- 
qu£ncia de coito e a capacidade de experimentar orgasmo se 
mant£m ou mesmo melhoram. 

Pica evidente que mulheres que necessitam de cirurgia para 
tratamento de retocolite ulcerativa (proctocolectomia total) 
devem ser avisadas da possibilidade de diminui<;ao de sua fer^ 
tilidade. Estudos devem ser feitos para se avaliar o impacto da 
cirurgia laparoscdpica nos resultados descritos, 

Em rela^ao k fertilidade masculina, as doen^as inflamatorias 
intestinais nao tSm papel claro. Os doentes tratados com sulfas- 
salazina, entretanto, apresentam anormalidades do s6men em 
mais de 80% dos casos. A sulfapiridina e a responsivel por este 
efeito ad verso, e a troca pelo icido Saminossalicilico (mesala^ 
zina) resolveria essa questao, com o retorno das caracterlsticas 
do s^men ao normal apds 3 meses aproximadamente (Steinlauf 
8c Present, 2004), 

O risco de transmissao das doentpas inflamatdrias intestinais 
de mae para filho e 2 a 13 vezes maior ness as doentes do que na 
popula<;ao em geral (Binder, 1998), Quando apenas 1 dos pais 
sofre de doen^a inflamatdria intestinal, o risco de transmissao 
6 de 1,5 a 3,5%; pordm, quando ambos os pais t£m doen^a, o 
risco sobe para 32 a 36%. 


Willoughby nao demonstrou diferen^as entre mulheres com 
retocolite ulcerativa e aquelas sem a doen^a no que se refere ao 
cur so da gravidez (Gossage Si Price, 1909; Steinlauf & Present, 
2004; Baird et al. 1 1990), Estudos mais recentes confirmam esse 
resultado. Apds 16 semanas de gravidez, o risco de abortamen* 
to d de cerca de 1%, que nao difere do observado em gesta^oes 
na populate em geral. 


■ Efeito das Dll sobre a gravidez 
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A retocolite ulcerativa e a doeruja de Crohn aumentam o 
risco de partos prematuros (Baird et al, 1950; Dominitz et al, 
2002), O risco relativo 6 de 1,5 a 3% e o risco absolute, de 7 a 
16% (Baird et al, 1990). A doen;a de Crohn em atividade influi 
no nascimento de crianpas de baixo peso (1,5 a 3,5%). Quando 
a doenpa esti em remissao durante a conceppao e assim perma- 
nece durante as semanas de gestapao, a probabilidade de nasci¬ 
mento de crianpas de baixo peso £ comparavel i da populapao 
em geral. 


■ Risco de malforma^oes congenitas 

O risco de malformapao congenita em filhos de gestantes 
com doenpa inflamatdria intestinal nao e maior do que o da 
populapao em geral (Khosla et al., 1981). 


■ Influenda da gravidez sobre as 
doen^as inflamatorias intestinais 



■ Durante a gravidez 

£ aceito que a atividade inflamatbria no memento da eon- 
ceppao influenda o risco de que a doenpa permanepa em ati¬ 
vidade durante todo o periodo gestacional (Mogadam et al, 
1981). O risco de recidiva da atividade dinica intestinal £ de 
20 a 25% quando a retocolite ulcerativa ou a doenpa de Crohn 
estao em fase quiesce nte no momento da conceppao e de pelo 
menos 50% quando tais doenpas estao em atividade dinica na 
ocasiao da conceppao (Steinlauf Sc Present, 2004; Moser et al, 
2000). £ aconselhivel, portanto, recomendar que mulheres 
com doenpa inflamatbria intestinal em atividade cllnica nao 
engravidem. 


■ Apos a gravidez 

A gestapao nao parece influir de modo significative no curso 
dinieo evolutive das doenpas inflamatdrias intestinais. De fate, 
Castiglione et al estudaram 18 mulheres com doenpa de Crohn 
(29 gestapoes) e 19 mulheres com retocolite ulcerativa (25 gesta¬ 
poes) e observaram que as recidivas cllnicas destas doenpas ocor- 
reram em proporpao menor nos 3 anos que se seguiram i gesta¬ 
pao em comparapao aos 3 anos que a antecederam, Especula-se 
que isso se deve a modificapdes na resposta imunitiria intestinal 
induzidas pela gravidez (Castiglione et al„ 1996). 

■ Avalia^ao da atividade de doenpa 
durante a gravidez 

O exame endoscdpico intestinal (retossigmoidoscopia e co¬ 
lon oscopia) nao sao fatores que induzam o trabalho de parto ou 
resultem em malformapoes congfenitas (Figura 57.9). 

Durante a realizapao de tais exames, o monitoramento fetal 
6 comumente desnecessirio. Por outro lado, a indicapio de tais 
exames deve ser reservada aos momentos nos quais imp or tan- 
tes decisoes de tratamento clinico ou cinirgieo devem ser to- 
madas, especialmente nos meses finals de gravidez, em virtude 
do desconforto potencial k gestante, bem como em rdapao is 
dificuldades tunicas que porventura ocorrara. 

Exames radioldgicos devem ser evitados por toda a gesta¬ 
pao, a nao ser que sejam fundamentais para alguma decisao 
dinica. 

A ressonincia magn&iea do abdome, entretanto, pode ser 
realizada de modo seguro para a mae e a crianpa. 

■ Seguran^a dos medicamentos 

Praticamente todos os rem^dios utilizados para o tratamento 
das doenpas inflamatdrias intestinais cruzam a barreira placen- 
tiria. Alguns deles (especialmente os agentes imunossupresso- 
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Figura 57.9 ■ Enema bariiado e colonoscopia. 







res) inspiram particular aten^ao porque tfim potencial mutage- 
nico e/ou fetotbxieo em doses terapSuticas (Marteau, 2006). 

• Corticosteroides 

A prednisona e a prednisolona podem ser usadas para tra¬ 
tamento das doerujas inflamatdrias intestinais em gravidas do 
mesmo modo que nas mulheres nio gravidas. 

A placenta metaboliza a prednisona e o feto e exposto a 
aproximadamente 10% da dose (Steinlauf 8r Present, 2004). O 
metabolismo placentario da betametasona e da dexametasona 
<5 menor, o que aumenta o risco de su press io suprarrenal do 
recem-nascido. A budesonida oral e provavelmente tao segura 
quanto a prednisona e a prednisolona, embora faltem estndos 
adequados a este respeito. 

■ Sulfassalazina e acido aminossalicilko (5-ASA) 

Doses de sulfassalazina e de icido 5-amlnossalidlico 
(5-ASA) abaixo de 3 g/dia nao aumentam o risco de defeitos 
congSnitos (Mogadam et ai, 1981; Diav-Citrin et ai, 1998). A 
sulfassalazina pode induzir a deficiSncia de folato, causa co- 
nhecida de defeitos no tubo neural. Portanto, o suplemento de 
icido fblieo deve ser administrado is mulheres que estiverem 
usando sulfassalazina antes e durante o periodo de gesta^ao. 

Em estudo prospectivo realizado em Toronto, no Canada 
(Diav-Citrin et ai, 1998), 165 mulheres com doenfa inflama- 
tdria intestinal que estavam usando 5-ASA durante a gravidez 
foram comparadas com um grupo controle de mulheres sem 
doen<;a inflamatdria intestinal. O resultado mostrou que nao 
houve aumento no numero de recem-natos com malforma^ao 
conginita (0,8% nas que usavam 5-ASA; e 3,8% entre os con- 
troles). Porim, houve aumento significativo na frequSncia de 
partos prematuros (13% nas mulheres com doenfa inflamatd- 
ria intestinal; e 4,7% entre o grupo controle). 

Foi observado tambim menor ganho ponderal nas mulhe¬ 
res que estavam usando 5-ASA e recem-nascidos de baixo peso. 
Tais resultados podem refletir a influSncia da doempa perse, em¬ 
bora nao se possa excluir a possivel influfincia dos salicilatos. 

O efeito de doses elevadas do icido 5-aminossalicflico du¬ 
rante a gravidez nao £ bem conhecido, entretanto foi atribuido 
a este farmaco um caso de grave nefropatia fetal registrado por 
Colombel et al. (1994), cuja mae havia tornado 4 g/dia do medi- 
camento durante o periodo em que ocorre a nefrogfinese fetal. 
Nenhum outro registro foi encontrado na literalura desde entao. 

■ Antibioticos e probioticos 

O uso de metronidazol por curtos perfodos (7 a 10 dias) £ 
seguro em grivldas, mas a seguran<;a por tempo mais prolon- 
gado nao e conhedda (Berko vitch et al, 1994). 

As quinolonas sao contraindicadas durante o periodo de 
gesta^ao, devido anormalidades musculoesqueleticas as- 
sociadas a estes antibidticos observed as em animals imaturos 
(Burtin et al, 1995). 

Nao hi, na literatura, evid£ncias de que os probidticos te- 
nham qualquer influMcia, delet^ria ou nao, sobre a gravidez 
(Connell, 2003). 

■ Imunossupressores 
Azatioprina e 6-mercaptopurina 

De todos os medicamentos utilizados para tratar a retoco- 
lite ulcerativa e a doen^a de Crohn, a azatioprina e a 6-mer- 
captopurina sao os mais comuns e que suscitam controversy 


referentes A segurampa de uso. Historicamente tais medicamen¬ 
tos eram contraindicados em gravidas, entretanto, dados obti- 
dos nas 2 ultimas dicadas mostraram que tanto a azatioprina 
quanto a 6-mercaptopurina sao bem toleradas (Armenti et ai, 

1994). Malformatjoes fetais ocasionais foram registadas, mas a 
frequfincia nao £ maior do que a observada na popula^ao em 
geral, e, ainda, nenhum padrao de anormalidade foi observado. 

No entanto, £ possivel que o sistema Imunitirio fetal seja 
afetado de forma transitdria, se exposto a esses medicamentos 
no 2 a e 3" trimestres da gesta^ao, e que disso resulte retardo 
de desenvolvimento (Little, 1997). Casos de partos prematuros, 
mielotoxicidade fetal, atrofia tlmica e anormalidades cromos- 
somiais transitdrias foram notados com o uso de azatioprina 
na gravidez. 

Em outro estudo nao foram observadas anormalidades ou 
problemas de saiide subsequentes em 16 eriantpas nascidas de 
mulheres tratadas com azatioprina durante a gravidez (Alstead 
etal, 1990). 

Se forem mantidas as doses recomendadas durante a gravi¬ 
dez, os riscos associados ao uso de azatioprina sao pequenos. 
Pouca informal ao existe em relaipao ao uso de 6-mercaptopu 
rina durante a gravidez. Em estudo realizado entre doentes 
com doenfa inflamatdria intestinal, as taxas de partos prema¬ 
turos e de malforma<pao con gg nit a foram de 3 e 5%, respecti- 
vamente (Marion, 1998), At<5 que haja dados mais concretes, 
o uso da 6-mercaptopurina durante a gravidez permanece 
controverso. 

Em relaipao & espermatog^nese, estudo recente mostrou que 
a qualidade do sgmen nio foi afetada pela azatioprina e os fi- 
lhos dos pais estudados nao tiveram anormalidade pds-natal 
(Dejacoet al, 2001). 

A azatioprina £ transferida pelo leite materno em pequena 
quantidade, e hi risco tedrico de citopenia do bebS durante o 
aleitamento. 

Metotrexato 

O metotrexato esti contraindicado durante a gravidez em 
razao de seu efeito teratoggnico sobre o embriao (Connell, 
2003). O periodo critico de expositpao ao firmaco ocorre entre 
a 6 J e a 8“ semana de gestagao, e as sequelas sobre o feto sao 
relacionadas i dose. Entre os efeitos observados encontramos 
retardo de desenvolvimento, supressao da medula dssea da 
criantpa e aberraqoes cromossomiais. 

O metotrexato pode tambem impedir a fertilidade mascu- 
lina de modo transit brio, que pode persistir por virios meses 
apos a sua suspensao. O metotrexato 6 excretado atraves do 
leite materno em pequenas quantidades e £ contraindicado du¬ 
rante o aleitamento (Connell & Miller, 1999). 

Infliximabe e adalimumabe 

O tratamento das doen^as mflamatdrias intestinais com 
o emprego de biolbgicos levou a uma dramitica melhoria da 
qtialidade de vida desses doentes. Em razao da indd£nda de 
tais doen^as em individuos jovens, nao 6 de snrpreender que 
grividas tenham sido, inadvert idamente, expostas a tal irata- 
mento. 

As informa^oes sobre o uso de terapia bioldgica com infli- 
ximabe e adalimumabe sao, ainda, muito escassas (Hommes 
et al , 2002). Alguns trabalhos mencionam o tratamento com 
infliximabe em gravidas que sofriam de art rite reumatoide ou 
doen^a de Crohn. 

Os resultados foram semelhantes aos obtidos na popula^ao 
normal no que eoncerne a abortamentos, partos prematuros e 
complicates durante o parto, e os autores consideram seguro 
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o uso de inlfiximabe durante a gravidez (Katz et ai, 2003). Em 
6 mulheres com doen<;a de Crohn o tratamento com inflixima- 
be foi prescrito de modo intencional, e a seguranga do medica- 
mento foi eonfirmada (Mahadeven et ai, 2004). 

Em 2005, Mahadevan et ai realizaram estudo retrospective 
em 10 gestantes que, inteneionalmente, receberam infliximabe 
como indutor de remissao ou eomo fArmaco de manuten^ao 
durante a gestat°> e todas tiveram o perfodo de gravidez sem 
intercorr&ncias e filhos saudAveis. 

Em estudo posterior (2008), Mahadevan et ai investigaram 
8 crianfas nascidas de maes com doemja inflamatdria intesti¬ 
nal (7 com doemja de Crohn e 1 com retocolilte ulcerativa). 
Sete maes usaram infliximabe como fArmaco de manuten^ao, e 
1 como farmaco de indu<;ao da remissao, e todas que estavam 
em uso do medicamento receberam o ciclo de vacinas padrao 
nos primeiros 6 meses de vida, e amostras de sangue dessas 
crianfas foram colhidas mensalmente at£ o 6 U m 8 s de vida. Os 
valores obtidos para as imunoglobulinas A, G e M, os tltulos 
de anticorpos antitAtano e os tltulos de antieorpos mti-Haemo¬ 
philus influenzae foram normals. Nenhuma crianqa apresentou 
qualquer deficit imunoldgieo. 

Em relagao ao uso de adalimumabe, foi observado que os 
resultados referentes a abortamentos e defeitos conggnitos nao 
diferem dos ocorridos em populaqao de mulheres nao expostas 
a tal medicamento. 

■ Outros farmacos 

Gdosporina 

Pode ser usada no tratamento da colite fulminante durante 
a gravidez por nao ser teratog&nica. Reeomenda-se, entretanto, 
o monitoramento da pressao arterial, creatinina s^riea e nfveis 
sangufneos da ciclosporina (Lamarque et al, 1997), 

TaMmida 

fi estritamente contraindicada (Connell, 2003). 

m Antibidticos 

O metronidazol e o ciprofloxacino Um sido cad a vez mais 
utilizados na doen^a de Crohn. De acordo com metanalises re- 
centes (Bnrtin et aL, 1995; Caro-Paion et aL> 1997), tratamentos 
com menos de 10 dias com metronidazol durante o r trimes- 
tre nao apresentaram associa^ao ao aumento de malformagdes 
conggnitas, parto sprematuros, retardo do desenvolvimento fe¬ 
tal ou taxas de natimortos (Connell, 2003). 

O ciprofloxacino esti associado a artropatias em crias de 
animais expostos ao antibidtico durante o perfodo de gesta^ao 
(Mayer, 1937), entretanto tal complicate nao foi observada na 
esp£cie Humana ate o presente momento. Nao M ainda dados 
confine is na literatura no que eoneerne k seguran^a do em- 
prego de ambos os antibidticos durante o periodo gestacional, 
principalmente quando sao utilizados em doses mais elevadas 
ou por perfodos prolongados. 

Em razao da incerteza sobre os efeitos sobre a crian^a du¬ 
rante o aleitamento, o emprego de tais antibioticos nao & reco- 
mendado nessa ocasiao (Connell, 20Q3) + 

■ Tratamento cirurgito 

As indicates cirurgicas nas doenqas inflamatorias intesti- 
nais durante a gravidez sao as mesmas daquelas fora do periodo 
de gestaqao, a saber: hemorragias graves, perfura<;ao ou obstru- 
<jao intestinal e resposta inadequada ao tratamento clinico. 


Protelar a indica^ao cirdrgica aumenta o risco de complica¬ 
tes para a mle e o feto, e nessas ocasioes a mortalidade fetal 
esti mais comumente relacionada A gravidade da doen<;a intes¬ 
tinal do que ao procedimento ciriirgico propriamente dito. 

As cirurgias de emerged a para tratamento de doenijas 
inflamatdrias intestinais durante a gravidez apresentam baixo 
indice de mortalidade materna (Anderson et ai, 1987), mas o 
risco de morte fetal e elevado. Os tipos de opera<;ao durante a 
gravidez sao os mesmos realizados fora do perfodo gestacional 
(Connell, 2003). 

■ 0 parto em gestantes com doen^a 
inflamatoria intestinal 

Em doentes com doen?a inflamatoria intestinal o risco de 
infeefoes graves em sequSncia ao parto e baixo, e as indicates 
de parto normal ou cesariana sao governadas por indicates 
estritamente obstetricas (Porter & Stirrat, 1986). Nao se sabe 
com certeza se parturientes com doenqa inflamatdria intesti¬ 
nal em atividade apresentam riscos maiores de complicates 
perineais e/ou perianais do que aquelas que nao tfim doenfa 
inflamatdria intestinal. 

Para evitar danos ao esfineter anal, o parto cesariano tern 
sido preferido cm mulheres com doempa em atividade modera- 
da ou grave, quando a perspectiva de futura cirurgia intestinal 
(anastomose ileoanal com bolsa ileal) b alta (Connell, 2003). 

Quando o parto e vaginal, os Indices de complicates sao 
conflitantes. Em estudo da Funda^ao Americana de Crohn e 
Colite, 18% das mulheres cujo parto ocorreu por via vaginal 
apresentaram complicates perianais ou perineais (principal¬ 
mente fistulas e fissuras), a maioria 2 meses ap 6 s o parto. 

Em contrapartida, um estudo populacional realizado no 
Canada mostrou baixo indice de tais complicates em mulhe¬ 
res sem histdria prdvia de fistulas ou fissuras, e nao ocorreu 
piora dos sintomas naquelas que tinham tais manifestates pe¬ 
rineais ou perianais durante o parto. Um quarto das mulheres 
com doen^a perianal ou perineal experimentaram agravamen- 
to dos sintomas no periodo puerperal. O parto cesareo se jus 
tifica em mulheres com doen^a de Crohn com manifestates 
perineais e/ou perianais em atividade, mas nao naquelas com 
doen^a inativa. Quando a episiotomia A necessAria, incisao me¬ 
dio lateral b preferivel, para se evitar o risco de fissuras anais 
(Connell, 2003). 

Doentes submetidas A colectomia total com ileostomia an¬ 
tes da gravidez tAm risco de complicates no estoma durante 
tal periodo. Clinicamente essas manifestates se apresentam 
como disfunfan do estoma, prolapso, irritate da pele peries- 
tomal e, algumas vezes, obstruqao intestinal; aquelas que t£m 
anastomose ileoanal com bolsa ileal, no momento da gravidez, 
podem sofrer com incontinAncia fecal e aumento da frequencia 
de evacuates. Tais manifestates podem ser transitdrias, re- 
tornando a funqao normal no p 6 s-parto. O parto normal A bem 
tolerado por essas gestantes e raramente provoca complicates 
perianais ou perineais. O parto cesireo pode, tambAm, ser rea¬ 
lizado com seguranqa (Connell, 2003). 

■ Conclusao 

A maioria das mulheres com retocolite ulcerativa ou doeri“ 
9 a de Crohn experiments o perfodo de gravidez sem grandes 
problemas. 

Quando possfvel, mulheres com doen^a inflamatdria inies- 
tinal devem plane)ar a gravidez coincidindo com periodos de 
remissao da doen^a, e o tratamento me dicam entoso k mfnimo. 




Na pritica, a gravidez ocorrc de modo inesperado e pode in- 
cidir durante pedodos de atividade dc doenfa, necessitando de 
tratamento medico intensive. Nessas ocasides, deve-se utilizar 
o tratamento convencional. A informaijao adequada a gestante 
e o acompanhamento paralelo com o gastroenterologista du¬ 
rante o perfodo da gravidez e tamb^m no puerperio minimi- 
zam as apreensdes da familia e tambem os efeitos adversos dos 
medicamentos e procedimentos porventura necessirios nessas 
ocasides. 
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Praticamente qualquer doenfa de nature za proctoldgi- 
ca pode aeometer as mulheres no perlodo de gestaqao e no 
puerpArio, entretanto, sao as doempas orlfidais as que mais 
o fazem, tanto em fun;ao de altera <joes prdprias da gravidez 
quanto por serem Igualmente mais prevalentes na populate 
em geraJ, 

As doenfas proctoldgicas costumam constituir fatores de 
grande desconforto As gravidas, tanto no perlodo pri-parto 
quanto no puerperio. 

■ Doenfa hemorroidaria 

A doenqa hemorroidaria constitui a afec^ao anal mais fre¬ 
quents, que acomete cerca de 70% de toda a populaqao em al- 
gum perfodo da vida do individuo. 

A gravidez tra 2 eonsigo grande diversidade de alteraqoes no 
organismo feminlno, que, obviamente, se destinam a prepara- 
la para a perfeita concep<;ao. Entretanto, alguns desconfortos 
se sobrepoem e eausam inconvenientes durante a gravidez e no 
perlodo puerperal. Alguns desses desconfortos correspondem 
a problemas de ordem proctoldgica, e dentre eles o mais fre¬ 
quents A, sem dtivlda, a doen<;a hemorroidaria. 

A doenfa hemorroidaria se earacteriza por intumescimento 
dos coxins vasculares, que, juntamente com o tecido conectivo, 
miisculo liso e fibras elasticas, compoe o plexo hemorroidArio. 
Este plexo situa-se na submucosa da porgao distal do reto e se 
estende distalmente para o canal anal em intima rela^ao com a 
musculatura esfincteriana. 

O quadro de constipate intestinal e prdprio da gravi¬ 
dez e ocorre por diversos mecanismos, entre eles a disfun^ao 
muscular lisa causada pela progesterona, o peso que o utero 
gravidico exerce sobre as algas intestinais e a suplementaijao 
de ferro comumente praticada neste periodo. Essa constipaqao 
determina um maior esforfo evacuatdrio, com prolongadas 
manobras de Valsalva, contra to da prensa abdominal e, con- 
sequentemente, dilatafao do plexo hemorroidArio com ruptura 
de fibras elAsticas e de colageno, o que determina deslocamento 
distal dos plexos hemorroidArios, prolapso e tumefaqao deles. 

AlAm desse mecanismo, ainda temos a dificuldade do retor- 
no venoso pAlvico pelo volume do utero gravidico devido a seu 
peso sobre o sistema venoso, pelo intumescimento da vascula- 
tura e pelo aumento da volemia global. 

HA pouco foi elegantemente demonstrado que mais de 
1/3 das puArperas desenvolve algum grau de doenqa anorretal 
nos primeiros 3 meses ap6s o par to. A trombose hemorroidaria 
tern incidAncia variavel nas diversas series (Tabela 58.1), entre¬ 
tanto o trabalho cuja metodologia foi a mais adequada aponta 
para incidencia de 20%, podendo se iniciar apos o 1“ dia pds- 
parto (Abramowitz etal, 2002). 

Evacuates dificeis e traumAticas com dificuldade expulsi- 
va, seja devido ao aumento da consistencia fecal, seja por deficit 
de relaxamento de musculatura esfincteriana, estao d iretamen - 
te relacionadas ao aparecimento de afecqoes proctoldgicas na 
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Tabela 58.1 


lndd£nda Referenda 

20% Dis Colon Rectum 2002 

5,3% Br J Obstet Gynaecol 1991 

12,2% Gastroenterol Clin Bloil 991 

34% MW Chlr Dig 1983 


gravidez e no puerperio. O parto p6s-termo tambAm A fetor 
predisponente a essas condiqoes, na medida em que se verifica 
prolongada pressao sobre a musculatura perineal e maior du- 
raqao das alterafoes hormonais, embora este mecanismo ain¬ 
da nao tenha side totalmente esdarecido (Abramowitz et al ., 
2002 ). 

Tromboses hemorroidArias (Eiguras 58.1 e 58.2) tambAm 
ocorrem com mais frequAncia nos casos de parto vaginal trau- 
mAtico, e nestes casos a trombose se instala imediatamente 
ap6s o parto. BebAs pesados e pequenas lacerates de peque- 
nos labios estao relacionados A maior incidAncia de trombose 
hemorroidAria. 

O tratamento atual oferece vArias opqoes, de aeordo com 
o grau evolutivo da doenfa, desde medidas conservadoras, 
como dieta, banhos de assento e agentes tdpicos, ate proce- 
dimentos. 

Os procedimentos mais simples sao as ligaduras elAsticas, 
que se prestam As hemorroidas internas nao drcunferenclals. 
Nos casos em que a doenqa acomete de maneira circunferen- 
cial com prolapso mucosa atualmente a hemorroidectomia 



Figura 58.1 •Trombose hemorroidAria, 



Figura 58.2 • Trombose hemorroidAria. 

711 


Aspects Proctol (jgiaH 






Doen^as htercorrepites rw Gravida 




por grampeamento tem obtido grande popularidade entre os 
coloproctologistas. 

Nos casos de doenga exclusivamente externa se impoe a res- 
secgao traditional, aberta ou fechada, ou mesmo com o uso de 
materials mais modernos, como bisturi harmdnico ou selante 
de vases. 

Na gravidez, o tratamento consiste basicamente em medi- 
das conservadoras, como orientagoes diet&icas, com a intro- 
dugao de fibras hidrossoliiveis e aplicagao de agentes tdpicos. 
Amaciantes do bolus fecal tamWm devem ser usados. O banho 
de assento com igua morna 6 tambem recomend ado para ali- 
viar os sintomas, pois promove significative relaxamento es- 
fincteriano e perineal. Aldm disso, o tratamento com agentes 
venotfinicos, como a diosmina a 90% e a hesperidina a 10%, 
ji sc mostrou seguro para mae e concepto e promove o alivio 
de sintomas e a regressao da congestao venosa hemorroidaria 
(Buckshee et al, 1997). 

Quando todos esses cuidados nao resultam em alMo do 
quadro e a paciente persiste sintomitica, a opgao i um peque- 
no procedimento que pode ser realizado sob anestesia local, 
conhecido como trombectomia, Consiste em realizar pequena 
incisio sobre a hemorroida trombosada e, atrav^s dela, proce- 
der a ressecgao do trombo (Figura 58.3). 

Via de regra, os sintomas regridem apds o perlodo puerpe¬ 
ral, nao necessitando de tratamento cirurgico suplementar, que 
i reservado is pacientes que apresentem doengahemorroidiria 
persistente. 



Figura S8.3 - Incisio sobre a hemorroida trombosada, 

■ Fissura anal 

As fissuras anais usualmente causam dor incUiva e bem 
localizada, em geral surgem apds evacua^ao diflcil, de fezes 
com consistfinda endurecida, e se manifestam por meio de 
ardor e sangramento, que pode ser evidenciado no papel hi- 
gi£nico ou mesmo no vaso sanitirio. Sao definidas como tima 
rachadura ou lacera^ao no &nus, Usualmente, sangr am men os 
do que as hemorroidas e ardem mais. Podem estar acompa- 
nhadas de prurido, esperialmente no periodo subagudo ou 
cicatricial. 

Podem ser classificadas como agudas ou crfinicas. Estas 
dltimas se caracterizam por apresentar tecido cicatricial es- 
ponjoso e fibrinoso de facil lacera^ao e sangramento ulterior 
(Figura 58.4). 
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No periodo da gravidez a fissura anal i incomum, ponSm 
recentemente verificou-se que, no periodo pds-parto, as fissu¬ 
ras anais incidem em cerca de 9% das mulheres (Abramowitz 
et al, 2002). Seu apareeimento pode ocorrer nos 3 meses que 
se sucedem ao parto. 

O fator de risco mais significative no periodo p 6s-parto 6 
a evacuate diflcil ou dolorosa, seguido pelo parto p6s-termo 
(Abramowitz et al y 2002). Embora o parto vaginal esteja envoi - 
vido na ocorrSncia desta condigaa, o parto cesireo parece nao 
proteger as pacientes desse inforttinio* 

De modo geral, a hipertonia esfincteriana se apresenta como 
substrato etioldgico das fissuras anais, em coexistgncia com as 
evacuates mais endureddas e desidratadas. Nao parece ser 
desta maneira nas grividas e pu£rperas, pois estudos anterio- 
res ]4 demonstraram que na realidade essas pressoes estao mais 
baixas ainda em primigestas (Klug et al, 2007). 



Figura 58.4 - fissura anal cr6nita. 


■ Condilomatose anal 

Hoje, a doenga sexualmente transmissivel mais prevalence 
£ a infec^ao pelo papiloma virus humane (HPV). Acomete 10 
a 60% das mulheres com vida sexual ativa. Na gesta^ao, o sur- 
gimento de condilomas anais chega a variar de incid£ncia nas 
diversas series entre 11,6% e 51,7% (Gomes et al , 2006). 

Alter at; oes vaginais prdprias da gravidez, como aumento da 
concentra<;ao de glicog£nio e estrog£nio local, criam um am- 
biente propicio k prolifera<;ao do HPV. 

O tratamento quimico mais indicado nesta fase & o 4cido 
tridoroac£tico. A excisao cirdrgica ou a eletrocauteriza^ao nas 
lesoes mais extensas, sem d livid a, sao os m£todos mais seguros 
e eficientes. As menores sao bem controladas com tratamento 
tdpico. 

Observe a coincide cia de trombose hemorroidaria e condi¬ 
lomatose anal na Figura 58.1. 





■ Abscessos perianais 
e isquiorretais 

Os abscessos perianais surgem da conjungao da deplegao da 
imunidade do individuo com um processo infeccioso que se 
origina nas criptas anais e atirge os pianos gordurosos subja- 
cenies, formando lojas com conteudo purulento. Dor perineal 
e febre sao os sintomas mais frequentes. 

O tratamento 6 invariavelmente cirurgieo, com drenagem 
adequada e irrlgagao da loja abscedida com solufio salina 
(Figuras 58-5 e 58.6). Antibidticos devem ser utilizados com 
crit^rio. conforme a gravidade do caso. 

A drenagem desses abscessos pode resultar em perpetua- 
gao de trajeto fistuloso, convertendo-se entao em uma fistula 
anorretal. Neste caso, o tratamento definitive deve ser poster- 
gado. 




Figure 58.6 • Drenagem cirurgica do abscesso perianal. 


■ Episiotomias e lesao 
esfincteriana 

Este i um aspecto que merece grande atengao por parte dos 
obstetras, uma vez que nos Estados Unidos da America ainda 
se pratica com frequencia a episiotomia mediana, que 6 respon- 
s&vel por um elevado numero de lesbes esfincterianas. A episio¬ 
tomia mediolateral desponta como procedimento de escolha, 
uma vez que numerosos trabalhos ji mostram consistSncia 
desses resultados (Henriksen etal, 1992). 

Nos casos em que alesao ocorre, se faz mister a reconstruct* 
esfincteriana imediata on tardia (Figura 58,7). Os resultados, 
bem como o diagndstico, devem ser estudados principalmente 
por ultrassonografia endoanal e manometria anorretal. 



Figura 58,7 ■ Reconstrugao esfincteriana apis episiotomia mediana. 


■ Doengas inflamatorias 
intestinais 


As doen^as inflamstdrias intestinais sao responsaveis por 
significativos problemas durante a gravidez. Um estudo de me- 
tanilise brit^nico mostra com clareza que a incid£ncia de pre- 
maturidade aumenta 1 ,87 vez* A incid^ncia de rec^m-natos de 
baixo peso excedeu em mais de 2 vezes a do grupo controle, ao 
passo que o parto cesareo £ 1,5 vez mais provivel nestas paciem 
tes* Por fim, o risco de anormalidades cong£nitas foi identifies- 
do como 2,37 vezes maior (Cornish et al , 2007), 

Portanto, a ocorr&ncia de doen^a inflamatdria intestinal 
con fere k gravid ez um aumento de risco de complicates que 
nao se pode negligenciar no momento de planejar um con¬ 
cept 
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■ Epilepsias 


As epilepsias constituent frequents altera? ao neuroldgica 
encontrada em Obstetrida, ocorrendo de 3 a 5 vezes em cada 
LOGO gestantes, 

Antiga e util 6 a subdivisao de epilepsia em 2 grupos: sin- 
tomatica e essencial As primeiras, tamb^m chamadas secun- 
ddrias, geralmente estao relacionadas a foco lesional, e sao, al- 
gumas vezes, passfveis de tratamento ciriirgico. As essenciais, 
conhecidas eomo primitives ou criptogeneticas, sao resultantes 
de disfungao paroxistica de determinadas estruturas do sistema 
nervosa central, em especial da formatio reticularis, dal deno- 
minarem-se centre ncefelicas, 

Em face de paciente com crises convulsivas, a conduta elf ni¬ 
ce deve ser a seguinte: 



Anamnese rigorosa, indagando a doente e seus familiares so- 
bre os pormenores das crises: de quanto tempo datam, como 
se iniciam, sua exteriorizagao, a evolugao, a duragao, o t£rmi- 
no, os eventuais prddromos, os sintomas associados, o perio- 
dismo, as manifestagoes interacessuais 
- Exame neuroldgico apurado, procurando desvendar eventual 
alter agao do sistema nervoso; seguir-se-4 complete investiga- 
gao cHnica 

Exames complementares pertinentes: eletroencefalogramas, 
tomografia computadorizada do cr4nio, ressonincia magne¬ 
tic a, sped 

Em cerca de 25% dos casos de epilepsias, o eletroencefalo- 
grama poderi resultar normal nos periodos intercrJticos, mes- 
mo ap6s a sensibilizagao da paciente, e podera revel ar ondas 
de amplitude e frequ&ncia anormais sem que a mulher sofra 
de qualquer manifestagao epil^ptica. Nao obstante, esse exame 
complementar £ de grande valia clinic a, havendo certos pa- 
droes eletroencefalogr4fkos que correspondent a formas cHni- 
cas peculiares de epilepsias. 

fi importante distinguir, no ciclo gravidico-puerperal, entre 
as convulsoes da eclampsia e das epilepsias. Sem dtivida, a exis- 
tgncia de crises anteriores e de alteragoes eletroencefalograficas 
pr£vias facilita a diferenciagao* Na ed&mpsia, as crises devem 
estar acompanhadas dos outros sintomas componentes da sin- 
drome. 

No que se refere k influSncia da gravidez sobre as epilepsias, 
sao contraditdrias as opinioes. Existem estudos que mostram 
aumento da incidgncia das crises na gestagao, enquanto outros 
revelam redugao delas. De acordo com o parecer de autores 
modernos, a maior frequSncia poderia ser devida k diminui- 
gao das doses dos anticonvulsivantes, ou k sua total supressao, 
motivada pelo receio de que tais tarmac os possam exercer 
efeitos teratog£nicos no concepto. Al£m disso, pode haver au¬ 
mento do clearance dos farmacos, com redugao dos seus nfveis 
s£ricos. For outro lado, a menor incid£ncia de crises poderia 
decorrer da maior regularidade que a gravida se impoe no uso 
dos medicamentos antiepiMpticos. Para os casos em que as 
manifestagoes epil^pticas se tornam mais comuns durante a 
gestagao, mesmo que o esquema terap£utico nao tenha side 
modificado, a explicagao do fato poderia estar na maior re- 
tengao de Agua e de sddio, com baixa das cifras de magn£sio 
e calcio no sangue, cert a tendon da k hiperventilagao e alt era- 
goes hormonais. 

Habitualmente, as epilepsias nao interferem na gravidez, a 
nao ser que ocorra estado de trial epildptico, situagao rara, po- 
r^m potencialmente grave, capaz de causar anoxia intensa, com 
eventual sofrimento do feto. Mesmo assim, nao ha, em geral, 
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indicagao para interromper a gestagao, nem risco de enfermida- 
de congenita; afora isso, as criangas geradas em tais circunstAn- 
cias nascem inteiramente normals. Admite-se que o maior risco 
para o concepto nao decorra, diretamente, das crises convulsivas 
e sim da terapfi utica. Entre os fdrmacos incriminados, o Acido 
valproico demonstra o maior risco. O uso de carbamazepina e 
lamotrigina & tido como de risco menor A lamotrigina, por£m, 
tern maior risco de alter ago es da sua con cent ragao sanguinea* 

Sempre que possivel, deve-se tratar a grAvida epiWptica ape- 
nas com 1 anticonvulsivante, o que diminui a possibilidade de 
riscos para o produto conceptual. 

Estudos de revisao concluem que a politerapia apresenta ris¬ 
co 2 vezes maior de malformagoes em comparagao com a mo- 
noterapia. Aqui, e oportuno lembrar que os barbitdricos foram 
tides, durante longo tempo, como praticamente desprovidos de 
agao teratog^nica, o que na realidade nao ocorre. Ultimamente, 
vem sendo descrito mimero crescente de casos nos quais foi 
usada monoterapia com barbittkicos, do que resultou o apare- 
cimento dc diver sos tip os de an om alias fetais. 

Acredita-se que os reaSm-nascidos cujas maes foram tra^ 
tadas com barbitdricos e/ou fenilidantomas apresentam ten- 
d^ncia a sangramento, o que decorreria de redugao dos ni“ 
veis de vitamina K, razao pela qual se aconselha que, em tais 
casos, sejam aplicadas injegoes da referida vitamina, na mae 
e na crianga, para diminuir o risco de hemorragia. Se ess a 
complicagao ocorrer mesmo com a reposigao de vitamina K, 
deve-se tratar o rec^m-nato com transfusoes de plasma fresco 
congelado. 

Cumpre lembrar, como indispens^vel, de deter min ar os nl- 
veis sangufneos dos anticonvulsivantes que estao sendo usados, 
fazendo-o periodicamente, a fim de evitar sejam ingeridas do¬ 
ses excessivas, o que aumentaria o risco de toxicidade, assim 
como a administragao de subdoses carrega risco iminente de 
crises. O risco de malformagao e dose-dependente. & imperio- 
so, tamb^m, seja a paciente submetida, mensalmente, a exames 
de sangue (hemograma) e, a cada 3 meses, a prova de fungao 
hepitica. Recomenda-se que, al^m do monitoramento perid- 
dico do nivel s^rico do anticonvulsivante, sejam realizadas 
pesquisas laboratoriais de marcadores bioquimicos de anor- 
malidades fetais, tais como alfafetoproteina, e que sejam feitos 
exames ultrassonogr4flcos reveladores de alteragoes do desen- 
volvimento adequado do concepto. O emprego concomitante 
de 4cido fdlico VO, na dose de 5 a 10 mg/dia, durante toda a 
gestagao, contribui para reduzir o risco de malformagoes fetais 
induzidas pelos anticonvulsivantes. Nas mulheres epil^pticas 
em idade fihrtil, tal reposigao deve anteceder a concepgao. O 
ideal & que se consiga obter da paciente epileptica adequado 
planejamento familiar, para que se possa em tempo h£bil ade- 
quar a terap^utica. 

Todas os medicamentos antiepil^pticos sao teratog^nicos 
(fenitoina, trimetadiona, carbamazepina, valproate) * Os efeitos 
teratogenic os estao relacionados k presenga de malformagoes 
maiores ou menores, alteragoes dismdrficas possivelmente as- 
sociadas aocrescimento intrauterino restrito (CIR) e retardo no 
desenvolvimento (Kyle, 2006). As malformagoes estao localiza- 
das no coragao, sistema urin4rio e labio (fenda labial e palati- 
na). Os maiores riscos estao associados ao valproate (sindrome 
do valproate >), quando utilizado em altas doses e em esquemas 
de politerapia. O valproato e a carbamazepina apresentam risco 
de d efeitos do tube neural (DTN), por isso a recomend agao 
de utilizar altas doses de acido fdlico (4 a 5 mg/dia) no infeio 
da gravidez, embora nao haja evid£ncia de que ess a profilaxia 
reduza a incid£ncia da malformagao. 



Dos fermacos recentes (lamotrigina, gabapentina, oxicar- 
bazepina e topiramato), o mats bem estudado na gravidez 6 a 
lamotrigina, que apresenta boa toler&ncia e controle efiriente 
da convulsao. O risco de malformafao com a monoterapia com 
a lamotrigina £ baixo (1,8 a 3,0%) quando comparado ao do 
valproato ou ao do fenobarbital. 

As taxas de hemorragia neonatal estao aumentadas nos be- 
b£s expostos in utero a medieamentos antiepileptieos (fenitof- 
na, carbazepina, valproato, fenobarbital), 

Em conclusao, recomen dadoes para reduzir o risco de te- 
ratogenese com os firmacos antiepilepticos incluem: 1. avalia- 
(ao antes da gravidez da possibilidade de reduzir ou suspender 
o tratamento; 2. esquema terap&utico monoteripico, com a 
menor dose possivel, 3. doses elevadas (4 a 5 mg/dia) de su- 
plementa^ao com acido fdlico, com inicio antes da gravidez e 
nos primeiros meses; 4. uso de valproato apenas se nao houver 
outro ftrmaco adequado, c se ele for o mais apropriado, pla- 
nejar dose inferior a 1.000 mg/dia; 5. vitamina K VO e diaria, 
nas liltimas 4 semanas da gravidez e inje^ao intramuscular de 
vitamina K no recim-nascido. 

A gestabao s6 ocorreria quando houvesse correto controle 
das crises, mantido dialogo com o obstetra, o neurologista e a 
padente. 

■ Cefaleias 

A cefaleia £ sintoma extremamente frequents na populate 
em geral, e nao ^ dife rente nas gestantes. 

Deve-se diferenciar as cefaleias primirias (enxaquecas, ce¬ 
faleia de tensao, duster etc.) das secundarias (relativas a outras 
doen^as que se manifestam por dor de cabeba, como tumores 
intracranianos, sinusopatias etc,). 

As cefaleias primarias costumam existir antes da gravidez, 
sendo relatadas pela paciente crises semelhantes anteriores, o 
que facilita o diagnbstico. Na gestabao, costuma haver diminui- 
<;ao na frequ£ncia das crises. Serva et al } ap6s a observagao de 
686 gestantes com diagndstico previo de enxaqueca com e sem 
aura, conclufram que as crises com aura diminufram 20,7% no 
1 J trimestre, 58,6% no 2“ e 65,5% no 3 U . Entre as pacientes com 
enxaqueca sem aura, a redufao foi de 35,4%, 76,8% e 79,3%, 
respectivamenie, em cad a trimestre. Por^m, algumas gravidas 
sofrem com aumento da frequ£ncia e intensidade das suas cri- 
ses de dor, assim como a gestabao pode, em algumas mulheres, 
ser a tinica fase na vida em que ocorre dor de cabe^a. No inicio 
do puerp^rio pode haver urn aumento na frequ£ncia das cri¬ 
ses, normalizando-se apds as primeiras semanas. A amamen- 
ta<;ao nao interfere na quantidade de crises. 

O surgimento de cefaleia inedit a, de forte intensidade ou de 
car&ter progressive, fugindo dos padroes das cefaleias prima¬ 
rias, e import ante sinal de alerta e deve ser investigado com 
exames de neuroimagem. Os tumores intracranianos e as trom- 
boses venosas cerebrals sao importante causa de cefaleia secun¬ 
daria em gestantes. A pr^-eclimpsia pode, tamb£m, ter como 
primeira manifestable a cefaleia. 

As enxaquecas sao a principal causa de cefaleia intensa em 
gravidas - a cefaleia de tensao i mais prevalente, por^m de 
intensidade menor. A dor caracteriza-se por ser pulsitil, he- 
micraniana - as dores holocranianas nao sao raras acompa- 
nhadas de nauseas/v6mitos, foto- e fonofobia, piorando com a 
movimentabao e o esforbo ffsico. A durabao media das crises 
& de 4 a 72 h. Algumas crises sao acompanhadas de sintomas 
neuroldgicos focais (visuais, mo tores ou sensoriais) transitd- 
rios, com 5 a 60 min de durabao, conhecidos como aura. A aura 


da enxaqueca i a principal causa de sintoma neuroldgico focal 
na gravida. 

As crises devem ser tratadas, preferencialmente, com anal- 
gesicos (paracetamol) e/ou anti-inflamatbrios, observando-se 
a seguranba de uso durante a gestabao. A sumatriptana £ um 
agonista serotonin^rgico com potente abac nas crises de en¬ 
xaqueca. Estudos recentes mostram seguranba no seu empre- 
go durante a gestabao. Os antienuSticos (metoclopramida, por 
exemplo) ajudam na melhora da crise. 

Quando as crises tornam-se frequentes e/ou incapacitantes, 
deve-se fazer tratamento preventive. Nas gravidas e nas mu¬ 
lheres em fase de amamentabao, os bloqueadores de canais de 
cilcio sao boa opbao, em especial a flunarizina. A dose reco- 
mendada & de 5 a 10 mg/dia. Os betabloqueadores sao de igual 
eficicia e seguranba. 

No pds-parto, a cefaleia provocada pela hipotensao liqud- 
rica, pds-raquianestesia, caracteriza-se por ser, emmentemen- 
te, ortostatica. A dor costuma desaparecer com o deciibito* 
Quando o repouso absolute, associado a hidratabao vigoro- 
sa, nao resolve o sintoma, o blood patch £ a melhor opbao. 

A hipotensao liqudrica provocada pela raquianestesia pode 
complicar-se com crises convulsivas e deve fazer parte do 
diagndstico diferencial de eclampsia tardia, principal me nte 
em pu^rperas que nao desenvolveram hipertensao arterial 
e/ou edema. 

■ Tumores intracranianos 

Primitives ou secundirios, os tumores intracranianos nao 
sao comuns no periodo etirio em que a gravidez em geral ocor- 
re. Figura como a 5 U causa de morte por cancer nas mulheres 
entre 20 e 39 anos. Estatlsticas mostram, em m^dia, 3 casos de 
tumores cerebrals malignos para cad a 100.000 nascidos vivos, 

Nao obstante, qualquer tipo histopatoldgico de tumor cerebral 
pode coexistir com a gestabao. Os tipos de tumores cerebrals 
mais encontrados na gravida sao, em ordem decrescente de 
frequ^ncia: gliomas, 32%; meningiomas, 29%; neurinoma do 
acdstico, 15%; astrocitomas do cerebelo, 6%. As denials varie^ 
dades sao raras. 

A sintomatologia clissica desses tumores, com sIndrome 
de hipertensao intracraniana (cefaleia, v6mitos, edema de 
papila), nao costuma ser modificada pela gravidez. Os v6mh 
tos, que muitas vezes iniciam o quadro cllnico das neoforma- 
boes intracranianas, e tamb^m as convulsoes, bem como as 
alterabdes fundoscdpicas delas decorrentes, podem ser tidos, 
erroneamente, como decorrentes da gravidez. V6mitos pro- 
longados, em gestabao normal, podem levar & suspeita de 
hipertensao intracraniana por tumor encefdlico. fi importan¬ 
te fazer o diagndstico precoce da lesao cerebral no curso da 
gravidez, deixando de atribuir-lhe fendmenos que dela nao 
dependem. 

Vdmitos e nauseas podem surgir na gr&vida. Os que decor- 
rem da gestabao geralmente sao mais acentuados nas primeiras 
semanas e desaparecem em seguida, enquanto os que depen¬ 
dem da hipertensao intracraniana nao t£m preferdnria por 
qualquer fase da gravidez e costumam intensificar se durante 
sua evolubao. 

Do mesmo modo, podem surgir crises convulsivas devidas k 
eclampsia ou k exist£ncia de tumor cerebral. As crises focais ou 
localizadas sao mais frequentes em casos de tumores e, geral¬ 
mente, sao acompanhadas de outros sintomas e sinais de hiper¬ 
tensao intracraniana. Em pacientes com eclampsia coexistent 
edema, hipertensao arterial e proteindria. 
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0 exame neuroldgico minucioso, na maioria dos casos, es- 
clarece o problems, mas os exames de neuroimagem, em es¬ 
pecial a ressonlncia magnetica, devem ser realizados em toda 
suspeita clinica de tumor intracraniano. 

A gestagao pode exercer influfinda sobre alguns tumores 
intracranianos. A gravidez e o puerpiSrio sao suseetiveis de 
agravar ou de influenciar a evolugao desses tumores, devido 
4 hipervascularizagao que acompanha a gestagao (hemorra- 
gia imratumoral, por exemplo). Isso ocorreria especialmente 
em tumores muito vasculamados, como & o caso dos menin¬ 
giomas. Outros tipos de tumor - os neurinomas do aeustieo, 
angiomas, adenoma da hipdfise e craniofaringiomas -, cujo 
creseimento se processa, habitualmente, durante virios anos, 
podem aumentar ou diminuir de volume, respectivamente, na 
2 ' metade da gravidez e no puerperio, com a correspondente 
intensificagao e atenuagao dos sintomas neuroldgicos, o que 
se admite estar relacionado 4 coexistgncia de maior ou menor 
edema cerebral, bem como ao predomfnio de determinados 
hormdnios femininos no periodo da gestagao ou do puer- 
p^rio. 

No que tange a tumores de evolufao mais ripida, como 
ocorre em certos tipos de gliomas, a gravidez pode acelerar o 
seu creseimento. 

A existencia de neoplasma intracraniano geralmente nao 
interfere na evolufao da gravidez nem influencia o desenvol- 
vimento do feto, a nao ser que sua localizagao e tamanho com- 
prometam a vida matema. Um estudo ingles recente relaciona 
o tempo de abordagem dos tumores com a idade gestacional. 
Lesoes malignas diagnosticadas no 2“ ou inkio do 3 U trimestre 
devem ser operadas, objetivando-se levar a gestagao a termo 
ap6s o procedimento. A partir da 34 1 semana, interrompe-se a 
gestagao por meio de cesariana, abordando-se a lesao cerebral 
em seguida. No i u trimestre de gestagao o aborto deve ser con- 
siderado, respeitando-se as leis de cada pais. O mesmo estudo 


ressaita, porem, a necessidade de avaliar cada caso de maneira 
individualizada de maneira multidisciplinar, 

Em uma grivida com tumor intracraniano, neurologista 
e obstetra devem, em conjunto, decidir sobre os metodos de 
propedfiutica neurocirurgica e a necessidade de intervir du¬ 
rante a gestagao. O mesmo raciocinio aplica-se aos tratamen- 
tos adjuvantes. 

Com relagao ao tratamento medicamentoso das neoplasias 
cerebrals cm pacientes gravidas, cabe lembrar que a ocorrencia 
frequente de crises convulsivas como manifestagao clinica desses 
tumores obriga ao uso de farmacos antiepilepticos, que seguem 
os mesmos cuidados descritos no tdpico sobre as epilepsias. O 
edema cerebral que acompanha os tumores cerebrais costuma 
responder bem ao uso de corticosteroides. Seu emprego, aldm 
de aliviar os sintomas de hipertensao intracraniana, possibilita, 
por vezes, aguardar tempo habil para que a gestagao chegue a 
momento adequado para sua interrupgao com concept© vi4- 
vel. Nao se pode, no entanto, menosprezar a possibilidade de 
efeitos colaterais da corticoterapia, como hipertensao arterial, 
hiperglicemia, miopatia, insdnia, ganho de peso, osteoporose, 
ilcera peptica e alteragoes fisioldgicas. A radioterapia i o mi- 
todo tempi!utico utilizado no tratamento de tumores malignos 
cerebrais e eventualmente de alguns benignos. Seus maleficios 
para o feto sao muito importantes quando realizada no l u tri¬ 
mestre da gestagao, Em muitos paises, onde a interrupgao da 
gestagao & prevista nao somente quando hi risco materno, mas 
tamb6m na eventualidade de deformidades fetais, esse seria 
motivo de abortamento terapdutico. 

Lynch et al. (2007), entre n6s, apresentam s4rie de 10 ca¬ 
sos de tumor cerebral e gravidez. O momento mais adequado 
para a realizagao da craniotomia para a remogao do tumor iri 
depender da gravidade do quadro neuroldgico, do tipo histo- 
ldgico presumivel da lesao e da idade gestacional (Figuras 59.1 
e 59.2). 



Figura59.1AeB RMcom corte axial em flo/re sagitai emTl com co n e ra ste: voi u mosa formsgSo expansrva incra-axial no lobo frontal esquerdo, 
invadindo a metade do ventrleulo lateral homolateral e estendendo-se ao genu do eorpo caloso, caraccerizada por hipossinal heterogdneo em 
T1 e heterogbneo no flair. Pouca capiagao apds injegao do meio de contrasts. 
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Figure 59.2 * A e B. RM ap6s a ressea;Sa cirurgica, Sequ&ncia em T1 com contrasie. Corte axial e sagftal. Observa-se volumosa cavidade com 
densidade liqudrica ocupando o lobo frontal esquerdo, sugerindo remo?So cirurgica total da lesSo previamente descrica, Recidiva apbs 2 anos. 


■ Hemorragia intracraniana 

Lynch et al definem a hemorragia intracraniana (hemor¬ 
ragia subaracndidea e/ou hemorragia parenquimatosa) que 
ocorre durante a gravidez ou o puerpdrio como doen<;a rara 
- 0,002 a 0,05% de todas as gestagoes. A mortalidade materna i 
elevada, variando entre 35 e 80%, e a hemorragia intracraniana 
(HIC) i response por 4 a 12% de todos os dbitos maternos. 
Das 15 pacientes de sua s£rie, 13 apresentaram o sangramen¬ 
to durante a gravidez e 2 no puerp^rio. Sate pacientes desen- 
volveram hemorragia subaracndidea (H5A), 3, hemorragias 
parenquimatosas, e as out ras 5, a combina^ao de ambas. Em 
5 pacientes, o sangramento era proveniente de aneurisma, a, 
em 6, de malforma^ao arteriovenosa {MAV) + Quatro gestantes 
desenvolveram eclampsia. A mortalidade materna foi de 20% e 
a fetal, de 33%* Quando a causa do sangramento e proveniente 
de rotura de aneurisma, deve-se realizar a odusao dnirgica du¬ 
rante a gravidez. Se a hemorragia decorrer de MAV, o melhor 
tratamento ainda nao esta estabeleddo. Nos casos de eclamp¬ 
sia, o tratamento foi clinico. 

■ Tromboflebites intracranianas 

Sao raras, ocorrem uma vez em cada mil partos. As que 
aparecem durante a gesta^ao sao bem menos frequentes que as 
surgentes no puerp£rio. 

Na verdade, a explicate de muitas crises convulsivas e he¬ 
miplegias observadas ap6s o par to depend e de embolias arte- 
riais e de eclampsias tardias. 

As tromboflebites intracranianas de maior interesse em 
Gbstetrfcia, porquanto represent am as habitualmente encon- 
tradas durante a gravidez e o puerperio, sao a trombose primi- 
tiva do seio sagital (ou seio longitudinal superior) e das veias 
corticais do cdebro. 

Adams e Victor classificam as tromboflebites intracranianas 
em 3 grupos: 1. as do seio lateral ou transverse, que geralmente 
decorrem de infec^ao cr6nica do ouvido m^dio, da mastoide ou 


do osso temporal* Iniciam-se com dores no ouvido a na mas¬ 
toide, seguidas de cefaleia e, is vezes, de edema de papila; 2* 
as do seio cavernoso. Sao habitualmente devidas a infeegao do 
osso etmoide, do esfenoide, dos seios maxilares, ou da pale, em 
tor no do olho e do nariz. Em geral existem febre, sinais de toxe¬ 
mia, proptose, edema de palpebra e do nariz, e oftalmoplegia; e 
3 . as do seio longitudinal superior. Manifestam-se dinicamente 
por convulsoes unilateral, perturbagoes do campo visual e sin- 
drome de hipertensao intracraniana. 

Aparecendo em um periodo que, habitualmente, varia de 
algumas horas a virias semanas apds o par to, as tromboflebites 
cerebrais do puerperio manifestam-se por sintomas inespecL 
ficos e por sintomas e sinais propriamente neuroldgicos, Os 
primeiros sao representados por febre, cefaleia, vdmitos, trans- 
tornos mentals e turva^ao da consci&ncia que pode chegar ao 
coma. Os ultimos podem ser de carter uni ou bilateral, is ve¬ 
zes M em bascula" (quando £ acometido o seio longitudinal supe¬ 
rior), ou de natureza focal* Entre eles estao as hemiplegias, mo¬ 
noplegias, as disfasias, as apraxias e a hemianopsia hom6nima* 

Muitas vezes existem crises convulsivas, em geral localizadas, 
do tipo parcial motora, abrindo o quadro dinico. Nao & raro 
que as convulsoes se apresentem generalizadas desde o inf do, 
O exame do fundo dos olhos pode revelar edema de papila. 

Centre os exames complementares, os de maior importin- 
cia sao os seguintes: liquido cefalorraquidiano (que se apresem 
ta hipertenso, podendo ser hemorragico ou xantocr6mico), 
eletroencefalograma e resson&nria magnet ica, especial mente a 
angiorresson&ncia. 

O tratamento atual resume-se em 3 itens: 

* Uso de antibidticos, quando houver infect;ao concomitante, 
fazendo-o de mo do racional, escolhendo os mais eficientes 
contra a infec^ao em causa. Quando esta nao puder ser idem 
tificada, deve-se utilizar os chamados "antibidticos de largo 
espectro” 

* Emprego de anticoagulantes, o que deve ser feito especialmen- 
te quando coexistir flebite em membros inferiores e pelve 

* Anticonvulsivantes* Nos casos de crises convulsivas suben- 
trantes, deve-se utilizar a hidantoinizat;ao por via venosa. 
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com rigoroso controle do nivel sSrico do anticonvulsivante. 
A ocorr&icia de crises convulsivas muito frequentes 6 mais 
danosa para o concepto, pela hipoxemia resultante, que o 
possivel maleficio do anticonvulsivante, especialmente quan- 
do o fato ocorre ap6s o l 1 * trimestre da gesta^ao. 

A importincia do emprego concomitante de antibidtico e 
anticoagulantes esti bem definida nos estudos. A mortalidade 
foi de 70% nos pacientes nao tratados, caindo para 37% nos que 
usaram apenas antibidticos e para apenas 7% nos que tambem 
receberam medicaf ao anticoagulante, 

O advento do estudo dos vasos arteriais e venosos intracra- 
nianos pela angiorressonincia, mdtodo indcuo durante a gravi¬ 
dez, facilitou sobremodo o diagndstico precise dessa condifao. 


■ Tromboses cerebrais 



0 aparecimento de cefaleia stibita, acompanhada de sinais 
de hipertensao intracraniana e, por vezes, de crises convulsi¬ 
vas ou de sinais neuroldgicos focais, obrigam £ investiga^ao da 
present de trombose venosa cerebral, A angiorressonincia de 
crlnio serve como mdtodo inicial, podendo a angiografia digi¬ 
tal ser utilizada em casos selecionados. 

Uma vez feito o diagndstico, a anticoagulafao deve ser ini- 
ciada com heparina ou heparinoides. A resolu^ao costuma 
ocorrer de maneira satisfatdria. 

Apesar da possibilidade de etiologia hormonal, os eventos 
trombdticos durante a gestafao, parto ou puerpdrio imediato 
estao muito relacionados is trombofilias hereditirias, especial¬ 
mente a resistincia £ proteina C ativada. Estudando mulheres 
que sofreram trombose venosa durante a gestafao ou o puer- 
pdrio, 40% apresentaram a presen^a dessa anormalidade, em 
comparafao com somente 5% na populafao em geral. Essa 
pesquisa & necessdria para que sejam julgados os casos que de- 
verao ou nao permanecer anticoagulados. Vale lembrar que as 
grividas nao devem utilizar cumarinicos, pois eles atravessam 
a placenta. A anticoagulafao deve ser mantida com heparina de 
baixo peso molecular, atrav£s de InjeqOes subcutineas diirias. 


■ Coreias gravidicas 

As coreias sao hiper cinesias caracterizadas pelo apareci¬ 
mento de movimentos involuntarios, arritmicos* irregulares, 
rdpidos, mais ou menos amplos, sem final idade, ildgicos, de- 
sordenados> conscientes, sem localiza^ao precisa, que se exte- 
riorizam no repouso ou durante a execugao de atos voluntaries 
e desaparecem durante o sono, exacerbando-se, pordm, com 
emofdes, a bipedesta^ao e a marcha. Podem surgir nas ext re- 
mid ades, mormente em seus segmentosproximais, na face e at^ 
mesmo no tronco. 

Nos pacientes coreicos i comum a coexist£ncia de diminui- 
<;ao do tdnus muscular, 

A par dos movimentos involuntarios e da hipotonia 
muscular, sao encontrados, nos coreicos, disttirbios do corn- 
portamento, indocilidade e desaten^ao. 

£ Mbito subdivide aa coreias em generalizadaa ou locali- 
zadas, aegundo aurgem em todo o corpo ou predominam em 
certas regioes, Entre as coreias, hi aa chamadas hemicoreias, 
que ae apresentam em apenas uma metade do corpo, e as mo- 
nocoreias, confinadaa unicamente a um membro, com as sub¬ 
divides braquial e crural. 

£ praxe, tambdm, claasificar as coreias, de acordo com a sua 
evolu^ao, em agudas e crdnicas , Centre as primeiras, sobres- 
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saem, pela sua import&ncia, a coreia de Sydenham e a coreia 
gravidica* das dltimas, a mais important e a coreia familiar de 
Huntington. 

A coreia de Sydenham 6 de natureza infectuosa, acreditam 
dose ser ela devida aos meamos tipos de estreptococos cauaa- 
dorea da febre reumitica, dad as as intimas relates existentes 
entre as 2 enfermidades. £ doen^a* ou melhor, sindrome, que 
acomete aobretudo crian<;as e ocorre em mais de 80% doa caaos 
entre as idadea de 5 e 14 anos, aendo 2 a 3 vezes mais frequentes 
no aexo feminino que no maaculino. 

Chama-ae coreia gravidica ao aparecimento de hipercinesias 
em apre^o nas grividas. Tal event ualidade, de obaervagao rara 
(1:3.000), manifesta-se preferentemente em jovena primigestas, 
sobretudo durante os primeiroa meses de gravidez, Entretanto, 
caaoa hi em que a sintomatologia surge na 2 a geatagao ou mes- 
mo em gesta^oes subaequentea, como tambim pode a coreia 
inieiar-se na ultima metade da gravidez. 

Durante longo tempo, dlscutlu-se a etiologia da chorea gra¬ 
vidarum . Admite-se haja relates estreitaa entre ela e a coreia 
de Sydenham, porquanto eaaa variedade i referida como an- 
tecedente em cerca de 30 a 70% dos casos de coreia gravidica. 
Casos hi nos quais a coreia aparece, vez primeira, durante a 
gesta<;ao. Mesrno assim, pode ser considerada como variedade 
de coreia de Sydenham, especialmente se eoexistirem manifes- 
ta^oes articulares, ou cardiacas> da febre reumitica. 

Cerca de 20% das pacientes com coreia da gravidez, segun- 
do McCann, eram adolescentes (menos de 19 anos), mostram 
do ser esta faixa etiria importante para desenvolver a doen^a. 
Uma vez que a gravidez na adolesc^ncia i evento frequente em 
nossos dias, poder-se-ia esperar um aumento na incid^ncia de 
coreia na gravidez, nao fosse a diminui^ao drastica da febre 
reumitica no siculo 19. 

A expressao coreia gravidica significa a variedade de coreia 
que aparece durante a gravidez, e nao tipo especial, de causa 
deter minada* 

As coreias que se apresentam na gesta<;ao decorrem de im 
feefoes, toxinas, certos medicamentos (metoclopramida, por 
exemplo), perturba^oes vasculares> altera^oes imunoldgicas e 
disturbios endicrinos, constituindo o grupo que se denomina 
coreias secunddrias. Aqui se salientam, pela frequ^ncia, as cau- 
sadas por estreptococos do grupo A, o que justifica a sua incur^ 
sao em pacientes com manifestagoes articulares e/ou cardiacas 
da febre reumitica, Entre os medicamentos que podem causar 
o aparecimento de coreia estao os anticonvulsivantes, as pilulas 
anticoncepcionais, as anfetaminas, os sais de Htlo e os antide- 
pressivos triciclicos. 

A sintomatologia dessa mod alidade de hipercinesia 6 a mes- 
ma da coreia de Sydenham, porem de regra mais acentuada. 
Sao comuns, na variedade gravidica, perturba^oes mentais. No 
que concerne h evolu^ao da chorea gravidarum , certos fatos 
merecem ser refer id os: a elevada incid£ncia do chamado estado 
de mal coreico, a maior probabilidade de recidivas em futuras 
gesta^oes e a frequente ocorr^ncia de abortamentos. 

Um relato de caso mostra que a coreia pode ser manifest a “ 
$ao inicial de sfndrome de anticorpo antifosfolipidio, devendo 
tal condi^ao ser pesquisada nas gestantes que desenvolvem este 
movimento involuntirio. 

O progndstico da coreia gravidica geralmente i favoravel, 
desaparecendo os sintomas espontaneamente, antes do t^rmi- 
no da gravidez, em cerca de 1/3 dos casos, ou apds o parto nos 
2/3 rest antes, O feto, habitual mente, nada sofre, Q tratamento 
consiste em repouso, sedatives, antibidticos e corticosteroides. 
Os tranquilizantes, do grupo das fenotiazidas (clorpromazina) 
costumam dar bons resultados. Entre os antibidticos, a peni- 
cilina deve ser usada de preferenda, porquanto e o mais ativo 



contra o estreptoeoco (5-hemoUtico. Na atualidade, tem side 
empregado com bom resultado o icido valproico para remis- 
sao do movimento anormal. Cabe, no entanto, advertir sobre 
os eventual riscos para o feto decorrentes do uso desse fartna- 
co sabidamente teratog^nico (defeitos do tubo neural, cardio¬ 
vasculare?, de vias urinirias, dismorfismo facial, hidrocefalia 
e braquicefalia). Boa opfao pode estar no uso de baixas doses 
de um bloqueador de receptor dopamin^rgico (haloperidol, 
0,5 mg/dia). 

S6 em casos exceptional e indicado o abortamento tera- 
pfiutico. 

O future reprodutivo dessas pacientes deve ser abordado 
por ocasiao da revislo puerperal. Sabe-se que a coreia pode 
desenvolver-se devido is alterafoes hormonais, possivelmente 
de natureza estrogenica, vigentes na gravidez. Assim, poder-se- 
ao encontrar coreias recorrentes em novas gestagoes. Os riscos 
de gesta?ao com coreia recorrente parecem estar aumentados, 
i conta do maior comprometimento cardiaco. Ghanem relatou 
caso de uma paciente que apresentou 4 episddios de coreia na 
gravidez, cujo ilnico comemorativo desfavoravel foi o desen- 
volvimento de quadro psicdtico agudo na recorr&ncia, o que 
tambdm foi recentemente relatado por Brockington. Caviness 
e Muenter descreveram interessante caso de paciente que apre¬ 
sentou coreia na gravidez quando jovem e recorrincia aos 
61 anos de idade, apds uso de creme vaginal contendo estroge- 
nio conjugado tdpico. £ situa^ao que ilustra a media;ao do es- 
trog&nio na gSnese da coreia. Naquelas que desejarem contra- 
cepfao efetiva, deve-se evitar uso de anovulatbrios hormonais 
pelo risco aumentado de coreia recidivante, o mesmo rariod- 
nio valendo para a terapia hormonal no climaiirio. 

■ Outros movimentos anormais 

As pacientes gestantes podem apresentar movimentos anor¬ 
mais de modalidade diversa sem que o fato esteja relacionado 
com a gestaqao, como, por exemplo, o espasmo hemifacial, o 
torcicolo espasmddico e as distonias focais tarefa-especificas, 
como a mogigrafia. Na atualidade, o tratamento dessas eondi- 
<;6es £ feito com a infiltrate local de toxina botulinica. Nao hi 
contraindicate para o seu emprego em gestantes. 

■ Poli e mononeuropatias 

As polineuropatias sao sindromes decorrentes de causa ge- 
ral (disttirbios metabdlicos, intoxicagoes, infeegoes etc.) carac- 
terizadas pelo comprometimento de virios nervos periftricos, 
simultaneamente, com sintomatologia bilateral, habitualmente 
sim^trica. 

fi corrente classified-las: a, segundo a evolugao; agudas, su- 
bagudas e crdnicas; b, consoante o predomfnio dos sintomas: 
motoras, sensitivas e mistas; c. segimdo o sftio predominante 
da lesao: axonais, desmielinizantes ou mist as , 

A eletroneuromiografia & importante ferramenta diagndsti- 
ca, devendo ser realizada em todos os casos suspeitos de aco- 
metimento do sistema nervoso periferico. Atualmente, dizse 
que nenhum paciente com sintomas sugestivos de acometi- 
mento periferico esta totalmente exam mad o sem a eletroneu¬ 
romiografia. 

A sintomatologia resulta de disttirbios, em grau maior ou 
menor, das fun goes dos nervos: perturbagoes motoras, sensiti- 
vas e reflexas, hipotonia muscular, alterafoes trdficas, vasomo¬ 
tor as e da excitabilidade eMtrica e da velocidade de condugao 
motor a e/ou sensitiva dos nervos lesados. 


Nao obstante haver, na literatura neuroldgica antiga, refe- 
r£ncias a polineuropatias no curso da gravidez, pode-se afirmar 
que, na realidade, das sao raras, sobretudo em palses onde se 
di cuidadosa assists ncia gestantes, proporcionandodhes dic¬ 
ta adequada e suplementaglo vitaminica. As polineuropatias 
acometem, preferentemente, grividas desnutridas, alcodlatras, 
diabSticas, carentes de vitaminas, sobretudo do complexo B, 
A reposigao vitaminica S imperativa nesses casos, optando-se 
preferencialmente pela via parenteral, com aplicagoes intra- 
musculares periddicas. 

Nao existe um tipo de polineuropatia que se possa conside- 
rar espedfico ou dependente da gestagao, preferindo-se dena¬ 
rii ind-Ias polineuropatias na gravidez em vez de polineuropa 
tias da gravidez, 

A polineuropatia diabetica, por exemplo, S uma forma co¬ 
mum de acometimento neuroldgico em pacientes diabeticos. 
Sua incidSncia S tempo-dependente e ela ocorre em 7% dos pa¬ 
cientes no 1” ano de doenga, enquanto 50% dos diabSticos apre- 
sentam tal condigao ap6s 25 anos do diagndstico. Logo, o dia¬ 
betes gestacional nao costuma evoluir com polineuropatia. Em 
eontrapartida, as pacientes previamente diabSticas, no periodo 
gestacional, podem evoluir com agravamento dos nfveis glicS- 
micos e consequente agravamento neuropatico. 

A sindrome de Guillain-Barri S forma grave de polineu^ 
ropatia aguda, inflamatdria, desmielinizante, de predominio 
motor, com fraqueza ascendente que acomete os 4 membros e 
pode levar k tetraplegia. Os nervos cranianos e a musculatura 
respiratdria podem, tambSm, ser envolvidos, com necessida^ 
de de entubafao orotraqueal, ventilafao meclnica e passagem 
de sonda enteral para alimentafSo. O exame de liquor tem 
aspecto caracteristico com aumento das proteinas, sem alte- 
rafdes da celularidade (dissociafao albuminocitoldgica). As 
gestantes podem ser acometidas, por^m a incid^ncia e baixa. 
Saliente se, porem que a sindrome de Guillain-Barre pode 
ter como fatores de sen cade antes procedimentos cirtirgicos. 
Assim, o parto cesireo pode aumentar a chance de ocorr^ncia 
da sindrome. A interrupflo da gestafao nao produz melhora 
no quadro clinico. Nao hi riscos evidentes para o concepto, 
por isso nao 6 necessirio o aborto terap^utico. O tratamento 
consiste em realizafao de plasm af^rese ou infusao de imuno- 
globulina humana intravenosa. A eficicia dos m^ to dos & se- 
melhante, dando-se prefer£ncia pela dltima nas gestantes, pela 
maior facilidade e me nor fndice de complicafoes, Trabalhos 
mostram baixo ou nenhum risco para o feto relacionado ao 
tratamento. 

A par das polineuropatias, a gestante esta sujeita a sofrer 2 
outras neuropatias: a sindrome do ttind do carpo e a tneralgia pa- 
restisiea. Trata-se, habitualmente, de mononeuropatia, embora 
por vezes possam apresentar-se bilateralmente. A ! d decorre de 
compressao do nervo mediano no nivel do pun ho e manifesta- 
se por dores e parestesias na area euja sensibilidade & dada pelo 
nervo. Pode coexistir fraqueza na opon£ncia do polegar cor res- 
pondente e discreta atrofia da regiao do tenar. As perturbafoes 
sensitivas predominant k noite, e frequentemente acordam as 
pacientes, O uso de imobilizadores de punho pode reduzir os 
sintomas. Toda sintomatologia, habitualmente, desaparece com 
o termino da gravidez. Se nao ocorrer melhora, a cirurgia des- 
compressiva pode ser indicada. A meralgia parest^sica resulta 
da compressao do nervo femorocut&neo em qualquer segmen- 
to do seu longo trajeto. Caracteriza-se por dores, parestesia e 
hipoestesia objetiva no territdrio de distribuifao sensitiva do 
referido nervo, isto na face lateral da coxa. A sintomatologia 
tamb£m costuma desaparecer apds o parto, 

Entre as neuropatias cranianas que ocorrem durante a geS“ 
tagao, a mais frequentemente encontrada & a paralisia facial 
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periftrica, ou paralisia de Bell. Acomete a musculature de toda 
uma hemiface, Atualmente, recomenda-se o tratamento com 
corticoide oral. AtiS pouco tempo, recomendava-se o uso de 
antivirais como o aciclovir e valaciclovir pela possibilidade de 
etiologia herp&iea. Atualmente, seu uso restringe-se a paden- 
tes com lesdes herpeticas assoeiadas a paralisia ou com histdria 
previa de infec^ao pelo virus. 

Vale ressaltar a possibilidade de ocorrtncia das plexopa- 
tias lombossacras, decorrentes do parto vaginal, em especial 
naqueles com passagem de fdrceps. A paciente apresenta no 
pds-parto fraqueaa na distribuifao do ciitico, em especial no 
trajeto dos fibulares, com difteuldade na marcha e pd caido. Os 
sintomas costumam desaparecer apds 2 semanas. Estima-se a 
ocorrSncia de l caso a cada 2.000 partos. 

A fisioterapia motora 6 indispensivel em todas as formas de 
neuropatias, com sintomas motores, citadas neste capitulo. 


■ Esderose em placas 



Tamb&n denominada esderose mtiltipla e esderose por 
placas , e uma das mais impor tames doengas neurolbgicas e 
caraeteriza-se patologicamente pela presenga de zonas de des- 
mielinizagao espalhadas pelo sistema nervoso central e, dinica- 
mente, pela ocorrSnciade surtos, com sintomas e sinais devidos 
h disfungao de nervos e vias dpticas, do cSrebro, cerebelo* do 
tronco cerebral e da medula espinal. Embora de curso crbnico, 
habitualmente evolui com fases de exarcerbagao e de remissao, 
fato a qua se da import&ncia diagnbstica. 

fi mats frequente em mulheres que em homens (1*7:1) e 
predomina em adultos jovens, ocorrendo incid£ncia acresdda 
entre os 20 e 35 anos de idade* periodo qne coincide com o de 
maior numero de gestagoes. 

Muito variavel £ a sua exteriorizagao dinica, havendo, en- 
tretanto, certos sintomas e sinais que sao mais frequentemente 
observados: ambliopia* diplopia, nistagmo, dlsartria, ataxia, 
paraplegia, tremores, nevralgia facil, dores e disturbios esfinc- 
terianos. Raramente existem convulsoes, bem como outros sin- 
tomas decorrentes de disfungao da substincia cinzenta. Nao & 
rara a desmielinizagao no 2 U par craniano e em vias dpticas. 

Aceita-se, atualmente, que a esderose miiltipla e doenga 
imunoldgica, com caracteristicas autoimunes. O meio ambien- 
te exerce fator de gatilho em indivfduo geneticamente predis- 
posto a esta condigao. 

A hipbtese de que a esderose em placas seria doenga au- 
toimune baseia-se, entre outros elementos, na elevagao de IgG 
no liquor, na existfincia de ban das oligodonais e de antlgenos 
HLA, especialmente HLA-A3 e HLA-B7, em pacientes com a 
citada doenga. Al£m disso, t£m sido encontradas taxas elevadas 
de imunoglobulinas nas '"placas de esderose”, que constituent a 
caracteristica patolbgica da esderose miiltipla. 

Neurologist as e obstetras preocupam-se, M muito, com a 
possivel influxncia da gravidez sobre o aparedmento e a evo¬ 
lugao da esderose em placas, e tamb^m com a interference da 
afecgao desmielinizante sobre o concepto. 

Quanto ao P aspecto do problem a, pode-se dizer nao ha¬ 
ver evidences de que a gravidez seja fator desencadeante da 
esderose em placas, nem que lhe agrave a evolugao. Autores 
afirmam que, durante o periodo da gestagao, a mulher & mais 
resistente ao aparedmento da doenga, as recidivas tornando- 
se raras, e que o inicio e a piora do quadro clfnico sao fre¬ 
quent es nos 3 primeiros meses apds o parto, Apesar desse 
aumento da incidence de surtos no puerp^rio, acompanha- 
mentos a longo prazo nao revelam influfincia da gestagao na 
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evolugao da doenga. A amamentagao nao interfere na inci¬ 
dence de surtos, 

Q problema inverso> isto a influ^ncia da esderose mul^ 
tipi a sobre a evolugao da gravidez, continua a ser investigado, 
Nao obstante a existSncia de casos em que havia maior inci- 
d^ncia de nascimentos prematuros e de abortamentos espon- 
t&neos, tem-se estabelecido que a esderose miiltipla nao alte¬ 
ra a evolugao da gravidez nem perturba o trabalho de parto. 
Porim, hi redugao do peso e da altura dos rec^m-natos de 
maes com a doenga. O diagndstico da esderose miiltipla £ fei- 
to, habitualmente, pelo aparedmento* em adultos jovens* de 
sintomas visuais* cerebrais* cerebelares, tronculares, medula- 
res* em combinagoes variiveis* que evoluem na maioria das 
vezes por surtos. Estudos recentes conduem que a gestagao 
t pedodo de manor risco para recidiva de esderose miiltipla, 
enquanto os 3 meses apds o parto constituem periodo de alto 
risco e que esta doenga exerce pouca ou nenhuma infludicia 
sobre a gravidez ou sobre o parto. 

Nao existem exames de laboratdrio cujos resultados confir- 
mem ou nao o diagndstico da esderose em placas. Entretanto* 
hi alguns que* quando positivos, t6m import^ncia. Sao os se^ 
guintes; 

- Aumento da quantidade de gamaglobulina no liquor (acima 
de 14%), o que ocorre em cerca de 2/3 dos casos, sendo* por 
isso* teste de valor diagndstico* embora o mesmo fator possa 
ser observado em outras doenga s do sistema nervoso central; 
da-se grande import&ncia i elevagao liqubrica das chamadas 
“b and as oligodonais” 

- Contagem do nbmero global e das subpopulagoes de linfdcl- 
tos do liquido cefalorraquidiano 

- Dosagem de proteina bisica da mielina* tamb^m realizada no 
liquor 

• Ressonincia magnetica, por meio da qual se podem ver, niti- 
damente* placas ate entao nao reveladas pela tomografla, lo- 
calizadas no cbrebro* tronco cerebral, cerebelo e* at^ mesmo* 
ao longo da medula espinal e nos nervos bpticos. A tomogra- 
fia computadorizada do crinio, feita com aparelhos de ultima 
geragao* mais sensiveis* usando-se o dobro da quantidade de 
contraste habitual* pode, em alguns casos, re velar a presen ga 
de placas de desmielinizagao. £, no entanto, inquestionivel 
que o padrao-ouro dos exames de imagem para a esderose 
miiltipla l a ressonincia magnetica 

- Estudos dos potenciais sensoriais, visuais e auditivos evoca^ 
dos, capazes de re velar a exists nda de importantes disfun- 
goes neurolbgicas em casos incipientes, oligossintomiticos 
ou duvidosos, de esderose miiltipla. 

Nao existe tratamento espedfico* e 6 dlfidl avaliar os re¬ 
sultados obtidos com qualquer medicamento, porquanto, na 
maioria das vezes, a doenga evolui por surtos, com frequentes 
rem issues espont^neas. 

Nos periodos de surtos, utilizam-se habitualmente corticoS“ 
teroides. A forma mais eficaz & apulsoterapia com metilprednb 
solona venosa, na dose de I gpor dia durante 3 dias, repetindo- 
se o procedimento apds 4 dias de intervalo. Podem ser feitos 4 
a 5 pulsos de metilprednisolona, na dependSncia da remissao 
ou nao dos sintomas. A pulsoterapia d* sempre que possivel, a 
l a opgao terap^utica dos surtos. Nos casos resistentes aos cortb 
cos teroides, ou nas contraindicagoes ao seu uso, a escolha recai 
sobre a imunoglobulina Humana intravenosa, na dose de 0,4 
g/kg/dia durante 5 dias consecutivos. Atualmente, em paciem 
tes com frequineia elevada de surtos, indicate o seu uso profit 
latico no puerpdrio imediato, pois trata se de periodo de maior 
risco de surgimento de surtos da doenga. 



Para o periodo intercrltico t£m sido empregados, em pa- 
eientes que tenham surtos muito frequentes da doenqa, agen- 
tes imunomoduladores, como o betainterferon SC ou intra¬ 
muscular. O acetato de glatiramer, cm dose SC diiria, e outro 
imunomodulador aprovado para o tratamento, Os trabalhos 
t£m revelado que tais medicares sao eficazes na reduqao do 
mimero de surtos per ano na propor^ao de cerca de 30%. Nao 
agem, no entanto, sobre os sintomas e nlo devem ser empre- 
gados para o tratamento dos surtos. Sua seguranqa na gravidez 
(5 desconhecida e devc ser descontinuado durante a gestaqao. 
Anticorpos monoclonais de aplica<;ao intravenosa tSm sido 
utilizados nos casos resistentes aos imunomoduladores. O na- 
talizumabe & a substancia mais estudada e utiluada. Seu uso 
na gestaqao est£ contraindieado, nao sendo necessario, por 6m, 
aborto em mulheres que tenham descoberto a gravidez durante 
o uso da medica^ao. 

Recentemente aprovado pela Anvisa, o fingolimode i a 1“ 
medicalso de uso oral para a esclerose multipla. Seu mecanis- 
mo de agao baseia-se na diminuiqao de linfdcitos circulantes, 
mantendo-os armazenados nos linfonodos. Em estudo compa- 
rativo com o betainterferon, o fingolimode teve maior eficacia. 
Por Salta de estudos de seguranfa, este firmaco nao deve ser 
usado na gestafao. 

As pacientes portadoras de esclerose multipla em idade f6r- 
til que serao submetidas a um dos tratamentos descritos ante- 
riormente sao orientadas a manter eficiente tratamento contra¬ 
ceptive, depreferSneia, com anovulatdrios orais. 

Em certos casos, pode-se empregar imunossupressores, 
como a azatioprina ou a ciclofosfamida, para evitar a ocorrfin- 
cia de surtos graves. Nao devemos, no entanto, nos esqueeer de 
que o emprego desses firmacos em gestantes e sempre acompa- 
nhado de risco para o concepto. A azatioprina parece ter menor 
teratogenicidade, por isso deve ser o firmaco de escolha nas 
gestantes com indicaqao de imunossupressao. 

Tratamentos sintomiticos para as sequelas neuroldgicas, In- 
cluindo o tratamento reabilitador, devem fazer parte do acom- 
panhamento dessas pacientes. 

■ Miastenia grave 

A miastenia grave £ condigao mirblda importante. Qcorre 
devido k produgao de anticorpos antirreceptores pbs-sinapti- 
cos de acetilcolina, que agem diretamente na placa motor a dos 
musculos esqueleticos e levam k fraqueza muscular evidencia- 
da aos esforgos. Apbs periodo de repo uso do musculo, habi- 
tualmente a forga retorna ao normal £ muito grave quando 
se instala a insufiti£ncia respiratbria, necessitando de suporte 
ventilatbrio, com atendimento especializado em unidades de 
terapia intensive 

A gravidez i sempre intercorr£ncia significativa na mu- 
lher miast£nica, O curso da doenga pode alterar-se durante a 
gestafao. Aproximadamente 1/3 das pacientes sofre aumen- 
to da fraqueza muscular durante o cido gravidico-puerperal. 
Habitualmente ocorre piora no l c trimestre, com melhora nos 
2 bltimos. Registrant $e casos de pacientes que obt£m completa 
remissao dos sintomas no Ultimo trimestre, nao sendo raro, no 
entanto, o agravamento dos sintomas ap6s o par to. Esses fatos 
indlcam que a mulher miast£nica, ao engravidar, deve receber 
atengoes especiais no pre-natal, e o parto hi de ser feito em am- 
biente adequado para o atendimento imediato ks complicates 
que possam ocorrer, especialmente a Insuficifaicia respiratbria 
causada por crise miast£nica. 

Apesar de nao haver envoivimento da musculatura uterina 
no processo miast^nico, o esforgo desenvolvido durante o parto 


pode aumentar a fraqueza da musculatura esqueletica e pre- 
cipitar situagoes graves de insufici£ncia respiratbria. O parto 
transpelvico £ viAvel, mas deve-se ponderar, em alguns casos* a 
indicagao de cesariana* 

O tratamento da miastenia grave na gestante & mais eom- 
plem Os anticolinesterdsicos, titeis no comb ate ao fenbmeno 
miast^nico, podem ser usados, pois interferem pouco na con- 
tragao uterina. A oeorrgneia da imese gravidica pode, no en- 
tanto, prejudicar sua adequada absorgao. A dose empregada, 
bem como o momento adequado de sua administrate variam 
de paciente a paciente, visando ao melhor resultado. Na maior 
parte dos casos, assoeiam-se a esses firmacos agentes imunos- 
supressores* o que na gestante deve ser feito com crit^rios, A 
corticoterapia e a azatioprina sao os agentes de escolha. Nas 
crises miast^nicas, a imunoglobulina humana intravenosa e a 
plasmafoese sao as melhores op goes. 

A pesquisa de timoma e/ou a presenga de hiperplasia timica 
deve ser feita com tomografia ou ressonftneia de mediastino. A 
timectomia, quando indicada, deve ser realizada apbs o parto. 
Excegao deve ser feita nos casos de timomas malignos, 

Em resumo, pode-se dizer que havera tratamento para cada 
paciente, tao mais agressivo quanto mais graves os sintomas. 

Com vigil inti a permanente para as complicates e atengao 
para os efeitos colaterais dos medicamentos, as grividas com 
miastenia poderao completar a gestagao, o trabalho de parto e 
o puerp^rio com seguranga. 

■ Sindrome leucoencefalopatica 
posterior reversivel 

A sindrome leucoencefalopatica posterior reversivel ocorre 
devido a edema vasog£nico nas regioes posteriores do enc£falo 
por fal^ncia na autorregulagao da circulagao arterial em decor- 
r^ncia de crises agudas de hipertensao arterial Na gravidez, o 
quadro tern sido descrito acompanhando episddios agudos de 
eclampsia* O quadro cllnico se caracteriza pelo aparecimento 
sbbito de cefaleia, confusao mental, crises convulsivas e difi- 
culdade visual, caracterizada por cegueira cortical. O quadro e 
grave e necessita de imediato reconhecimento para tratamento 
adequado, O exame de imagem, especialmente a ressonincia 
magn^tica do crinio, & esclarecedor da possibilidade diagnbs- 
tica, A presenga de edema da substantia branca, distribuldo, 
sobretudo, nos territories posteriores, sugere for tern ente a hi- 
pOtese diagnOstica. A presenga de areas hiperintensas em T2 
e flair nas regioes subcorticais dos lobos octipitais e parietais 
posteriores e isointensas em difusao caracteriza a condigao (Fi- 
gura 59.3). ApOs 2 semanas, com tratamento adequado, ha re^ 
dugao significativa das lesoes, e a paciente evolui para a cura. 

Essa sindrome tern sido descrita tamb^m relacionada ao 
uso de subst&ncias citotbxicas ou quimioteripicas, como, por 
exemplo, a ciclosporina, muito usada para a prevengao da sin- 
drome de rejeigao em pacientes submetidos a transplante de 
Orgaos. A eneefalopatia hiper ten si va 6 tamb^m responsavel por 
alguns casos da sindrome. 

Q tratamento consiste no emprego de medicamentos que 
combatam adequadamente a crise hipertensiva, diur£ticos 
osmbticos e anticonvulsivantes. O seu adequado reconheci¬ 
mento £ fundamental, tendo em vista a possibilidade de re- 
versao do quadro cllnico quando corrigido o fator causal, O 
tratamento da eclampsia contribui para a resolugao do quadro 
neurolbgico. 
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Ftgura 59.3 ■ Mulherde 30 anos.com confusao mental, cefaleia e crises convulsivas.Crise hipertensiva grave, (Cortesia do Or.Romeu Domingues, 
Multi-lmagemJ 
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■ Introdugao 

Os transtornos mentais precisam ser avaliados com especial 
atenfao no periodo gestacional, no qual ocorrem inumeras al- 
teragoes hormonais, fisicas, pslquicas e psicossociais que po- 
dem se refletir na satide das mulheres. Estudos de prevalfin- 
cia mostram que, durante esse periodo, at6 70% das pacientes 
apresentam sintomas depressivos e 10 a 16% preenchem os cri- 
t^rios para o diagndstico de depressao (Botega e Dias, 2006). 
No pds-parto estima-se esta prevalencia entre 10 e 15% (Boyce, 
2003), alcanfando 35% quando o transtorno precede a gravidez 
(O’Hara, 1995). 

AMm dos transtornos do humor, ha uma porcentagem sig- 
nificativa de gestantes que apresentam transtornos de ansieda- 
de, transtorno bipolar, esquizofrenia, transtornos alimentares 
e abuso de substAncias que merecem atenqao. Akm disso, as 
semanas ap6s o parto, com as caracteristicas especiais de tran- 
siqao e adapta^ao, representam um periodo de maior vulnera- 
bilidade a esses e outros transtornos como disforia, depressao 
e psicose pds-parto. 

Estudos revelam que os transtornos psiquiatricos subdiag- 
nosticados e nao tratados podem levar a graves consequgneias 
maternofetais (Jablensky et al, 2005) e, ainda, que a presenqa de 
ansiedade ou depressao na gestafao esta associada a sintomas 
depressivos no puerperio (Bloch et al, 2003). Crianqas cujas 
maes sofrem de transtornos psiquiAtricos costumam ter desen- 
volvimento motor, cognitive, social e emocional prejudicados 
(Servili et al, 2010). 

No entanto, 6 importante ressaltar que, enquanto a genetica 
se eoloea como um importante fator para sintomas mais gra¬ 
ves e raros desencadeados apos o parto (uma a cada 600 mu¬ 
lheres sofre de psicose p6s-parto), os fatores psicossociais sao 
um grande fator de risco para o aparecimento de sintomas 
mais leves e comuns durante a gravidez e o p6s-parto (Buist, 
2006). Dentre esses sintomas, deve-se salientar que cerca de 
30% das mulheres apresentam dificuldades significativas de 
ajustamento e 15 a 20% demonstram algum grau de depressao 
(Dennerstein et al, 1989; O’Hara, 1995). Em estatlsticas bra- 
sileiras recentes, esses ndmeros chegaram a 20,7% (Tannous 
et al, 2008). 

Como medidas alternativas primArias, interven^oes nao far- 
macoldgicas como psicoterapia, grupos de apoio, orientaqao fa¬ 
miliar e conjugal, redufao dos estressores ambientais, nutriqao 
e sono adequado sao de extrema importuneia no cuidado dos 
transtornos mentais no periodo gestacional. 

Contudo, apds avaliaqao dos riscos e beneficios para o feto 
e a mae e discussao extensiva com o parceiro, o obstetra e o 
psiquiatra, pode-se concluir pela utilizaqao e/ou manutemjao 
dos psicotrdpicos, devendo-se documentar todo o processo le- 
vando em considera^ao o estado dfnico e mental da paciente. 
Cabe ressaltar que a interrupqao do tratamento psiquiAtrico 
durante a gestaqao pode implicar o maior risco de recaldas 
e tambem o surgimento de quadros psiquiatricos puerperais 
(Cohen et al, 2004). 

■ Depressao na gravidez 

Estudos epidemiolbgicos estimam que mais de 80% das mu¬ 
lheres em idade reprodutiva, de modo geral, experimentam al¬ 
gum sintoma de humor deprimido {Tuono et al , 2007). AMm 
da ImportAnda dlnica, a depressao tern relev&nda econ Arnica, 


uma vez que individuos n&o tratados corretamente tendem a 
gerar ao Estado gastos exorbitantes* Somente no ano 2000, no 
Reino Unido, os custos do governo com pacientes com depres¬ 
sao chegaram a 9 bilboes de libras* sendo 70 milhoes relacio- 
nados com o custo direto do tratamento e o restante com os 
109 J milhoes de dias de trabalho perdidos (Thomas e Morris, 
2003). 

De acordo com o DSM-IV-TR (APA, 2000)> o episddio de¬ 
pressive apresenta como criteria diagndstico um conjunto de 
sintomas que incluem humor deprimido ou perda de interesse 
e prazer por atividades anteriormente satisfatdrias e dimmuiqaa 
da energia, aMm de outros sintomas que levam a uma grande 
fait a de §nimo que interfere na vida no indivlduo. Esse conjun¬ 
to de sintomas deve estar presente por no mlnimo 2 semanas 
e causar prejufzo significativo na vida social e/ou ocupacional 
(Tabela 60.1), 


Tabela 60.1 ■ DSM-IV-TR: Criterion para epmidiodepressivo maior, 

A. Cinco (ou mais) dos seguintes sintomas estiveram presenter durante 
o mesmo periodo de 2 semanas e representam uma altera^o a 
partlr do fun dona me nto anterior; pelo menos um dos sintomas i (13 
humor deprimido ou (2) perda do interesse ou praien 

Nora; Nao inclulr sintomas nftldamentedecorrentes de uma condicio 
din lea geral ou aludnattesou delifloslncongruentes co m o humor. 

(1) humor deprimido na maior pane do dla, quase tod os os dias, 
indicado por relato subjetlvo {p< etc, sente-se trlste ou vazlo) ou 
observe po feita por outros (p. ex* chora multo) 

Nora; Em crlancase adolescentes, pode ser humor irritiveL 

{21 interesse ou prazer acentuadamente dlmlnuldos por todas ou 
quase todas as atividades na maior parte do dia, quase tod os 
os dias (Indicado por relato subjetlvo ou observa^ao feita por 
outros) 

(3) perda ou ganho significativo de peso sem estar em dleta {p. ex,, 
mais de 5% do peso corporal em 1 m£s), ou dlmlnui^o ou 
aumento do apetlte quase todos os dias 

Nota: Em crlan^as, conslderar fa I ha em apresentar os ganhos de peso 
esperados, 

(4) insdnla ou hlpersonla quase todos os dias 

{5) ag I ta cio o u reta rdo psl co motor q uase tod os os d i as (observevel s 
por outros, nSo meramente sensa^oes subjetlvas de inquleta^ao 
ou de estar mais lento) 

(63 fadiga ou perda de energla quase todos os dias 

{73 sentimento de Jnutilldade ou culpa excesslva ou inadequada 
(que pode ser del Fra me), quase todos os dias (nao meramente 
autorrecrimina^oou culpa por estar doente) 

{83 capacldade dlminufda de pensar ou concentrar-se, ou Indeds^o, 
quase todos os dias (por relato subjetivo ou observa0o feita por 
outros) 

{9) pensamentos de morte recorrentes (nao apenas medo de 
morrer), idea^ao sulci da recorrente sem um piano especifico, 
tentative de suicidlo ou piano especffico para cometer suicidlo 

B. Os sintomas nao satisfazem os crlt^rlos para um episddio mlsto. 

C Os sintomas causam sofrlmento dlnicamente significativo ou 

preju(zo nofuncionamento social ou ocupacional ou em outras areas 
1mportantes da vida do indivfduo. 

D. Os sintomas nao se devem a os efeitos fis iolbgicos diretos de u ma 
substancla {p, ex. f uso de subst^ncias psicoatlvas) ou de uma 
condl^ao m^dlca geral {p. ex. f hlpotlroldismo), 

E. Os sintomas nao sao mais bem explicados por Luto, ou seja, apds 
a perda de um ente querldo, os sintomas persistem por mais de 

2 mesesou sao caracterizedos poracentuado prejuizo funcional, 
preocupa^ao mdrbida com desvalia r idea^ao sulclda, sintomas 
pslcdtlcos ou reta rdo psieomotor. 

APAj Ameflean Psychiatiy Association (2000). 
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A prevaWncia da depressao na gravidez & estimada em 7,4% 
no primeiro, 12,8% no segundo e 12% no tercdro trimestre. Nas 
gestantes adolescentes da pode alcanfar cifras maiores, chegan- 
do a 44% (Camacho et ai, 2006). Esses dados revelam a impor- 
tinria do conhecimento dessa patologia pelos ginecologistas e 
obstetras, bem como os critdrios que levam a seu diagnistico e 
concomitante tratamento, indicates, efeitos eolaterais e riscos 
no uso de antxdcpressivos, durante ou logo apbs a gravidez. 

Entreosfatoresde riscopara o surghnentodequadrosdeprcs- 
sivos na gestafao e no puerpdrio destacam-se: histdria pregressa 
de doenqa psiquiitrica previa, histdria familiar de transtornos 
do humor e de ansiedade que indicam maior vulnerabilidade 
a sintomas afetivos, gravidez indesejada, histdria de abortos 
espont&neos, natimortos ou malformaqoes conggnitas, dificul- 
dades no desempenho de papdis maternais por falta de experi- 
£ncia prdvia ou por experigneias interpessoais negativas com a 
prdpria mle e baixa autoestima. Fatores de risco psicossociais 
tambem tSm sido identificados, incluindo conflitos conjugais, 
ausfincia de suporte social e/ou familiar, instabilidade ftnanceira 
ou ocupacional, baixa escolaridade e estressores ambientais. 

A depressao, chamada de perinatal, & comumente de leve 
a moderada intensidade, e, mesmo assim, leva & incapacidade 
marcante para a paciente nesse momento de grande atenqao 
clinica (Rojas, 2006). Entretanto, pacientes que desenvolvem 
esse transtorno, principalmente de 7 a 30 dias apos o parto, 
t6m chance tambem de desenvolver quadros depressivos gra¬ 
ves, com evoluqao para quadros psicdticos (Buist, 2006). Esses 
dados corroborant a relevlncia de ter um estudo mais aprofun- 
dado sobre o assunto (Figura 60.1). 


■ Transtorno bipolar na gravidez 

O transtorno bipolar, historicamente denominado psicose 
maniaco-depressiva, caracteriza se pela ocorr&ncia de perlodos 
de mania alternados com periodos de depressao ou de norma- 
lidade. Para o criteria diagndstico de episodic maniaco, segun¬ 
do o D5M-IV TR (APA a 2000), a paciente deve apresentar um 
periodo distinto de humor anormal e persistentemente eleva- 



Flgura 60,1 ■ Consequents da depressSo na gravidez (Kaplan & 
Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry, 9th ed. r 2009,) 


do, expansivo ou irritavel, com dura^ao minima de 1 semana, a 
presen^a de autoestima inflada, grandiosidade (mais loquaz do 
que o habitual), agitato psicomotora e diminui^ao da necessi- 
dade de sono. A idade m^dia do infcio dos quadros bipolares 6 
de 20 anas, coincidindo com a fase Krtil da mulher. Qs crit^rios 
diagndsticos para os episddios maniacos e hipomanfacos e mis- 
tos estao relacionados nas Tabelas 60.2 a 60.4. 

Q carbonato de litio permanece como tratamento de escolha 
para o transtorno bipolar e esti relacionado com a maior inch 
d£ncia de malformapoes cong&nitas e anomalias da valvula tri- 
cuspids, tendo inddSncia vinte vezes maior quando utilizado 
no primeiro trimestre da gravidez (Cordis et al, 2008). 

A carbamazepina e o acido valproico sao teratog^nicos e 
relacionam-se a maior risco de malforma^oes do tubo neural, 
anomalias craniofaciais e altera^oes cardiovasculares (Tomson 
e Battino, 2005). O fenobarbital b reconhecidamente teratog^ 
nico e lamotrigina, vigabatrina e topiramato estao em fase de 
estudos, contudo, potenciaisbeneficios podem justificar o risco 
potencial (Camacho ei al. t 2006), 


Tabela 60.2 ■ DSM-IV-TR: Criterios para episodic mania to. 

A, Um perfodo distinto de humor anormal e persistentemente elevado, expansive ou imtavel r durando pdo menos 1 semana (ou de qualquer dura^ao, 
se a hospftallza^o^necessiifa), 

B< Dufante o period o de periurba^ac do humor, trte (ou mais) dos segu!ntes sintomas persist ram (quatro, se o humor £ a penas irritavel) e estl veram 
presentesemum grau significative: 

<1) autoestima inflada ou grandiosidade 

(2) necessldade de sono dimlnuida (p. ex,, sente-se repousado depois de apenas 3 h de sono) 

(3) mais loquaz do que o habitual ou pressao por falar 

(4) fuga de ideias ou experi£ncla subjetiva de que os pensamentos estao correndo 

{5) distratibilidade (i. e„ a atengao £ desvlada com excessiva faciiidade para estfmulos externos insignificantesou irrelevantes) 

{6) aumento da atividadedirlglda a objetlvos (socialmente, no trabalho, na escoia ou sexualmente) ou agitato psicomotora 

{7) envolvimento excessive em atividadesprazerosas com um alto potencial para consequ^nclas dolorosas (p.ex., envolvimento em surtos 
incontidos de compras, indiscri^oes sexuais ou investlmentos finance! ros tolos) 

C. Os sintomas nao satlsfazem os criterios para episOdio misto, 

D. A perturba;ao do humor ^ suficientemente grave para causar prejuifzo acentuado no funcionamento ocupacional, nas ativldades socials ou nos 
relacionamentos costumelros com outros, ou para exigir a hospitalizagao, como um melo de evitar da nos a si mesmo e a outros, ou existem 
aspectos pslcbUcos. 

E. Os sintomas nao se devem aos efeitos fisiolOglcos diretos de uma substanda {p. ex,, drogas Jlfcitas, medicamento ou outro tratamento) ou de uma 
condi0o m^dica geral (p.ex,, hlperUroldismo). 

Nota: Episbdios tipo manfacos n!tidamentecausados por um tratamento anridepressivo som^tico {p. ex., medicamentos, terapia eletroconvulslva, 
fototerapla) nao devem contar para um d!agnbstico deTranstorno Bipolar l 

APA. American Psychiatry Assodati-on {2000). 
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Tabela 603 ■ DSM-IV-TR; Criterion pan episodic 

hipomanfaeo* 

A. Lfm periodo distinto de humor perslstentemente elevado, 
expansive ou Irrltdvebdurando todoo tempo ao longo de pelo 
menos 4 dlas, nltldamente dlferente do humor habitual n3o 
deprlmido. 

B. Durante o periodo da periurba^o do humor, ttes (ou mais) dos 
segulntes sintomas perslstlram {quatro se o humor £ a pen as 
irrltavel) e estlveram presences em urn grau significative; 

{!) autoestlma inflada ou grandiosldade 

[ 2 ] necessidade de so no dimlnufda (p, ex., sente-se repousado 
depois de apenas 1 h de sono) 

(3) mais loquaz do que o habitual ou pressSo por falar 

{4) fuga de ideias ou expertenda subjetiva de que os pensamentos 
estlo cor rend o 

{5) distratitoslidade (t e. H a aten^ao £ desvlada com demaslada 
facilldade para estfmulos externos Inslgniflcairtesou 
irrelevantes) 

{6) aumento da atlvidadedirlglda a objetlvos (sodalmente, no 
trabalho, na escola ou sexualmente) ou agitato 
pslcomotora 

{7) envoivimento excessive em ativldades prazerosas com alto 
potencial para consequfincias dolorosas <p. ex, r envoi verse 
em surtos desenfreados de compras, Indiscrigoes sexuals ou 
investlmentos flnancelros tolos) 

C. O epl s6dio e std assodado a u m a I nequ f voea a I tera cSo no 
funcionamento, que n3o £ caracteristica da pessoa quando 
asslntomStica, 

D. A perturbacao do humor e a alterable no funcionamento s3o 
observaveis por outros. 

E. O eplsbdlo nio £ suflclentemente grave para causar prejuteo 
acentuado no fundonamento social ou ocupacional, ou para 
exiglr a hospltalizacao, nem eastern aspectos pslcbtlcos. 

R Os sintomas nSo se devem aos efeltos flsloldgicos diretos 
de uma substflnda {p. ex,, drogas llfcltas, medlcamento ou 
outro tratamento) ou de uma conditio m£dlca geral (p. ex., 
hlpertlroldismo). 

Nota; Os episddios tipo hipomanfacos nltldamente causados por urn 
tratamentoantidepresslvo somStleo (p. ex,, m edicamentos, tera pi a 
eletroconvulsiva e fototerapla) n|o devem contar para um 
dlagndstlco de transtorno bipolar II, 

A PA. American Psychiatry Association ROOD), 


Tabela 60.4 ■ DSM-IV-TR: Criterios para episodic misto. 

A. Sati sfazem-se os crl ter I os ta nto pa ra epl s6d!o m a niaco q ua nto pa ra 
eplsddio depressive maior (exceto pela dura;So), quasetodosos 
dlas, durante um perfodo minlmo de 1 semana. 

B. A pertu rba^ao do humors suficlentem ente g rave pa ra ca usar 
acentuado prejufzo no fundonamento ocupacional, em atlvidades 
socials costum el ras ou relac-lonamentoscom outros,ou para exigir 
a hospitaliza^ao para prevenlrdanos ao Indivfduo e a outros, ou 
existem aspectos pslcbtlcos. 

C. Os sintomas nao se devem aos efeltos flslolPgicos diretos 
de uma substancia {p. ex., drogas llfcltas, medlcamento ou 
outro tratamento) ou de uma condl^ao medica geral (p. ex., 
hlpertlroldismo). 

Nota: EpisOdlos tipo mlstos causados porum tratamento 
antldepressivo somatlco (p. ex., medlcamento, terapia 
eletroconvulsiva, fototerapia) nao devem contar para um 
diagndstico de transtorno bipolar I. 

APA, American Psychiatry Association (2000). 


■ Transtorno de ansiedade 
na gravidez 

A instabilidade do humor e o surgimento de ansiedade $ao 
comuns no inicio da gravidez. O desenvolvimento de quadras de 
ansiedade patoldgica como o transtorno de p&nico associa-se a 
descolamento de placenta* partos prematuros e rec^m-natos com 
baixo Apgar (Botega* 2006), Os sintomas de transtorno de p&ni- 
co preexistente podem melhoran continual ou piorar durante a 
gravidez. O transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) tamb^m 
pode surgir durante a gesta<;ao e as gravidas que ]i eram porta- 
dor as de TOC apresentam piora da sintomatologia com pensa¬ 
mentos obsessivos negativos em rela^ao ao trabalho de parto e 
possfveis contaminat;6es do beb£ (Camacho et aU 2006). 

Os criterios diagndsticos para o transtorno de ansiedade ge- 
neralizada se encontram resumidos na Tabela 60.5. 

As interven^oes nao farmacoldgicas ineluem terapia cog- 
nit ivo-comp ortament al> redu^ao de estressores psicossociais e 
terapia de casal. Para os sintomas mais graves e que nao res- 
pondem a essas medidas, pode-se recorrer aos antidepressivos 
triciclicos e £ fluoxetina* Outros antidepressivos como mirta- 
zapina* bupropiona e venlafaxina nao parecem exibir efeitos 


Tabela 60.5 » DSM-IV-TR: Criterios diagndsticos para transtorno de 
ansiedade generalizada. 

A. Ansiedade e preocupagao excessivas (expectativa apreensiva), 
oconendo na maioria dosdlas por pelo menos 6 meses, com 
diversos eventos ou ativldades {taJs como desempenho escolat ou 
profission al). 

B. O indivfd uo consJdera diffcl I contmla r a preoc u pa^So, 

C. A ansiedade e a preocupagSo estao associadas com ttes {ou 
mais) dos seguintes seis sintomas (com pelo menos alguns deles 
presentes na maioria dosdlas nos OltimosG meses), Nota: Apenas 
um Item G exlgido para crian^as. 

(1) Inquletacao ou sensa^ao de estar com os nervos ^ flor da pele 

(2) fatlgabllidade 

(3) dlflculdade em concentrer-se ou sensa^oes de"branco w na mente 

(4) irritabilidade 

(5) tendomuscular 

(6) perturba^io do sono (dlflculdades em conciliar ou man ter o 
sono r ou sono insatisfatOrJo e Jnquieto) 

D. O foco da ansiedade ou preocupa^ao nao estS conflnado a 
aspectos de um transtorno do Eixo I; por exemplo, a ansiedade 
ou preocupa^o nao se referea ter um ataque de panico (como 
no transtorno de panico) r ser embara^ado em pUblJco (como na 
fbbla social), ser contaminado (como no transtorno obsessivo- 
compulsivo), flcar afastado de casa ou de parentes prOximos {como 
no transtorno de ansiedade de separate), ganhar peso {como na 
anorexia nervosa), ter mOltlplasquelxasffsicas (como no transtorno 
de somatlza^ao) ou ter uma doen^a grave (como na hipocondria), e 
a ansiedade ou preocupa^ao nao ocorre excluslvamente durante o 
transtorno de estresse pOs-traumitlco. 

E. A an siedade, a preo cupa^ao ou os si ntoma s fislcos ca usam 
sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento 
social ou ocupacional ou em out ras imas importantes da vlda do 
Indivfduo. 

F. A perturba^ao nao se deve aos efeitos fisiolOg I cos diretos de uma 
substencia (drogas ilfcltas, medicamento) ou de uma cond^ao 
mediica geral (p. ex., hipertiroidismo) nem ocorre excluslvamente 
durante um transtorno do humor, transtorno pslcdtlco ou transtorno 
invasive do desenvolvimento. 

APA, Ameiscan Psychiatry Association (20QQ). 
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nocivos quando us ados fora do primeiro trimestre da ge$ta<;ao 
(Way, 2007), e pode tambem ser necessirio o uso de pequenas 
doses de benzodiazeplnicos (Burt e Hendrick, 2003). A tera- 
togenicidade associada aos benzodiazepfnicos 6 controversa, 
pois 6 frequente sua associate com o uso de 41 cool e drogas 
ilfeitas. O maior risco 6 associado ao diazepam, que deve ser 
evitado (Cordis, 2008). Reeomendam-.se os benzodiazepmi- 
cos de alta potincia e meia-vida curta, como o alprazolam e o 
lorazepam (Tess, 2006). 

■ Esquizofrenia na gravidez 

A esquizofrenia e doenifa mental grave que afeta diversas 
ireas do funcionamento psfquico earacterizada pela presen¬ 
ts de no mlnimo dois dos seguintes sintomas: delirios, alu- 
einafdes, disc urso desconexo> comport am ento desorganizado 
ou catatdnico e sintomas negatives como aus^ncia de afeto e 
vontade, segundo o DSM-IV-TR (APA, 2000). Os sintomas 
devem estar presentes durante o periodo de 1 m£s e os sinais 
de perturba^ao devem per si stir por no mlnimo 6 meses, com 
repercussoes significativas nas esferas ocupacional e social. 


Dentre as dez principals causas de mortalidade prematura e 
incapacitate em mulheres em paises desenvolvidos, no ano 
de 1990* a esquizofrenia fleou em segundo lugar (Andrade 
et aL 2006). 

Os critbrios diagndsticos para a esquizofrenia estao resumi- 
dos na Tabela 60.6, 

Q curso da esquizofrenia no periodo gestacional necessita 
de aten^ao rigorosa* pois os sintomas psicdticos podem estar 
associados a delfrios paranoides, descuidos no cuidado pesso- 
al, incapacidade de reconhecer o inicio do trabalho de parto 
e maior risco de descolamento da placenta, prematuridade e 
baixo peso ao nascer Qablensky, 2005). Qs antipsicdticos s6 
devem ser usados quando os sintomas psicdticos representam 
risco para a gestante ou o feto, Nao hi evid^ncia de riscos maio- 
res de malformaqoes congenitas com o uso de agentes de alta 
pot^ncia (haloperidol e trifluoperazina), porimparece ocorrer 
maior incid^ncia de anomalias cong^nitas naoespedficas e ic- 
tericia neonatal com o uso de fenotiazinas de balxa potSncia, 
Estudos de revisao com antipsicdticos atipieos como olanzapi- 
na e clozapina nao observaram risco de malformafoes. Outros 
medicamentos como quetiapina, risperidona, aripiprazol e zi- 
prasidona estao em fase de estudos (Tess, 2006) (Figura 60.2), 


Tabela 60.6 ■ DSM-IV-TR: Criterion diagnostics para esquizofrenia, 

A. Sintomas caractedsticos; dois {ou mals) dos seguintes, cada qual presente pot uma por^o sJgniflcatlva de tempo durante o perfodo de 1 mas (ou 
menos, se tratados com sucesso); 

0) delfrios 

(2) aluclnacbes 

(3) discurso desorganizado (p, ex„ frequence descarrilamento ou Incoerfcnda) 

{4) com portamento amplamente desorganizado ou catatdnico 

{5) sintomas negatives, Isto t embotamento afetlvo, a log I a ou evollfSo 

Nota: Apenas urn slntoma do Criteria A d necess^rlo se os delfrios sSo bUarros ou as alucinacoes conslstem em vozes que comentam o eomportamento 
ou os pensamentos da pessoa, ou duas ou mais vozes conversandoentre si, 

B, Oisf urvfio sodal/ocu padonal r por uma por?3o slg n ifleat I va do tempo desde o inEdo d a perturbagSo, u m a ou mals & reas important** do 
funcionamento, tais como trabalho, relates Interpessoais ou culdados pessoais, estao acentuadamente abaixo do nfvel alcan;ado antes do inicio 
{ou, quando o Infclo se da na Enf&nda ou adoiescencla, fracassoem atinglr o nfvel esperado de aquisl^o lnterpessoal,acad£mica ou ocupacional), 

C Duracao: slnals contJnuos da perturbagSo perslstem por pelo menos 6 meses. Esse perfodo de a meses deve incluir pelo menos 1 mes de sintomas 
{ou menos, se tratados com sucesso) que satlsfazem o crit^rio A {l e. r sintomas da fase atlva) e pode incluir periodos de sintomas prodrbmicos 
ou residuals. Durante esses periodos prodrbmicosou residuals,os slnals da perturbacao podem ser manifestados apenas por sintomas negatives 
ou por doisou mais sintomas relacionados no Crit^rlo A presentes de uma forma atenuada {p, ex, H cren^as estranhas, experi^ncias perceptual 
in cornu ns), 

D, Exclusao de transtorno esqulzoafetivo e transtorno do humor: o transtorno esquizoafeti vo e o transtorno do humor com aspectos psicdticos 
foram descartados, porque (1) nenhum episddio depressive maior, maniacoou mistoocorreu concomltantemente aos sintomas da fase ativa; ou 
(2) se os eplsddios de humor ocorreram durante os sintomas da fase ativa 4 sua dura^ao total fol breve relativamente a durable dos periodos atl vo e 
residual, 

E, Exdusao de substihcia/condl0o mddlca geral: a perturba^ao nao se deve aos efeitos fisioldglcos diretos de uma substancla (p. ex. f drogas ilfcitas H 
medlcamento) ou a uma condigao m^dlca gerai. 

F, RelagSo com urn transtorno invasl vo do desenvolvlmento: se exlste uma histbria de transtorno autista ou urn outro transtorno Invaslvo do 
desenvol vim ento, odiagndstico adldonal de esquizofrenia efeito apenas se delfrios ou alucinaqoes proeminentes tambem estao presentes por 
pelo menos 1 m£s {ou menos r se tratados com sucesso). 

Classifkacao do curso longitudinal (pode ser aplicada apenas 1 m£s ap6s o aparedmento inlclal dos sintomas da fase atlva): 

Eplsddico com sintomas residuals entre episddlos {eplsddlos sao deflnidospelo ressurgimentode sintomas psicdticos proeminentes); espedficar 
tambem se: 

Com sintomas negatives proeminentes 
EpisOdico sem sintomas reslduais entre eplsbdlos 

Continue {sintomas psicdticos proeminentes estao presentes durante to do o perfodo de observation); espedficar tambdm se: com sintomas negatives 
proeminentes 

Episodic Onicoem remissao pardal; especiflcar tambdm se:com sintomas negatives proeminentes 
Episodic Onicoem remissaocompleta 
Outro padrao ou padrao inespedflco 
APA. American Psychiatry Association {ZOOOS. 




Ftgura 60.2 - Doengas psiquiAtricas e complicates na gravidez. (Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry, 9th ed„ 2011,) 


■ Abuso de substancias na gravidez 

Efeitos teratogAnicos e complicates obstAtricas estao asso- 
ciados ao uso de substAncias na gravidez, O Alcool e seu me- 
tabdlito, o acetaldeido, alem de serem agentes teratogAnicos, 
aumentam o risco de descolamento prematuro da placenta e 
de natimortalldade. A sindrome fetal alcodlica. caracterizada 
por retardo mental, microcefalia, maxilar e lAbio superior hipo- 
plAsticos, vermelhao leve do tronco, pAlpebras cnrtas e o deficit 
de aten<;ao com hiperatividade na infincia podem ocorrer. O 
uso de cocalna durante a gravidez pode causar malformafoes 
do trato genitourinArio e, pelo efeito vasoconstritor, reduqlo 
do fluxo sanguineo com descolamento prematuro da placen¬ 
ta e outras complicates obstAtricas. A heroina tambAm estA 
associada a complicates obstAtricas e sindrome de abstinAn- 
cia perinatal, caracterizada por irritabilidade, mA alimenta^ao, 
dificuldades respiratdrias e t remores. A expo sit 0 intrauterina 
a opioides associa-se a maior risco de sindrome de morte siibi- 


ta. O uso do tabaco estA relacionado com abortos espontAneos, 
retardo do crescimento intrauterino e parto prematuro (Burt e 
Hendrick, 2003) (Figura 60.3). 

■ Transtornos alimentares 
na gravidez 

Anorexia nervosa e bulimia nervosa acometem 5 a 10% da 
populato feminina e 90% dos casos ocorrem em mulheres na 
idade fArtil (Abussamra et «[., 2005). Os sintomas e complica¬ 
tes sao diversos e. As vezes, o transtorno nao A diagnosticado 
no inicio da gestatfAo, quando A comum o surgimento de altera- 
t^s no padrao alimentar. Pacientes com histdria pregressa de 
transtorno alimentar apresentam maiores riscos de comprome- 
timento dinico, resultantes da desnutriijao, uso abusive de la- 
xantes e diurAticos, com aumento de complicate® obstAtricas, 
prematuridade e mortalidade perinatal (Franco et al,, 2001). 
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Figura 60.3 « Efeitos de substAncias psicoativas na gravidez. (Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry, 9th ed., 2011.) 
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0 tratamento deve ser realizado por equipe multidiscipli- 
nar, incluindo psiquiatra com experi^ncia em transtornos 
alimentares. A hospitaliza<;ao 6 muitas vezes necessaria para 
correfao de disturbios eletroliticos e arritmias cardiac as de- 
correntes do uso abusive de dlunSticos e laxantes (Abussamra 
et ai, 2005). 

■ Psicofarmacologia 
durante a gesta^ao 

Apesar da important? prevalfincia observada de transtornos 
psiquiitricos durante a gravidez, o uso de medicamentos deve 
ser feito com cautela, uma vez que ha riscos de malformafoes 
fetais ou ainda teratogfinese comportamental, decorrente do 
uso indiscriminado de psicofirmacos principalmente durante 
o primeiro trimestre. 

£ fundamental que pacientes em uso de medica<;ao pslquid- 
trica tenham maior aten^ao ao planejar uma gravidez. A inter¬ 
rupt dos medicamentos psicotrdpicos 2 a 3 semanas antes da 
concept’ em alguns casos, pode ser suficiente para promover 
seguran^a ao feto. Al6m disso, o risco de anormalidades e bem 
reduzido quando hi possibilidade de evitar as medicares pelo 
menos durante os trfis primeiros meses da gestagao (Grover, 
2006; Schatzberg, 2009), 

A gravidez de uma paciente psiquiitrica deve ser acompa- 
nhada de perto pelo obstetra e pelo psiquiatra, quando se faz 
necessirio o uso de medicare psiquiatrica e de seus possiveis 
riscos. A Tabela 60.7 pretende orientar o emprego desses fir- 
macos, lembrando sempre que o custo-beneficio deve ser indi- 
vidualizado para cada paciente. 


■ Eletroconvulsoterapia (ECT) 

Gestantes gravemente deprimidas, com ideias suicidas, qua- 
dros de mania, catatonia ou psicose podem necessitar de inter- 
nat e, com frequSncia, o tratamento de escolha nesses casos 
€ a eletroconvulsoterapia (ECT). £ um procedimento adequado 
como alternativa i farmacoterapia convencional para as mulhe- 
res que nio podem ser expostas a determinados tipos de medi- 
caifoes durante a gravidez ou iquelas que nao responderam ao 
tratamento farmacoldgico (Camacho, 2006). 

■ Transtornos psiquiitricos 
no pis-parto 

Os transtornos mentais associados ao p6s-parto, conform? 
classificat diagndstica CID-10, encontram-se no capitulo de 
sin dromes comportamentais associadas a disturbios fisiologi- 
cos e fatores fisicos (F50-F59) e incluem qualquer transtorno 
que tenha se iniciado ati a sexta semana ap6s o parto, mas po¬ 
dem tambem ser classificados como doemjas mentais ou doen- 
fas do sistema nervoso central que complicam o puerperio 
(099.3). No DSM-IV-TR, no capitulo de transtornos do hu¬ 
mor, foi incorporada a classificat "com inicio no pds-parto” 
para caracterizar qualquer episddio iniciado ate a quarta sema¬ 
na ap6s o parto, podendo tambim ser utilizada para transtor¬ 
nos psicdticos breves. 

Os transtornos puerperais, tanto psicdticos como depressi- 
vos e de ansiedade, nao se diferenciam, do ponto de vista sinto- 
matoldgico, daqueles que nao ocorrem no periodo pds-parto. 


Tabela 60.7 ■ Custo-beneficio dealgumassubstancias na gravidez. 


Classe 

MedEcamento 

CategorEa de risco 

Amiolitlcos 

Benzodiazeprnleos 

D 


Benzodiazepfnicos hlpndtlcos 

X 


Buspirona 

C 

Antidepressivos 

Amitriptllina 

Imipramina 

Nortrlptilina 

D 


OutrosADT 

C 


IMAO 

C 


Paroxetina 

D 


OutmslSRS 

C 

AntJpslcOtlcos 

Antlpsicdticos tdpiCOS 

C 


Clozapina 

B 


Outros antipsicptJcos atfpicos 

C 

Establlizadores 
do humor 

Lftto 

D 


Valproato 

D 


Carbamazepina 

D 


Oxcarbazepina 

C 


Lamotriglna 

C 


Ga bape nti na/Pregaba! 1 na 

C 


Possiveis efeEtos 

Floppy baby, abstin^ncia, a u memo do risco de l^bio leporino, ou fend a 
palatina 

Retardo do cresdiriento intrauteri no 
Desoon hecidos 

Taquicardla fetal, abstJn£ncia, efeitos antlcolJn£rglcos fecals H reten;io 
urlndrla, obstru^ao intestinal 

Desoon hecid os 

Malforma0es fetal s (raras), hlpertensao gesta clonal {raramente 
utilizada) 

Malforma0es card! ova sou I ares, aumento de complicates perinatais 
Aumento de complicates perinatais 

Anomallas (raras), icterfda fetal, efeitos anticolin^rgieos no nascimento 
Descon hecid os 
Descon hecidos 

Associadoao aumento de maiforma^ao congenita, incluindo 
defeitos cardla cos, especial me nte a a noma I la de Ebstein, efeitos 
comportamentais 

Defeitos do tubo neural 

Defeitos do tubo neural, anomallas menores 

Des con hecidos 

Des con hecidos 

Deseon hecidos 


Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry, 9th e-d^ 2011 



A disforia do pbs-parto ou puerperal blues i a mais leve e 
frequeme das alteragoes do humor no puerperio, ocorrendo 
em ate 85% das mulheres (Botega, 2006), & considerada uma 
condigao temporiria, com infcio nos primeiros 2 a 4 dias apis 
o parto, e atinge o seu pico em 5 a 7 dias, sendo resolvida, na 
maioria das vezes, de forma espontinea ao final da segunda se- 
mana, Apesar de nao exigir nenhum tratamento medicamento- 
so, os pais e familiares devem receber orientagao quanto a sua 
existencia, para proporcionar apoio e suporte afetivo (Camacho 
et at., 2006) (Tabela 60.8). 

Os transtornos ocorridos no periodo puerperal podem estar 
relacionados 4s alteragoes hormonais que ocorrem nesse perio- 
do como uma resposta anormal is variagdes de hormdnios da 
tireoide, do eixo hipotilamo-pituitirio-adrenal e da cascata se- 
rotonin^rgica, por6m, sua persistSncia pode indicar o inicio de 
um transtorno do humor mais grave (Bloch et al., 2003) 


Tabela 60.8 ■ Transtornos psiquiatricos no pos-parto, 

Transtorno 

pslqulitrleo Principals; into mas e caracttristkas 


co. Nos episddios depressivos mais graves, pode haver ideagao 
suicida, pensamentos obsessivos envolvendo violSncia contra 
a crianga e agitato psicomotora intensa. Sintomas psicdticos, 
especialmente os delfrios, tambem podem ocorrer e, geralmen- 
te, envolvem o recem-nascido. 

■ Psicose pos-parto 

A psicose p6s- parto normal me nte ocorre nos primeiros 
dias ap6s o parto e 6 caracterizada por instabilidade do humor, 
agitato psicomotora, desorganizagao do pensamento, alueina- 
goes e perturbagoes do sono* Ocorre grave prejuizo da capaci- 
dade funcional da mulher, risco de suiddio, neglig£ncia infantil 
e, em casos extremes, infanticldio, resultando frequentemente 
na internagao psiquidtriea. O risco de episodios psicdticos no 
p6s-parto ^ mais devade em mulheres com histdria pregressa 
de transtorno bipolar, Estima-se que o risco de recorrSnria de 
psicose puerperal seja de 30 a 50% a cada parto subsequente 
(Andrade et al, 2006), 


Disforia 
pds-parto 
f Blues) 


Depresslo 

pos-parto 


Psicose 

pOs-parto 


Ocorre em at£ S5%das parturientes 

Condigao temporiria eautolimltad a com Infcio nos 
primeifos 2 a 4 dias apPs o parto, atlnglndo o seu 
m!xlmo em 5 a 7 dias. 

Principals sintomas 

Flutuagio do humor, irrltabilidade, ehoroficll, 
ansiedade, insdnia, falta de energla e de a petite. 
Sem sintomas indicatives de gravldade 

Ocorre em ate 25% das parturientes 

Oeralmentedecofreda pi ora dos sintomas dlsfdrleoSn 
Requer maior atengao, necesslta de farmacoterapta 

Principals sintomas: 

Sintomas depressivos Indicatives de gravidade; 
sentlmento de culpa, sintomas som!tlcos r humor 
deprlmldo, ansiedade, delfrios paranoides, agltaglo 
eideacaosuidda 

Ocorre em ate 0,2% das parturientes 

Intel a-se, geralmente, 7 a 30 dias apbs o parto. 

Requer grande atengao, farmacoterapia deve ser 
precontzada e pode necessltarde internal 

Principais sintomas: 

Delfrios de grandeza ou paranoides, alucinagoes 
auditivas ou vlsuais, impulsivldade {risco de 
sulcfdio e/ou de Infantlcfdlo alto), desorlentag&o ou 
rebaixamento do nfvel de conscience podem estar 
presentes 
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■ Psicofarmacologia durante 
a amamentagao 

Psicofarmacos, assim como outros medicamentos, podem 
ser excretados no leite, por isso alguns cuidados devem ser to¬ 
rnados quando esses medicamentos sao prescritos. Da mesma 
forma que a amamentagao 6 um fator protetor para diversas 
condigoes e doengas, o tratamento dos transtornos psiquii- 
tricos presentes 6 mandatdrio em diversas situagoes, que devem 
ser individualizadas e corretamente tratadas, visando o bem- 
estar da mae e do bebA Em alguns casos, a amamentagao pode 
(ou deve) ser suspensa; em outros, pode-se ter uma conduta 
expectante. 

Segundo especialistas, menos de i% do nivel serico mater- 
no dos medicamentos psiquiatricos atinge o leite materno e os 
estudos a respeito da seguranga da maioria dos medicamen¬ 
tos psiquiatricos, quando excretados no leite, sao controversos 
(Schatzberg, 2009). Por isso, o sofrimento e a hospitalizagao da 
mae devem ser considerados versus o frequente risco desco- 
nhecido para o lactente. 

A Tabela 60.9 tern o objetivo de apontar os medicamentos 
com menor risco para o bebfi em aleitamento materno. 



■ Depressao pos-parto 

Estudos epidemioldgicos tfim estimado a ocorr£ncia da de¬ 
pressao pds-parto em 10 a 15% das pu£rperas em pafses de- 
senvolvidos ocidentais, com a maioria dos casos resolvendo-se 
espontaneamente em 3 a 6 meses. O tratamento, no entanto, 
deve ser preconizado para abreviar o sofrimento materno e mi- 
nimizar os problemas familiares (Boyce, 2003). 

Dentre as hipdteses etioldgicas envoividas na depressao 
p6s- parto, deve-se salientar a que da hormonal repentina ap6s 
o parto, que poderia se comp or tar como uma "sindrome de re- 
tirada”. Al^m disso, estudos apontaram uma maior fragilidade 
gen^tica de algumas mulheres para desenvolver tais sintomas 
(Zinga, 2005). 

O quadro clfnico de depressao p6s-parto apresenta, com 
frequ^ncia, curso flutuante, com maior instabilidade do humor 
e sintomas intensos de ansiedade, incluindo ataques de p£ni- 


Tabela 60.9 ■ FSrmacos e lactagao. 

Classe M&dlcamcntos 

An^loiftico s LoraMpam, Mid azol am, Oxazepa m 

Antldepresslvo a Nortrlptl I iria, Pa roxetina, Sef tral I na 

Antlpsicdticos Haloperidol, Olanzaplna, Risperidcma 

Establl Iza dores dob umor Ca rbama zepi na, Gxca rbazep I na 

Drug5 and Lactation Database accssd em: 14/09/2011. 
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Durante a gravidez o equilibria das glindulas de secregao 
interna da mulher se altera em consequfencia do apareeimento 
de um novo drgao enddcrino - a placenta. 

Albm da produgao de hormdnios pela placenta, observa¬ 
se maior atividade da hipdfise, da tireoide e das suprarrenais. 
Essas alt erases hormonais nao serao detalhadas neste capltu- 
lo, porem salientamos que elas podem modificar a pele tanto 
de maneira fisiolbgica quanto patoldgica. Algumas doengas 
importantes que serao aqui discutidas tambbm induzem o apa- 
recimento de alteragoes cutineas na gestante, bem como apre- 
sentam repercussoes fetais em diversos graus, podendo, em 
raros casos, levar A morte do concepto. 

As alteragoes cutineas encootradas na gravidez e os cuida- 
dos que envolvem qualquer medida terapeutica nesta fase serao 
abordados em cinco grupamentos, a saber: 

• Alt erases fisiopatologicas 

• Dermatoses essencialmente associadas A gravidez 

• Tumores e gravidez 

• Dermatoses alteradas pela gravidez 

• Medicamentos de uso dermatolbgico e gestagao. 

■ Alteragoes fisiopatologicas 

► Hipercromia. Esti vinculada, provavelmente, ao aumento dos 
niveis sangulneos de estrogSnio e de progesterona. As areas em 
que ocorrem a hiperpigmentagao sao; j. linha mbdia abdomi¬ 
nal, que passa de linen alba a lima nigra; 2 , regiao periumbili¬ 
cal, ou seja, a "areola umbilical secundaria”; 3. mamilos, areola 
mamiria, Area genital e parte superior e interna das coxas; nes¬ 
ta liltima localizagao parece que a fricgao b fator coadjuvante. 
Essas lesoes hipercr&micas sao mais acentuadas nas mulheres 
de fototipos mais elevados (IV a VI), ou seja, das morenas is 
negras; em geral, desaparecem ou diminuem apbs o parto, se 
nao mantida a fricgao. 

• Cloasma OU melasma. Em 50 a 70% das gravidas surge, na 
segunda metade da gravidez, hipercromia na face, conhecida 
como cloasma ou melasma, termo preferido, respectivamente, 
por obstetras e dermatologistas (Figura 61.1). 
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Ftgura 61.1 • Melasma. (Cortesia do Dr, Eduardo Bornhausen De- 
marck.) 


As localizagdes mais frequentes slo: regiao frontal, par¬ 
te central da face e, simetricamente, nas regioes malares. Na 
maioria das vezes, limita-se b face, porbm pode surgir no colo 
("V” do decote) e nos membros superiores. Albm do aspecto 
hormonal, deve-se levar em consideragao a predisposigao ge- 
nbtica e, principalmente, a exposigao solar. 

As manchas sao acastanhadas, por vezes com pigmentagao 
intensa, de limites irregulares, localizadas em ireas de exposigao 
solar. £ considerada fotodermatose porque o sol b fator desenca- 
deante e agravante. Pode surgir na gravidez (cloasma gravidico) 
ou como uso de hormbnios exdgenos (pflulas anticoncepcionais 
e terapia de reposigao), com predominbncia no sexo feminino. 
Nao se reeomenda a investigagao de alteragoes endberinas, ex- 
ceto nos casos acompanhados de queixas especificas. 

0 tratamento baseia-se na fotoprotegio e nos agentes des- 
pigmentantes. A restrigao i exposigao solar e indispensivel- Os 
fotoprotetores devem ser quimicos e flsicos. A hidroquinona 
6 o agente despigmentante mais eficaz, porem esti contrain- 
dicada na gestagao. £ empregada na concentragao de 3 a 5% 
em creme ou solugao; pode estar associada ao acido retinoico 
(tambbm contraindicado) de 0,01 a 0,05% e i hidrocortisona a 
1% ou equivalente. A hidroquinona, quando usada por longo 
perlodo, mesmo em baixas concentragoes, pode levar i ocro- 
nose exdgena (causa de hipercromia). Deve-se desconfiar dessa 
intercorrbncia quando da piora do quadro na vigbncia do tra¬ 
tamento. O acido azelaico a 20 a 25% tambbm se mostra eficaz 
e pode ser empregado na gravidez (AzelarT). Outros agentes 
despigmentantes menos efetivos sao o acido kbjico e o arbutim 
a 3% em creme. 

Geralmente, as hipercromias acima descritas desaparecem 
lentamente ap6s o parto; entretanto, hi nbmero expressivo de 
casos persistentes que exige tratamento dermatolbgico adequa- 
do. Novas gestagoes, de modo geral, aumentam a intensidade 
da hipercromia, bem como o uso de anticoncepcionais ou a te¬ 
rapia de reposigao hormonal. 

Como medida preventiva esti indicado o uso de protetor 
solar desde o inlcio da gestagao e evitar a exposigao ao sol. 

► Alteragoes dos cabelos e das unhas. Durante a gravidez hi 
tendincia ao crescimento mais intenso dos cabelos em razao da 
fase anigena prolongada, principalmente no terceiro trimestre, 
relacionada provavelmente com o fator hormonal. Em contra- 
posigao, 4 a 20 semanas ap6s o parto ocorre o eflbvio telogbni- 
co (queda intensa de cabelos), que se normaliza em no maximo 
1 ano, sem necessidade de tratamento. 

Hirsutismo discreto pode ocorrer e, em algumas oportunida- 
des raras, ao se observar a coneomitincia de acne e ate mesmo 
sinais de virilizagao, em geral depois da segunda metade da gra¬ 
videz, convem pesquisar tumores secretantes de androgbnio, lu- 
teomas, ovirios policisticos e cistos lutelnicos. Em casos graves 
pode haver masculinizagao de feto feminino, De maneira geral, 
nas formas nao complicadas, o hirsutismo desaparece apbs a 
gravidez, porbm de maneira incompleta quando existe tumor; a 
exbrese da neoplasia leva ao desaparecimento do hirsutismo. 

Quanto is unhas, nao b exceptional haver fragilidade un- 
gueal, perda de brilho, ceratose subungueal (espessamento) e 
ate onicdlise distal (descolamento da unha). 

► Alteragao glandular cutanea. Nao b incomum a hiperativida- 
de ecrina levar i hiperidrose e, por vezes, ate A miliiria (re- 
tengao de suor, brotoeja); em contraposigao e, curiosamente, 
nas regioes palmoplantares ha redugao da atividade bcrina. Em 
relagao is glindulas apbcrinas, sabe-se que ha diminuigao de 
sua atividade, fato conflitante entre os autores. Vale relatar o 
aumento na excregao de sebo, em geral no ultimo trimestre; 
paradoxalmente b nessa fase que ocorre elevagao dos estrogb- 




nios, que supressores da secregao $eb£cea. Se a mae ama- 
meniar o recem-nasrido, a secregao seWcea deveri continual 
exacerbada. 

► Alteragoes vasculares* Sao relativamentc comuns na gravidez 
em consequSncia, basicamente, do aumento de estrog£nios cir- 
culantes. 

Angiomas, ou nevus araneus , ocorrem com frequfinda 
maior em mulheres brancas do que em negras* Eritema palmar 
aparece, habitualmente, no primeiro trimestre da gestagao, po- 
r^m desaparece ap6s o parto. 

Em cerca de 5% das gravidas surgem angiomas na cabega e 
no pescogo. Granuloma gravidarum (epulis gravidico) & tam- 
Mm manifestagao vascular que ocorre nas gengivas (2% dos 
cases), sob a forma de lesao ve get ante, que sangra com tnui- 
ta farilidade. Conherido como granuloma piogSnico, quando 
tipicamente ocorre nessa localizagao durante a gestagao, No 
entanto, & uma denominagao absolutamente inadequada, pois 
nao se trata de processo granulomatoso nem infeceioso, sendo 
na verdade mera proliferagao vascular. Gengivite tambempode 
ser observada* 

Trombose venosa nao 6 infrequente, Varicosidades e hemor- 
roidas em eonsequSncia da compressao vascular nao sao inco- 
muns. Edema discrete ocorre na face, pilpebras, pH e maos, 
em geral ao amanhecer, e desaparece h noite. Deve-se fazer o 
diagndstico diferencial com o edema cardfaco, renal ou da prH 
eclampsia, 

► Alteragoes do teddo conjuntivo. Discute-se aqui o problems 
das estrias gravldicas ( striae gravidarum) que ocorrem em cer¬ 
ca de 90% das gestances e aparecem com maior const£ncia na 
segunda metade da gravidez, Sua etiopatogenia e multifatorial; 
L influgneia hormonal, sobretudo aumento da atividade das 
suprarrenais; 2. predisposigao gen£tica; 3 + efeito flsico da dis- 
tensao exagerada e relativamente subita do teddo conjuntivo* 

As localizagoes preferenciais sao: abdome inferior regiao 
glutea, mamas e coxas. O aspecto cUnico & de lesoes lineares, 
inicialmente eritematosas, por vezes discretamente edemato- 
sas; com o decorrer do tempo tornam-se hipocrdmicas e depri- 
midas, ou seja, atrdficas. Algumas pacientes referem discrete 
prurido no inlcio. Qbserva-se ainda que sua frequ£nria & maior 
nas gestagdes com aumento ponderal excessive, bem como nos 
casos de recem-nascidos mais pesados. At£ o presente nao se 
conhecem medidas preventivas ou curativas. Sabe-se, entretan- 
to, que ap6s a gravidez elas se tornam mais imperceptfveis, com 
tend^ncia a desaparecer ao longo dos anos. 

Aspecto insdlito 6o que muitas dermatoses relacionadas ao 
ultimo trimestre tfcm em sua apresentagao initial com elevada 
frequ^ncia exatamente sobre as estrias (p. ex., papulas e placas 
urticariformes e pruriginosas da gestagao); hepatite crdnica ati- 
va (estrias em 25%), com ou sem ascite; sindrome de Marfan; 
prurigo gravldico e vasculite urticariforme. 

Termse preconizado o uso de acido retinoico a 0,1% sob a 
forma de creme (somente apis a gestagao) e como procedi- 
mento cirurgico o mtiodo da subdsao (apds anestesia faz-se 
uma divulsao abaixo da estria). Acido retinoico (tretinoina id- 
pica) a 0,1 %, flash-lamp puked dye laser e peelings qulmicos sao 
mais indicados na reparagao das estrias recentes, e a divulsao 
transdtimicae a microdermoabrasao, nas tardias. Ainda que os 
resultados por vezes nao alcancem o total desaparerimento das 
lesoes, sem diivida as terap^uticas atuais em muito contribuf- 
ram para melhores resultados e satisfagao dos pacientes. 

Hi um grupo de doengas cujas alteragoes determinantes 
ocorrem nos tecidos de origem mesenquimal. Du as del as inte- 
ressam a Obstetricia, 

► Cutis hiperelastica. Ess a denomina<jao engloba um grupo he- 
terogeneo de distiirbios herdados do coligeno, decor rentes de 


anormalidades na sua constituiflo. Para algumas das apresen- 
ta^des da sindrome, ja foram identifleados muta^ocs genetic as 
e/ou defeitos moleculares b4sicos. Esse grupo de distdrbios 
caracteriza-se por apresentar (Figura 61.2): 


■ Hiperdasticidade cut&nea: a pele d hiperextensivel e eUstica, 
pois volta £ sua positjao normal quando tracionada 
• Hiperelasticidade articular. & mais evidente no nivel das ar¬ 
ticulates das mlos e dos punhos, mas tamb^m esti presente 
nas grandes articulates o que ocorre com os contorcio- 
nistas) 

. Fragilidade cut&nea: dilacerafoes frequentes e equimoses aos 
pequenos traumatismos, sendo localizafoes preferenciais os 
cotovelos, os joelhos e a fronte. A cicatriza^ao e pretria e 
demorada e pode resultar em aspecto atrdfico e apergami- 
nhado e, por vezes, redundante. Pseudotumores moluscoides 
de aspecto esponjoso, acinzentados em virtude do aciimulo 
de tecido conjuntivo, podem ser encontrados, sobretudo em 
cicatrizes ou sobre ireas de pressao 
- Alteragoes dsseas; osteoporose, malformaqoes e luxafoes con- 
gSnitas 

. Alteragoes viscerais: aneurismas, lesoes ventriculares, diverti- 
culose, perfuragao e sangramento gastrointestinal, pneumo- 
t6rax, ruptura de bexiga e outros. 

Trata-se de uma anomalia prim aria das fibras coligenas (as 
fibras elisticas sao absolutamente normals), tendo sido descri- 
tos 11 tipos relacionados com as alterates das fibras colagenas 
(ora aus^ncia de colageno III, ora deficifincia de lisil-oxidase, 
de lisil-hidroxilase, de procoligeno-peptidase e outras altera- 
foes ainda em estudo). De acordo com esta ou aquela altera^ao, 
o padrao her edit irio varia, dai existirem pad roes hereditarios 
autossdmicos dominantes, recessivos e recessivos ligados ao X. 
A ineidfincia nos EUA e de 1 caso para 400.000 pessoas, nao 
havendo preferSncia por ra^a ou por sexo. Normalmente suas 
manifestaqoes iniciam-se na infaneia ou na adolescdncia, ape- 
sar de as alterates bioqulmicas de coldgeno estarem presentes 
desde o nascimento. O tipo IV 6 o mais grave. 

Os tipos I (classic ou gravis) e IV (equimdtico ou arterial) 
sao particularmente propensos a desenvolver complicates pe- 
rigosas na gravidez, tais como, sangramento pos-parto, dificul- 
dade de cicatriza^ao inclusive deiscfincia, lacerates perineal e 
vaginal, prolapse uterine, vesical e hernia abdominal. O parto 
cesareo nao diminui o risco de complicates. No tipo IV, em 
183 gestaqoes de 81 pacientes, 12 vieram a dbito; 7 por ruptura 
de vasos sanguineos e 5 por ruptura uterina. 

Testes geneticos capazes de diagnosticar os varios tipos des- 
ta sindrome ja estao disponiveis comercialmente. 




Figura 61.2 • Sindrome de Ehlers-Danlos. 
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► Pseudoxantoma elastico (Figura 61.3). Pseudoxantoma elisti- 
co (p. ex., s indrome de Grdnblad-Strandberg, elastorrexe siste- 
matizada) £ uma genodermatose heteroggnea rara causada por 
muta^oes no gene ABCC6 no cromossomo 16p. Pode ser con¬ 
genita ou adquirida, e a forma congenita pode ser transmitida 
por heran^a autossdmica dominante, autossdmica recessiva 
(tipos I, II e III) ou heran^a ligada ao X; a forma adquirida e 
dividida em tipos I e II. Apresenta comprometimento primario 
do tecido elistico, cujas fibras sofrem processo de caleifica$ao 
e fragmenta^ao progressiva. O diagndstico de pseudoxantoma 
elistico (PXE) 6 feito por apresenta^ao dlnlca, bidpsia de pele e 
estudo de outros drgaos afetados. Estima-se que baja prevalSn- 
cia de 1 caso para 25 a 100 mil na populate nos EUA, podendo 
ocorrer em qualquer rafa, pordm £ mais comum na mulher, na 
propor^ao de 2:1. 

O aspecto histopatoldgico, mesmo 4 Colorado pela HE, £ 
diagndstico e caracteriza-se por apresentar calcifica^ao das 
fibras elisticas que estao degeneradas, de colora?ao basofilica 
(devido 4 ealcifiea(4o)e localiza^ao na derme media e profunda. 
Colora<;des espedficas para fibra elistica (orceina e Verhoeff) 
demonstram melhor a degenerafao das fibras elisticas. Essas 
alterafoes sao encontradas em todos os drgaos ou estruturas 
ricas em fibras elisticas. 

Apresenta-se clinicamente como uma perda quase total da 
elasticidade da pele, que forma pregas pendentes pelo corpo, 
conferindo ao paciente, com o tempo, o aspecto de envelheci- 
mento precoce. Inicia-.se na infincia ou na idade adulta jovem. 
Observam-se principal me nte acometimento cut&neo, ocular e 
cardiovascular. 

As lesoes cui&neas sao representadas por tfpicas papulas 
amareladas em disposifao linear e agrupadas em placas, situa- 
das, predominantemente, nas dobras naturais da pele (peseofo, 
axilas, antecubital e poplitea), com aspecto de "pele de galinha”. 
Nddulos de calcifica<;ao ocorrem com certa frequfincia; a pele 
comprometida e flicida e pode apresentar dobras, e quadros 
muito extensos podem fazer diagndstico diferencial com a cutis 
laxa. 

As lesoes oculares sao simitricas e ocorrem na membrana de 
Bruch (rica em tecido elistico), manifestando-se por estrias an- 
gioides, degenerafjao maculosa coriorretiniana e hemorragias, 
o que leva 4 diminuifao e, ati mesmo, 4 perda da visao. 



Figura 6T.3 ■ Pseudoxantoma elistico - com ilpicas pipulas amarela¬ 
das agrupadas em ireas de dobras ou lineares. 


As lesoes cardiovasculares atingem grandes e pequenos va- 
sos, levando is seguintes manifestafdes: infarto do miocirdio, 
hipertensao, hemorragias intestinal e cerebral, claudicafio in- 
termitente, ausSncia ou diminui^io de pulso e outros. 

Durante a gesta^ao, cuidado maior deve ser adotado em re- 
la<;ao ao controle dos niveis pressdricos pelo risco aumentado 
de hemorragia. Sangramento intestinal, particularmente gis- 
trico, manifestado por hematemese, £ a principal complica<;ao 
durante a gravidez. Existe risco aumentado de abortamento no 
primeiro semestre, possivelmente em decorrfencia de falha no 
desenvolvimento placentirio. 

Hi cinco padroes de heran^a que tfim importincia pritica 
pela sintomatologia variivel: na forma recessiva tipo II, pratica- 
mente s6 ocorrem lesoes cutineas (e a mais benlgna), enquan- 
to na forma dominante tipo I, o quadro £ complexo e extenso 
(com distribute flexural das lesoes cutineas e comprometi- 
mentos cardiovascular [GV] e ocular }OC] graves); na forma 
dominante tipo II, as lesoes cutineas sao maculates e os com- 
prometimentos CV e OC sao menos graves; a forma recessiva 
tipo I 6 semelhante 4 forma dominante tipo I, porem os com- 
prometimentos OC e CV sio discretes; na forma recessiva tipo 
III, os comprometimentos cutineos e CV sao leves, porem, a 
partir da 3“ dicada, as altera^oes OC podem levar 4 cegueira. 

O diagnbstico de PXE se fez com base na apresenta^ao cli- 
nica caracteristica, o que se confirma pela patologia prtbpria da 
doen^a. 

Estao disponiveis comercialmente testes geneticos capazes 
de diagnosticar os virios tipos dessa doen^a. 

► Elastose ealdea perfurante periumbilical (pseudoxantoma elas¬ 
tico perfurante periumbilical). Caracteriza-se por placa, geral- 
mente restrita 4 regiao periumbilical, de superficie amarelada, 
reticulada e atrdfica, com papulas ceratdsicas na periferia e que 
elimina material esbranquifado (c4lcio). A histopatologia 4 se¬ 
melhante 4 do pseudoxantoma elastico. £ uma dermatose ad¬ 
quirida rara e que ocorre essencialmente em multiparas da ra?a 
negra. Estiramento recorrente da pele seriao fator desencade- 
ante na gSnese das altera^oes que ocorrem nas fibras elisticas. 

■ Dermatoses essencialmente 
associadas 4 gravidez 

Nao se trata de dermatoses espedficas da gravidez, porim, 
de dermatoses que surgem, geralmente, no ciclo gestatdrio, as- 
sim reeebendo a adjetiva^ao gravidica. Diver gem alguns auto* 
res sobre a propriedade do grupamento. Nossa opiniao A que 
devemos induir as seguintes dermatoses: penfigoide gestatio¬ 
nal erupgdo polimdrfica da gravidez , impetigo herpetiforme , 
prurido gravidko , prurigo gestational e foliculite pruriginosa da 
gravidez. 

► Penfigoide gestacional (penfigoide gestationis, herpes gesta- 
tionts) (Figura 61.4). Trata-se de erupgao pruriginosa, seguida 
pelo surgimento de lesoes vesicobolhosas, relacionada k gravi¬ 
dez e, muito provavelmente, de natureza autoimune, que ocorre 
durante a gesta^ao (em geral, do quinto m^s em diante) ou logo 
apds o parto. J4 foi descrito associado k mola hidatiforme e ao 
coriocarcinoma gestacional. Assim, embora o ter mo gestacio- 
nal seja mantido, nao i total me nte adequado. 

Prefer imos abolir a palavra herpes por que induz a pensar 
em uma causa viral, o que nao 6 correto. Por outro lado a de¬ 
sign penfigoide gestational e correta, pois se trata de doen- 

^a autoagressiva que faz parte do grupo penfigoide. Este grupo 
e composto por tr£s doen^as: penfigoide bolhoso, penfigoide 




cicatricial e penfigoide gestacional. Reunem essas trfis entida- 
des, a etiopatogenia autoimune com eompartilhamento de an- 
tigenos e a localiza^ao subepidiSrmiea, mais especificamente na 
lamina lficida. 

[pidemioiogia. £ rarissima (1/50.000 parturientes), sendo me- 
nos comum em negros. Tern forte correlafao com os antfgenos 
HLA-DR3 e -DR4. 

► Etiologia, potogenia e histopatoiogia. Tem si do atribuido ao fa- 
tor hormonal, particularmente o estrogSnio, mas hi evidbncias 
muito fortes de que se trata tambem de patologia imunoldgica 
induzida por alguma alterable antigenica na gravidez. De espe¬ 
cial interesse e a exist&ncia do fator HG serico, que b anticorpo 
da classe IgG, com grande capacidade de fixar complemento. 
A maioria das pacientes apresenta anticorpo contra o antige- 
no penfigoide de 180 kDa (AP2). A imunofluoresc£ncia direta 
i encontrada banda linear de Q, na junfio dermoepidermica, 
e esse achado e caracteristico em pele perileslonal ou normal. 
Pode-se encontrar raramente IgG (40%), IgA e IgM. £ interes- 
sante ressaltar que, is vezes, esse padrlo de imunofluorescbncia 
tambim tem sido encontrado no recdm-nascido, com ou sem 
manifestable clinica, comprovando a existfincia de anticorpo 
da classe IgG na gfinese da doen^a. A imunomicroscopia ele- 
trdnica revela C^e IgG depositados na lamina lifcida, como no 
penfigoide bolhoso, Ao se realizar a tecnica de imunofluores- 
c^ncia com salt-split, o depdsito se di no teto das bolhas, como 
no penfigoide. A histopatoiogia evidenciabolha subepiddrmica 
com eosindfilos e necrose focal das cdlulas basais. 




Flgura 61.4 ■ Penfigoide gestacional. 


► Clinica. Erupfio pruriginosa que surge depots da 28 d sema- 
na de gestablo ou no p6s-parto imediato. Caracteriza-se por 
polimorfismo lesional: eritema, lesoes urticariformes, bolhas 
pequenas (vesiculas), bolhas tensas, escoriaboes e crostas. As 
lesoes geralmente comebam ao redor do umbigo, generali- 
zando-se para todo o tronco e as extremidades. Em geral nao 
afetam as regioes palmoplantares, face e mucosas. Pode haver 
exacerbabao das lesoes com o uso de estrogfinios ou proges- 
terona em pacientes portadores dessa diitese, mesmo fora da 
gravidez. 

► Diagndstko. O elemento de maior valor, afora a dinica e a cro- 
nologia em relabao i gravidez, e o achado de padrao linear bem 
nitido de C 3 na membrana basal; o achado do fator serico HG 
na pritica nao e pesquisado. 

» Diagndstko diferendol. Outras doenbas vesicobolhosas e der¬ 
matoses da gravidez devem ser consideradas, principalmente 
a dermatose denominada pdpulas eplacas urticariformes epru- 
riginosas da gravidez, que caracteristicamente surge ao redor 
do umbigo e sobre as estrias abdominais, em geral, no tercei- 
ro trimestre, e desaparece ap6s o parto, nao tem deposiblo de 
imunoglobulinas na junblo dermoepidermica, aldm de patolo¬ 
gia que lembra eczema com eosindfilos. Por vezes, o penfigoide 
gestacional se assemelha ao eritema polimorfo. 

► Evolutao, progndstfco e tratamento. Em geral, em urn periodo 
de 3 meses pds-parto, ocorre melhora clinica acentuada ou 
atd cura. No entanto, podem surgir exacerbaboes no periodo 
menstrual ou apds o uso de pilula anticoncepcional que con- 
tenha progesterona. O risco de aborto e de prematuridade e 
cinco vezes maior que na populabao em geral. O tratamento, 
nos casos mais brandos, b feito com anti-histaminicos e corti- 
coides tdpicos. Nos casos mais graves, doses de 20 a 40 mg/dia 
de prednisona estao indicadas. 

► Erup;ao polimorfica da gravidez (Figura 61.5). Antigamente 
denominada papulas e placas urticariformes e pruriginosas 
da gravidez, b tambem conhecida na literature inglesa como 
PUPPP [pruritic urticarial papules and plaques of pregnancy). £ 
considerada a dermatose especifica da gravidez mais frequen- 
te, acometendo cerca de 0,5% das primiparas. Apesar de rara, 
gestabdes posteriores tambem podem cursar com a doenba e 
sua etiologia permanece obscura. Clinicamente caracteriza-se 
por erupbao eritematopapulosaou urticariforme intensamente 
pruriginosa no abdome inferior, principalmente sobre as es¬ 
trias, com posterior evolubao para as extremidades proximais, 

A face, as palmas e as plantas estao normalmente poupadas 
apesar de podermos observar pequenas vesiculas; nao se ob- 
servam bolhas, diferente do penfigoide gestacional; caracteris¬ 
ticamente, a regiao periumbilical nao apresenta lesoes. O final 
do terceiro trimestre da gestabao 6 o periodo de eleibao. 

A histopatoiogia b inespecifica e mostra moderado infiltrado 
inflamatdrio linfo-histiocitirio perivascular composto tambem 
de eosindfilos. A imunofluorescfincia direta e negativa, pordm 
import ante no diagndstico diferencial, principalmente com o 
penfigoide gestacional. 

O progndstico 6 bom e parece nao haver comprometimento 
materno-fetal. Normalmente tem resoluble espontlnea apds o 
parto e responde de maneira satisfatdria aos anti-histaminicos 
orais e corticoides tdpicos ou, nos casos mais intensos, I corti- 
coterapia sistfimica, mesmo em doses baixas. 

► Impetigo herpetiforme. De inicio e importance ressaltar que 
nao se trata de impetigo, visto que suas lesoes pustulosas sao 
estdreis. Foi descrita, sob essa designabao, por Hebra (1872), 
em cinco grividas, com mortalidade de quatro. 
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Figure 61-5 - ErupfSo polimdrflca da gravidez, PApulas e placas urti- 
cariformes sobre as estrias* poupando a regiao periumbilical Observe 
a Brmnigra* (Corcesia da Ora, Luna Azuiay,) 


Atualmente, sabe-se que £ forma de psorlase pustulosa que 
tem infcio na gravidez; £ rara, havendo pouco mais de uma 
centena de observafdes na literature obstfetrica. A presen fa de 
psorlase na fam Ilia nem sempre £ identificada. 

Trata-se de quadro dermatoldgico nao pruriginoso que se 
caracteriza por placas eritematosas, nas quais surgem pustulas 
estfereis pequenas (menores de 2 mm); as placas eritematosas 
aumentam gradativamente com o aparedmento de novas pus- 
mi as na superffcie. Localizam-se, preferentemente, na regiao 
abdominal, nas dobras inguinais, axilares e no peseof o. As lo¬ 
sses se disseminam rapidamente, atingindo grandes Areas do 
corpo, e, poupando, relativamente, a face, maos e pfes. Nas Areas 
flexurais as lesoes tornam-se verrucosas e, raramente, ha com- 
prometimento mucoso. 

Deve-se salientar o aparedmento de piistulas, com localiza- 
fao subungueal, levando A onicdlise (descolamento das unhas). 
Importante ness a dermatose £ a repercussao sistAmica eventual 
concomitante: febre, calafrio, mal-estar, artralgias, nAusea, v6- 
mitos e diarreia* Quando ha hipocalcemia (hipoparatireoidis- 
mo), podem surgir delfrio, tetania e convulsoes. 

Na evolugao da doenfa sem tratamento adequado, pode-se 
instalar infecf ao bacteriana secundaria das p fistulas, o que leva, 
por vezes, A sepse. O quadro dfnico apresenta fases de exacer- 
bafao e de acalmia. 

A doenfa aparece, em geral, no terceiro trimestre da gravl¬ 
dez, Do ponto de vista histoldgico observa-se de forma exu¬ 
berant e na epiderme a chamada ptistula espongtforme de Kogoj 
(acfimulo de neutrdfilos na camada de Malpighi) ao lado de pa- 
raceratose e alongamento das papilas, caracterfsticas encontra- 
das na psoriase vulgar. A bioqnimica sanguinea pode apresen- 
tar-se com: hipocalcemia, hipoalbuminemia, hiperfosfatemia, 
aumento de ureia e acido firico. Existem ainda leucocitose com 
linfopenia e velocidade de hemossedimentafao elevada. 

A evolufao da doenfa mostra remissao apds o parto, po- 
rfem, com reeorr£neia provavel nas prdximas gestafdes. Em re- 
lafao ao feto, £ frequente morbid ade e mortalidade associadas 
A insufici^ncia placentaria. 

O tratamento de escolha £ a prednisona (20 a 60 mg/dia). 
Outras medicares t£m sido utilizadas sem resultado. 


► Prurido gravidico (colestase inlra-hepatica, pruritus gravida¬ 
rum). A incidfaicia da colestase da gravidez £ de 0,02 a 2,4%, 
mas em certos palses como Chile e Bolivia, assim como na 
EscandinAvia, e muito frequente, podendo cbegar at£ 14% das 
gestafoes, A histdria familial £ positiva em 50% dos casos e re- 
corr^ncias ocorrem em 70% das gestafoes; em gravidez geme- 
lar, a sua incidMcia aumenta. £ a segunda causa mais comum 
de ictericia na gravidez, ocorrendo em 20% dos casos; as hepa¬ 
tites virais sao a primeira, 

Geralmente se inicia a partir do terceiro m£s com tendMcia 
crescente atfe o parto, Deve-se reservar essa designafao apenas 
aos casos que apresentam exclusivamente prurido, sem qual- 
quer lesao, a nao ser escoriafdes subsequentes, Loealiza-se pre- 
ferencialmente no abdome, por6m, pode haver disseminafao. 
Nao confundir o quadro com prurido de outras dermatoses 
pruriginosas (eczema, farmacodermia, escabiose etc*). 

Os exames laboratoriais acusam aumento da fosfatase alca- 
lina e discreto aumento das bilirrubinas, o que pode inclusive 
levar ao aparedmento de ictericia* Sintomas gerais como fadi- 
ga, anorexia, nAusea e vdmitos podem acompanhar o prurido 
colestatico* O prurido £ tipicamente mais intense A noite e nas 
regioes do tronco e palmoplantan £ interessante mencionar 
que o prurido colestatico pode snrgir apenas com o uso de an- 
ticoncepcionais, o que conduz A possivel etiopatogenia hormo¬ 
nal (estrog^nio e progesterona)* 

Do ponto de vista laboratorial ha alterafdes das provas he- 
pAticas com fosfatase alcalina elevada e bilirrubinas; deve-se 
excluir hepatite viral. Alguns autores recomendam a utilizafao 
do termo prurido gravidarum apenas quando nao houver as 
alterafdes laboratoriais descritas acima* 

O tratamento consiste em corticoide tdpico, cremes antipru- 
riginosos e anti-histaminicos, A colestiramina pode ser iitil. 

A evolufao £ satisfatoria com o desaparecimento apos o par 
to, porem algumas pacientes mant6m o prurido no puerpirio* 
Em casos prolongados pode haver hemorragia p6s-parto, dal a 
necessidade previa de vitamina K. A mortalidade fetal 6 eleva¬ 
da, chegando a 10%* 

► Prurigo qestacional (prurigo gestationis de Besnier, dermatite 
papulosa da gravidez de Spangler)* Caracteriza-se por erupfao, 
altameme pruriginosa, de pApulas eritematosas de dimensoes 
pequenas (3 a 5 mm de diAmetro) que, em seguida, sao cen- 
tralizadas por crostlculas, por causa do prurido; localizam-se 
sobretudo na face extensora dos brafos e das pernas e no dorso 
das maos e dos pes, podendo generalizar-se. Aparecem em sur- 
tos, com inido, geralmente, entre 25 e 30 semanas de gestafao, 
e desaparecem lentamente apds o parto. Q feto nasce sadio. 

A histopatologia da pApula inidal apresenta alongamento 
dos cones interpapilares, com hiperceratose, espongiose e exo- 
citose; na derma observa-se discreto infiltrado linfocitArio pe¬ 
rivascular, ou seja, nao apresenta especificidade. 

A terapAutica £ sintomitica e feita com corticoide local e 
anti“histamfnicos. 

► Foliculite pruriginosa da gravidez. Caracteriza-se por placas 
constituIdas de pApulas e pfistulas foliculares muito prurigi¬ 
nosas, acompanhadas, eventualmente, de escoriafdes. Alguns 
autores a consideram apenas uma manifestafAo folicular do 
prurido gestacionaL 

O aspecto morfoldgico lembra acne induzida por esteroides 
e a histologia mostra foliculite estAril. Surge nos dltimos meses 
da gravidez e desaparece dentro de 2 semanas apds o parto; nao 
hA consequAndas para o feto. No diagndstico differencial deve- 
se considerar a foliculite bacteriana. 

O tratamento £ feito com corticoides tdpicos emolientes e 
anti-histaminicos. Perdxido de benzoila a 5% e uma boa indi- 
cafao, embora cause descoloramento das roupas. 




■ Tumoresegravidez 

£ bem conhecido que na gravidez ha modifieaijoes na in- 
ten sidade das efSlides, dos nevos melanodticos preexistentes, 
inclusive com o aparecimento de novos. Dai o surgimento da 
espeeulagao quanto i possibilidade da maior frequ&ncia de 
melanoma era gestantes. O trabalho de Shin et al„ analisando 
251 casos de melanoma, nao mostrou diferenga de sobrevida 
no est^gio 1. A gravidez nao exerce efeito desfavorivel no prog- 
ndstico do melanoma, no entanto, os melanomas diagnostica- 
dos nesse perfodo sao mais espessos. Existe a recomendagao de 
se evit^-la por pelo menos 2 anos ap6s a excisao de lesoes com 
espessura maior que 1,5 mm, pelo alto risco de desenvolvimen- 
to de metastases nesse periodo, e de 5 anos para quern ja teve 
metdstase linfonodal. Por outro lado, hi casos excepcionais de 
melanoma neonatal por transmissao transplacentiria. 

Na neurofibromatose tipo 1 ou doen$a de von Recklinghausen 
(Figura 61.6) observa-se durante a gravidez aumento dos neu¬ 
rofibromas ji existentes, assim como novas lesoes surgem em 
cerca de 55% das gestagoes. O cresclmento de lesoes na regiao 
p&vica pode ser causa de distocia. Os raros tumores do 5NC 
associados tambem tendem a se desenvolver. As caracterfsti- 
cas manchas cafe au tail se tornam mais hipercrdmicas. A hi- 
pertensao arterial, que nao 6 infrequente na doenga, tende a se 
agravar durante a gestagio. Pacientes com a doenga apresentam 
maior taxa de abortamento espont&neo (21%), natimorto (9%) 
e crescimento intrauterino restrito (13%). 

O chamado molluscum ftbrosumgravidarum nada mais e do 
que acrocordon ou papiloma colli, isto i, pequenas lesoes pe- 
dunculadas, com superffcie is vezes enrugada, localizadas nas 
ireas cervical, axilar e inframamiria, que aparecem na segunda 
metade da gravidez. Suspeita-se da origem hormonal. Em ge- 
ral, desaparecem no puerpirio; algumas vezes, hi persistfincia 
ap6s o parto. O tratamento e simples e deve ser feito com corte 
(shaving) na base da lesao, acompanhado de eletrocoagulagao 
do ponto do corte, ou, ao contririo, de eletrodissecgao direta 
da base da lesao. 


■ Dermatoses alteradas 
pela gravidez 


Ressaltamos neste grupo algumas poucas dermatoses in- 
fluenciadas pela gravidez; 


. Psorlase vulgar: parece haver efeito benefico do estado ges- 
tacional sobre a psoriase vulgar, principalmente nos casos 
extensos; hi referincias tambim de exacerbate pds parto 

. Dermatite atdpica: ocorre agravamento em mais da metade 
dos casos e tambim de urticiria/angioedema 

• Donovanose (Figura 61.7): piora com a gestagao, com invasao 
do colo uterino, do parametrio e anexos 

- Condiloma acuminado; agrava-se, na gestagao, quando even- 
tualmente atinge proporgoes gigantescas (tamanho de uma 
couve-flor) 

• Herpes simples genital: essa virose, quando no momento do 
parto, pode ser transmitida ao feto com risco de 6bito ou 
determinando sequelas neuroldgicas importantes. Por outro 
lado, a infecfio do virus pode tomar-se ativa, com maior fre- 
quSncia durante a gravidez, Em infecgao presente ou recente 
fica indicada no momento do parto a via cesariana 

. Eritema multiforme: pode piorar com a gravidez, chegando 
ao quadro de Stevens-Johnson (forma grave com lesoes mu¬ 
cosas) 

- Eritema nodoso (Figura 61.8): em que pese a multiplicidade 
de causas, algumas gestantes apresentam-no apenas nesse 
periodo, sendo, portanto dificil o esclarecimento etioldgico. 
Com certa frequ&ncia, algumas pacientes t£m na gravidez a 
eclosao da hanseniase virchowiana por meio de surto de eri¬ 
tema nodoso. As lesoes clinicas se caracterizam por nddulos 
eritematosos, muitas vezes dolorosos, que tendem a desapa- 
recer em semanas. A localizagao mais caracteristica e a regiao 
pre-tibial, podendo, no entanto, acometer outras regioes ana- 
tdmicas. Quando acima do joelho, 6 mais provavel que seja de 
etiologia medicamentosa ou virchowiana 




Figura 61,6 ■ Neurofibromatose. (Cortesia do Dr, Eduardo Bornhausen 
Demarch.) 



Figura 61.7 - Donovanose da regiao vulvoperineal de gescante. [Arc). 
33‘£nfi>.) 
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losas. As localizaf&es preferences sao as extremidades e a 
face. A doenfa 6 dividida em quatro subgrupos: idiopatico, 
pararreumitico, paraneoplisieo e induzido por dragas. A 
gravidez favorece o sen aparecimento e esti dentro do grupo 
idiopatico; neste caso, artralgia 6 frequente. Faz diagnostic 
diferencial clinico com eritema multiforme e farmacodermia; 
tem patologia caracteristica. O tratamento, se necessirio, i 
feito com prednisona (40 mg/dia). 

■ Medicamentos de uso 
dermatologico e gestafao 

O uso de medicamentos i, por vezes, tema controverso no 
que se refere is drogas permitidas e proscritas durante a gravi- 
dez e a lactafao. O critirio de escolha deve ser fundamentado, 
primordialmente, nas evidences cientificas disponiveis, bem 
como no exerdcio do bom senso, que, nesse caso, £ traduzido 
pelo bindmio risco/beneficio. Pretende-se, portanto, expor de 
forma simplificada as informaqoes estabelecidas ate o presente 
momento, ressaltando a importincia da prescriqao consciente 
na pritica medic a diaria e, sobretudo, nesse estado fisioldgico 
em que a iatrogenia recairi, forqosamente, sobre o concepto ou 
o rec&n-nascido. 

Primeiramente, ha que se considerar que a propria gravidez 
6 fase de profundas transformaqoes fisiologicas, inclusive em 
relate i pele, pois ocorre aumento do volume extracelular, da 
vascularizafao e da hidratafao, resultando, inclusive, em maior 
absorqao dos agentes tbpicos empregados. A metabolizaqao sis- 
t&mica tambim sofre alterafbes, o que justifica a preocupafao 
quanto i seguranfa na ad minis trafao de fbrmacos no periodo. 

Foi no inicio dos anos 1960, com a utilizafao da talidomi- 
da como calmante e tambbm como antiemitico na gravidez, 
que se conheceu a possibilidade de que medicamentos teriam 
potencial teratogfinico; lamentavelmente, em prop or foes epi- 
d&micas. A focomelia & a malformafao mais caracteristica, e os 
pacientes apresentam desenvolvimento defeituoso de bra f os el 
ou de pernas, de modo que as maos e os pis ficam proximos 
ao corpo, semelhantes is barbatanas de uma foca. Hi maior 
risco de abortamento, bem como mi formafao em diversos 
brgaos. Em razao da grande utilidade da talidomida no trata¬ 
mento de doenfas refratarias, novos agentes conhecidos como 
ImiDs (imunomoduladores anilogos da talidomida) estao sen- 
do desenvolvidos. Entre el as, a lenalidomida (Revlimid") esti 
sendo testada no tratamento do mieloma multiple, sindromes 
mielodisplasicas, leucemia linfocitica crbnica, alem de muitos 
tumores sblidos, como o melanoma metastitico. 
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Figura 61.8 ■ Eritema nodoso. 



P&nfigo vulgar, pode piorar ou se manifestar na gravidez. 
Entretanto, em 15 gestafoes, de 12 mulheres, houve quatro 
abortamentos e cinco recem-nascidos apresentaram lesoes 
bolhosas que desapareceram em cerca de 3 semauas; p£nfigo 
neonatal i extremamente raro no p&nfigo foliiceo 
Sarcoidose: e doenfa granulomatosa sistfimica, idiopitica, 
que melhora durante a gestafao em decorrencia do aumento 
do corticoide circulante e, no pbs-parto, com a queda do cor¬ 
tisol, ocorre efeito rebote 

Liipus eritematoso sist&mico: a gestafao e fator de agravamen- 
to na doenqa e o tratamento deve ser mantido com corticoi- 
des e antimaliricos. A sindrome anticorpo antifosfolipldio, 
que pode estar tambem associada ao LES, caracteriza-se pela 
presenfa de autoanticorpos contra o fator de coagulafao 
liipica e/ou cardiolipina e tem como manifestafoes clinicas 
episodios de tromboses arteriais ou venosas, perdas fetais re- 
correntes, alien, de plaquetopenia e livedo reticular 
Doen$a de Fox-Fordyce: trata-se de doenfa das gl&ndulas sudo- 
riparas apberinas que melhora na gravidez. As lesoes se carac- 
terizam por papulas foliculares individualizadas acompanha- 
das de intenso prurido e que sao decorrentes da obstrufao do 
duto sudoriparo e consequente rotura, o que leva i inflamafao 
Dermatose neutrofilica febril aguda (sindrome de Sweet - 
Figura 61.9): as lesoes se caracterizam por pipulas em placas 
eritematosas e dolorosas, em surtos, por vezes vesicopustu- 



Figura 61.9 ■ Sindrome de Sweet. 






Um dos mais divulgados sistemas de classificagao de risco 
para uso de um determinado medicamento na gestagao e o da 
FDA (Food and Drugs Administration) de 1998* que 4 subdlvi- 
dido em 5 categorias (A* B> C, D e X)> sendo A isenta de risco 
e* de forma crescente* ate X, uma contraindicagao absoluta* que 
se encontra descrito no Capftulo 76, 

Com base nessa classificagao* enquadraremos as principals 
substAncias ns ad as em algumas das afecgoes dermatoldgicas 
mais frequentes. 

Acne e rosdcea 

B: eritromicina (tdpica e sistfcmica, exceto o estolato, pois 
causa icteric!a colestatica)* clindamicina (tdpica), metronidazol 
tdpico* icido azelaico. 

C; perdxido de benzol! a, ad ap ale no, t retinol na tdpica. 

D; tetradclina* doxiciclina. 

X: tazaroteno e isotretinolna (tdpico e sistAmico). 

Psoriase 

B: infliximabe, adalimumabe, etanercepte. 

C: ciclosporina, psoralen os (tdpicos e sistAmicos), coaltar, 
calcipotriol e corticoides (tdpicos), 

X: acitretina* metotrexato, tazaroteno. 

Prurido 

B: clorfeniramina, difenidramina, cetirizina* loratadina. 

C; fexofenadina, terfenadina> prometazina, hidroxizina. 

In/ec^oes bacterianas 

B: penicilinas, cefalosporina, eritromicina, azitromidna, 
Acido fusldico. 

C: bacitracina, mupirocina, claritromicina* quinolonas. 
Infecgdesfungicas 

B: ciclopirox, nistatina, dotrimazol, oxiconazol (tdpicos) e 
terbinafina (tdpica e sist4mica). 

C; miconazol, cetoconazol, fluconazol* itraconazol* griseo- 
fulvina* sulfeto de sel4nio. 

Infccf&es virais 

B: imiqnimode, acidovir, valacidovir, fandclovln 
C: podofUina* 

Out ms substdncias 

B: sulfassalazina* permetrina, lidocalna. 

C: cloroquina* hidroxicloroquina, tacrolimus, hidroquino- 
na, imnnoglobnlina intravenosa, minoxidil e ivermectina. 

D: ciclofosfamida, azatioprina. 

X: talidomida, finasterida. 

A prednisona e a prednisolona (que perteneem A categoria 
C e atravessam menos a barreira placentaria) sao os corticoides 
sist4micos de escolha. Quando o objetivo for transpor a barrei¬ 
ra, sao recomendadas betametasona, dexametasona e hidrocor- 
tisona (como nos casos de bloqueio atrioventricular cong4nito 
do liipus neonatal). 

Quanto aos corticoides tdpicos, di sc prefer4ncia aos nao 
fluorados que sao caracteristicamente de baixa pot£ncia, como 
a hidrocortisona a 1%, sempre com o cuidado de evitar tra- 
tamentos longos e a aplicagao em Areas extensas. Destacamos 
ainda alguns exemplos de agentes tdpicos de relevAncia. 

O enxofre, muito utilizado como antisseborreico e esfolian- 
te, 4 considerado seguro na gravid ez por nao possuir absorgao 
percutinea. O acido salicflieo, por sua vez, 4 contraindicado, 
especialmente no periodo final da gestagao (em decorr4ncia 
da toxicidade potencial). A violet a de genciana pode ter pro- 
pried ades carcinog4nicas > sendo tamb4m o sen uso nao reco- 
mendado, assim como o emprego rotineiro de iodo (devido ao 
risco de intoxicagao e alter agoes tireoidianas). Dessa maneira, 


recomenda-se a clorexidina como antiss4ptico de escolha na 
gravidez. Apesar de nao serem categorizados pelo FDA, os pro- 
tetores solar es sao consider ados seguros para uso na gestagao. 

Os hidratantes, em sua maioria, tambem sao liberados* embora 
parecer emitido pela cAmara t4cnica de cosmeticos da ANVISA 
tenha recomendado a proibigao do uso da ureia durante a ges¬ 
tagao (Parecer tecnico n tt 7,21 de oulubro de 2005). 

Os cosmAticos contendo vitamina C* vitamina E e acido gli- 
cdllco t6m aplicagao crescente durante a gravidez, ainda que 
necessitem de maiores evidAncias quanto A sua real seguranga* 

As sulfonamidas sao classificadas como classe B na maior 
parte da gestagAo* por4m> sao consider ad as classe D quando 
usadas prdximo ao termo* periodo no qual hi maior risco de 
hiperbilirrubinemia e kemlcterus para o recim-nascido. Hi 
que se destacar tambem os relatos de fibroplasia decor rente da 
exposigao a anti-histamlnicos 2 semanas antes do parto. 

O infliximabe 4 um anticorpo monoclonal IgG antifator de 
necrose tumoral alfa (TNF-a) assim como possivelmente os 
demais medicamentos deste novo grupo denominados bioldgi- 
cos (etarnecepte e adalimumabe) nao sao teratog4nicos> sendo 
dassificados como categoria B, segundo o FDA* Estao indi 
cados no tratamento da psorlase artropitica ou extensa, bem 
como na doen^a de Crohn e na artrite reumatoide. No entanto> 
a partir da 30* semana de gesta<;ao, sao capazes de ultrapassar 
a placenta e> portanto, bloquear a resposta imune do concepto £9 
e do recem-nascido por ate 7 meses de vida. Ha um relato de -1 
lactente que foi a 6bito apos ser vacinado com BCG aos 3 meses 
por disseminagao desse bacilo. A partir deste caso, recomen¬ 
da-se interromper essa medicagao a partir da 30 u semana de 
gestagao, ou no caso de continuagao, nao aplicar vacinas com 
agentes vivos antes do 7 U mis de vida. 

Curiosamente, so poucas substdndas perteneem i catego¬ 
ria A: vitaminas (como o icido fdlico, a vitamina D), tireoxina 
e eloreto de potassio. Observa-se, portanto, que nao existem 
estudos controlados com grividas no tocante A terapAutica der- 
matoldgica. Dessa maneira, muitas condigoes podem ser trata- 
das com substdneias da categoria B ou C> obedecendo A relagao 
risco/beneficio de cad a caso (especialmente para as da classe 
C, que devem ser encaradas com maior cautela). Vale tamb4m 
destacar que, embora sejalargamente empregada, existem crl- 
ticas a respeito da classificagao preconizada pela FDA, especial¬ 
mente porque os estudos nos model os animais podem nao ser 
diretamente apliciveis a seres human os. Como regra, devemos 
tentar evitar, se possfvel, o uso de medicagoes no P trimestre> 
devido ao periodo de organogSnese, compreendido entre a 4* e 
a %* semanas de gestagao. 

Quanto i 1 act agio, valor aleatbrio de 10% da dose pediatrica 
excretada no leite materno (ajustada pelo peso do lactente) 4 
o valor de corte para se considerar uma substincia segura ou 
nao. Logo, medicamentos com valores proximos ou super lores 
a 10% de excregao devem ser evitados. De maneira mais sim- 
plificada, a quantidade de um medicamento excretado no leite 
nao deve ultrapassar 2% da dose materna para ser considerado 
seguro. £ notdrio que a maioria das substincias 4 excretada no 
leite materno em pequenas quantidades, reforgando a tendin- 
cia atual, inclusive da American Academy of Pediatrics (AAP)> 
de reduzir o niimero das substAncias formadmente contraindi- 
cadas na lactagao. Algumas recomendagoes: 

* Anti-histaminicos: loratadina e cetirizina. Evitar: hidroxizina, 
clorfeniramina, clemastina, prometazina, difenidramina e fe- 
xofenadina 

# Antibidticos: tod os os tdpicos, penicilinas, cefalosporinas, aci- 
do clavulAnico, eritromicina, claritromicina, clindamicina e 
esquema RIP. Evitar: sulfas, metronidazol, norfloxacino. Vale 
observar que, embora exist am registros de anemia hemolltica 
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em lactentes, a AAP considers as sulfonamidas compativeis 
com o aleitamento materno 

■ Antifiirtgicos: tod os os tdpicos, flueonazol (evitar nos casos de 
prematures), anfotericina B e terbinafina. Evitar: cetocona- 
zol> itraeonazol (sistfiraicos) e griseofulvina 
• Antivirais: aciclovir. Evitar: fanciclovir, 



Os corticosteroides tdpicos e sistSmicos (estes, de prefe¬ 
renda, em doses baixas e devidamente indicados) podem ser 
usados na lacta^io e na gestaijao, assim como a hidroxidoro- 
quina. 

As contraindicates formais para a amamentaqao sao o uso 
de antineoplisicos e de substlndas radioativas. Outras subs- 
tlncias que sao incomp ativeis com a lactaqao; isotretinoina, 
ciprofloxacino, ofloxacino, cloranfenicol, doxicidina, metotre- 
xato, cidosporina, psoralenos, acitretina, coaltar. 

De modo geral, destacam-se as seguintes recomendafoes: 
monitorar os efeitos colaterais nas crianqas em aleitamento para 
interrupt© imediata da medicare, caso necessdrio; ter aten- 
<;ao redobrada com rec^mmascidos, especialmente prematuros 
(mais suscetiveis a paraefeitos decorrentes da maior imaturida- 
de renal, hepitica e dos sistemas enzimiticos); evitar multiplos 
esquemas concomitantes; dar preferencia ao uso de tipicos e 
sempre pesar o risco/beneficio no momento da prescrifao. 

Observances gerais; e frequente o aparecimento de novos re- 
m<Sdios. Tanto quanto possivel, devemos evita-los na gravidez, 
bem como os conhecidos, ou sd usa-los quando os provaveis 
benefleios justificarem os riscos. 
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As doengas sexualmente transmissiveis ( DST ),* no curso da 
gravid ez, podem ter efeitos de vast adores no feto, na grivida e 
em seu parceiro. No prenatal, o casal deve ser avaliado para 
a possibilidade de DST, aconselhado sobrc a possibilidade e 
import An da da infeajao perinatal e estimulado ao trataraento, 
caso seja neeessirio. 

Estudo do Departamento Naeional de DST e AIDS do 
Minlst^rlo da Saude, entre 2004 e 2007, no qual foram feitos 
testes de sffllls, gonorreia, damidia, HIV, hepatite B e HPV em 
mais de 9.000 pessoas, das quais 3.303 eram gestantes, revelou 
que 42% das gravidas tinham pelo menos uma das DST anali- 
sadas - 11% infec<;ao bacteriana e 37%, viral. Destaeamos, ain- 
da, que por problemas t^cnicos laboratoriais, este estudo nao 
apresentou os resultados relacionados a tricomoniase. 

O atendimento is DST/infec<;6es genitais deve contemplar 
afbes imediatas, que nao devem ser banalizadas. Com dados 
epidemioldgicos de publicafoes brasileiras recentes (2010), a 
abordagem sindrOmica das DST nao encontra suporte na me- 
dicina baseada em evidencias cientificas. 

■ Nao se deve postergar 

• Excelente anamnese 

• Exame fisico satisfatdrio e exames complementares 

• Aeonselhamento (educate em saude) 

Disponibilizar VDRL, anti-HIV e mareadores para hepatites, 
especialmente anti-HBs, HBsAg e anti-HCV 

■ Enfatizar a adesao ao tratamento (terapia supervisionada na 
consulta, ou seja, disponibilizar o medicamento no momento 
do atendimento) 

• Saber que quando nao existe medicamento para oferecer 
durante o atendimento muitos pacientes podem adquiri-lo 
e que os medicamentos genericos nem sempre sao os mais 
baratos 

• Enfatizar a importincia da consulta/tratamento dos parcei- 
ros sexuais 

- Enfatizar a importincia de exames periddicos (ginecologico/ 
prdstata) 

■ Enfatizar a importincia dos esquemas vacinais disponiveis 
no pals (hepatite B, hepatite A, HPV, rubdola) 

- Disponibilizar preservativos (masculino/feminino) 

• Agendar retorno 

■ Notificar os casos aos drgaos de saude piiiblicapara adequada 
vigillncia epidemioldgica. 


. As vezes, uma sindrome imita outra, por exemplo: feridas 
cervicovaginais que causam corrimento vaginal ou balanite 
gonocdcica ulcerada 

• Muitas alteragoes genitais, mesmo algumas infecciosas, nao 
sao DST 

- Mais de 20% das feridas genitais, embora se utilizem de bons 
recursos laboratoriais, fieam sem diagndstico. Virios casos 
sao doen;as autoimunes 

. Deve-se ter cautela e bom senso para nao exagerar no uso de 
antibidticos, principalmente em associates 

- O uso indiscriminate de antibidticos seleciona germes resisten- 
tes e conduz <J resistinda bacteriana. 

■ Importante 

Pessoas com imunodeficidncia (AIDS, neoplasias malignas, 
uso de imunossupressores) podem ter respostas atipicas e/ou 
exageradas a muitas Infecqdes. Nessas pessoas, o tratamento 
pode requerer aumento da dose, do tempo e atd altera^ao da 
via de administrate do anti-infeccioso. Nao raro d necessiria 
a repetifio do esquema e/ou interna^ao hospitalar. 

Deve-se ter cautela e bom senso para nao exagerar no uso de 
antibidticos, principalmente em associates, pois o uso indis¬ 
criminado de antibidticos seleciona germes resistentes e provo- 
ca resistdncia bacteriana. 

Mulheres na adolescdncia e na perimenopausa sao os grupos 
em que, nos tiltimos anos, houve o maior avamjo proporcional 
na inciddncia da infea;ao pelo HIV. 

O corrimento vaginal (por processo inflamatdrio ou dese- 
quilibrio da microbiota) coloca a mulher em grande vulnerable 
lidade para a aquisifao do HIV (se ela for negativa, aumenta a 
suscetibilidade) e para a transmissao do virus (se ela for positi- 
va, eleva a transmissibilidade). Banalizar o atendimento a esses 
quadros pode representar a banalizafao da qualidade de vida 
de uma comunidade. 

> Sensibilidade 

Mede a capacidade do exame de detectar a infec<;ao, quan- 
do presente. £ a preocupa^ao maxima comparada & popula^ao 
com alta preval&ncia da doen^a, como acontece nas clinic as de 
DSX 

A sensibilidade mede a propor^ao de indMduos com exame 
positive com rela^ao a todos os pacientes infectados. 



■ Especrficidade 


■ Principals sindromes na atengao 
as DST/infec^oes genitais 

- Feridas genitais (herpes genital, sffiHs, lesoes nao DST) 

* Corrimento uretral (gonorreia, clamfdia) 

* Corrimento vaginal (vaginose bacteriana, candid las e, trico^ 
monfase) 

* Endocervicite/dor p£lvica (gonorreia, damidia) 

* Edema/dor testicular (gonorreia, clamfdia) 

* Proctites (gonorreia, clamfdia) 

* Qftalmia (gonorreia, damidia), 

■ Observances 

* Pode existir mais de um agente e/on mais de uma sfn drome 
ao mesmo tempo 


*Nota dos Editores; o HIV/AIDS e a hepatite B serko consideration respec- 
tivamente, nos Capitulos 63 e 66, 


Mede a capacidade do teste de excluir corretamente o in- 
divfduo nao infectado, £ a preoenpa^ao maxima no exame de 
popular ao com baixa prevail ncia da doenga, como acontece 
nas clfnicas de planejamento familiar e clfnicas particnlares em 
geral. 

A especificidade mede a propor^ao de indivfduos nao infec* 
tados com exame negative. 


Caso ainda nao tenha pleno domfnio dos conhecimentos 
medicos para saber o qne fazer no cnidado a uma pessoa com, 
ou hipdtese de, DST/infec^ao genital, deve-se saber, pelo menos, 
o que nao fazer: 

• Ter atitude preconceituosa sobre a sexual idade 

• Emitir diagndsticos base ad os em suposi^oes, sem averiguar 
os dados epidemioldgicos, clfnicos e laboratoriais 


■ Atengao 


Doenps Sejoialmente Transmissiveis (DST) 





Doer^as htercorrentes rw Gravidei 



• Deixar de convidar o paciente para uma atitude reflexiva e 
nao fornecer a ele as informal es basicas sobre o problema 

■ Adotar atitude de juiz (emitir julgamentos sobre o paciente 
e/ou as situates que envolvem o caso) 

■ Ignorar toda a trama emocional e existencial envolvida no 
caso 

. Supervalorizar publicagdes sobre custo-efetividade, geral- 
mente com estudos feitos em ambientes diferentes dos 
nossos, pois, a pritica medica, embora tenha visao ampla 
e coletiva, 6 a?ao personalizada, E pelo menos para n6s, 
autores deste capitulo, quant ifiear o valor do ser humane 
(do seu bem-estar e da sua familia) que estamos atenden- 
do i tarefa que nao temos capacidade de exercer e nem que- 
remos. 


■ Slfilis (Figures62.1 a62.9) 

■ Sinonimia 

Lues, cancro duro, protossifiloma. 


• Conceito 

Doenfa infectocontagiosa, de evolmjao sistemica (crbnica), 
que ocorre por transmissao sexual e por outros contatos intimos, 
Pode ser transmitida da mae para o feto (intraiitero), ou pelo 
contato da crianga com as lesoes matemas durante o parto, 
Estima-se que mais de 900 mi! novos cases ocorram por ano 
no Brasil. No mundo, mais de 12 milhao por ano. 

■ Penodo de incuba;ao 

De 21 a 30 dias, apds contato infectante, porem, pode variar 
de 10 a 90 dias, dependendo do numero e virul&ncia de bacte- 
rias infectantes e da resposta imunoldgica do hospedeiro. 

■ Agenteetiologico 

Treponema pallidum, subesp^cie pallidum, £ uma bacteria 
espiroqueta que nao se eora pela t^cnica de Gram nem cresce 
em meios de cultivo artificials. £ senslvel ao calor, a detergen- 
tes, aos antiss^pticos, e frigil para sobreviver em ambientes se- 
cos. £ patdgeno exclusive do ser humano. 



Cancro duro 


Ade nopat ia sat elite h-0 30-40 dias 
Roseola sifilitioa - 


SifHides e outras 
Sifilis recente 
Latente precoce 
Latente tardia 
Sifilis tardia 


21-30 dias 


50-180 dias 
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FIgura 62.1 ■ Cronologia das lesoes da sffilis. 
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Flgura 62*2 ■ Esquema para o diagndstico da sifilis. 
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Ftgura 62.3 • Sifilis, Ireponemapallidum visualizado por meio de bac- 
terioscopia direia de iesbes recentes de sifilis peia t£cnica de campo 
escuro. 



Figura 62.4- Sifilis, Cancroduro noperfneo, Desiaca-seque diagnos¬ 
tic a lesao inicial da sifilis (protossifiloma) em mulher 6 raro. 
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Figura 62.5 - Sifilis. Roseolas siflllticas na face e em rodo o eorpo. Embora essas lesbes sejam habitadas por treponemas, a transmissibilidade 
atraves da pele nSo 6 usual. 
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Figura 62.6 ■ Slfilfs, Les6es de condiloma piano (sifllides papulosos} em gestante. Nocar quadro de candldfase vulvovaginal associado. 



Figure 62.7 • Sffllis. A. Rec£m-naseldo com sffllis congenita apresencando palidez e anasarca, edema facial, escrotal e distensao abdominal. 
B. Rec£m-nascido com sffllis congenita apresemando nariz em sela e fronce olfmpica, 
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Fig ura 62.8 ■ Sifilis. Feio morto necrosado po' infec^o sffflftica. 



Ftgura 62.9 ■ SffiiEs cong^niia. A. Placenta ■ face fetal: opalescente no trajero dot vasos coriSnicos. Feco macecado, B. Placenta • face materna: 
aumemada de volume e edemaciada, Feto macerado. 


■ Manifestafdes dfnicas 
Sifilis recente 

* 21-30 dias: cancro dura ou cancro de inocula^ao - leaao tinica 
(podendo aer mtiltipla em raros cases), com bordas endure- 
cidas pelo proceaao inflamatdrio linfoplaamocit&rio. £ maia 
comum aer visfvel no homem, no sulco balanoprepucial, que 
na mulher. Junto com a leaao inicial, aempre existe adenite 
sat&ite (micropoliadenomegalia). O cancro duro e a adenite 
sat&ite aao conhecidos como sifilisprimdria. O cancro duro, 
se nao for tratado, pode peraistir por 30 a 90 diaa e aofrer 
involu^ao eapontaneamente. Na mulher muito raramente ae 
observa leaao na vulva. 

* 30 diaa: adenopatia satelite - 6 bilateral, indolor e nao infla- 
matdria. A micropoliadenomegalia pode ser generalizada. 


- 30-40 diaa: wallet pnaiffm 

* 50“ 180 diaa: tesdes exantemdticas , macularea e papuloaas, na 
pele e/ou mucoaas genitais ou bucais. O treponema entra na 
circula^ao e multiplica-se, tornando visfvel a fase exantem£“ 
tica (roa^ola) diaperaa pelo corpo. Precedendo as ros£olaa, 
aparecem as maculas e papulas, assumindo varies aspectos 
(aifflidea). Eaaa fase tamb^m & chamada de sifilis secunddria * 
Como aa lesoea aao variadas, vale considerar que qualquer 
lesao genital tern chance de ser aifilia e que penaar sifilitica- 
mente ainda 6 correto. 


* 1-2 anoa: 6 conhecida como faae de H silincio clinico* Divide- 
ae em latente precoce (at£ 1 ano) e latente tardia. 


Sifilis latente 
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Sffffis tardia 

Pode ter inf do ji no final da fase latente e estender-se por 
v£rios anos. Suas manifesta^oes podem ser divididas em: 

• Tegumentares: gomas> sifllides tuberosas> nodosidades justa- 
art 1c nl ares e eritema tercidrio 

• Extrategumentares: oculares, dsseas, cardiovasculares e siste- 
ma nervosa 


■ Diagndstico laboratorial 



Nas iesoes recentes: pesquisa de treponema, bacterioscopia 
em campo escuro (ainda 6 o padrao-ouro e deve ser realizada 
no momento da consulta, quando se observam as bactirias 
vivas e mdveis); imunofluorescfincia direta (excelente t^cnica, 
pois pode ser encaminhada para laboratdrio central); impreg¬ 
nate pela prata (t&mica de Fontana-Tribondeaux, embora 
seja grosseira e sujeita a mais erros, pode ser realizada depois 
da consulta). 

Sowlo^ifl, nao treponSmica: VDRL, RPR; trepongmica: 
FTA-Abs, MHA-TP, ELISA (Tabela 62-1), 

0 VDRL pode dar false-positivo em titulos baixos por causa 
de rea^oes cruzadas e falso-negativo principalmente nas fases 
primaria e latente tardia. O mesmo pode ocorrer com exames 
trepon£mieos, porim, com menor frequgncia. 

Efeito prozona e quando ocorre excesso de anticorpos com 
rela<;ao ao antlgeno, durante a realiza<;ao do VDRL, apresen- 
tando resultado falso-negativo. Com a dilui<;ao do soro podem- 
se observar titulos finals altos. O paciente normalmente estars 
na fase secundiria. 


Tabela 62.1 ■ Avaliafio dos metcdos laboratoriais para a sifilis. 

Exame Sehjlbilfdade (%) Espedfkfdade (%) 


Cam po escuro 4 85 a 95 100 

ImunofluorescGnda" 90 a 95 >98 

VDRL 71 a 1Q0 b 79z9B< 

FTA-Abs/ELI SA 85 a 1 Q0 b 95 a 100 

MHA-TP 70 a 100 05 a 100 

PCR >95 >90 


■Varla co m a proflsslanal^ariawin o est^gio da dQfjnpj^aTla qom a popula^o. 


■ Tratamento e controle de cura 

* Recente (primdria/secunddria) e latente ati 1 ano : penidlina 
G benzatina 2.400.000 UIIM (1200.000 UI em cada regiao 
gltitea), dose tinica 

• Latente com mais de 1 anoftardia: penicilina G benzatina 
2.400.000 UI IM por semana, durante 3 semanas 

• Criteria de cura: VDRL 3, 6 e 12 meses apds o tratamento. 
Dever£ haver queda de quatro titulos da sorologia on sua ne- 
gativa^ao em 6 meses-1 ano. As gestantes devem ser acompa- 
nhadas mensalmente. Deve ser feito um novo tratamento se a 
sorologia anmentar quatro titnlos. O esperado d a diminui^ao 
de nm titnlo por m£s 

* Medicamentos alternatives: azitromicina 1 gpor via oral (VO) 
por semana, durante 2 on 3 semanas para sffilis ate 1 ano; 
apds 1 ano nao M estudos. Doxiciclina 100 mg VO 12/12 h 
ou eritromicina on tetracidina 500 mg VO 6/6 h, durante 
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20 dias para sffilis ate 1 ano e durante 40 dias para sifilis com 
mais de 1 ano 

• Gestantes: usar os mesmos esquemas com penicilina G ben- 
zatina. Sao contraindicados tetraciclinas, doxiciclina e estola- 
to de eritromicina, 

A grave d penicilina & muito menos fre 

quente do que advogam os mitos popular e medico. Quern pen - 
sar diferente deve procurar informa^oes bem document ad as, 
Mulheres atergicas i penicilina devem ser dessensibilizadas. 

■ Complicates 

Sifilis tardiai neurossifilis, cardiovascular e cutaneomucosa 
(gomas). 

Sifilis congenita recente e tardia: sifilis congenita i doeru^a- 
sentinela. Quando existe, reflete erros grosseiros no sistema de 
sadde e tambem avalia a qualidade do pre natal 

A OMS estabelece que nao deve existir mais de um caso para 
cada mil nascidos vivos. No Brasil, de acordo com o Programa 
Nacional de D5T e AIDS (PN-DST/A1DS)> a m^dia nacional 
em maternidades piiblicas e de 16 casos em cada 1.000 nascidos 
vivos. 

Sabe-se que pelo menos 40% dos conceptos de maes com 
sifilis nao tratada durante a gesta<;ao terao graves problemas ou 
serao levados a dbito* Portanto, gestante com sifilis ou com sus^ 
peita de sifilis deve ser encarada como urg^ncia m^dica. 

Os ntimeros da sifilis congenita no Brasil refletem o descaso> 
ou a negliggneia, de toda a sociedade (gestores, profissionais de 
satide, popula^ao e midi a) com uma doen<;a para a qual existe 
diagndstico e tratamento eficientes, 

A norma t£cnica que caracteriza um caso de sifilis congenita 
pode ser recuperada em http://www.nff.br/dst/revista_17-l- 
2005/resnmosdeteses-informe-carta.pdf (Jornal Brasileiro de 
DST 2005; 17: 79). 

Considera-se sifilis inadequadamente tratada na gesta^ao se: 

- O tratamento for feito com fermaco diferente de penicilina 

• A mae completar o tratamento a menos de 30 dias do parto 

• Parceiro sexnal nao tratado ou na ans^ncia de documentagao 
do tratamento e na queda dos titulos p6s-tratamento. 

Mesmo em caso de gestante adeqnadamente tratada para 
sifilis, o recem-nascido deve ser investigado para a doen^a. 
Existe, ainda qne pouco frequente, a possibilidade de sifilis 
congenita em bebB de mae adeqnadamente tratada. 

A positiva^ao da sorologia pode ocorrer em at^ 18 meses 
apds o parto. 

£ inaceitivel a demora (mais de 10 dias) para se obterem os 
resultados para sifilis na gesta^ao e o nao uso e a nao dispO“ 
nibiliza^ao sistematicos das sorologias trepon£micas (ELISA, 
FTA-Abs e MI1A-TP) para confirmar e esclarecer os casos de 
VDRL/RPR reativos na gesta^ao, em especial nas mulheres 
assintom^ticas e com histdrias epidemioldgicas com dados in- 
conclusivos. 

Na avalia^ao de caso suspeito de sifilis congenita, deve-se 
contemplar excelente histdria clinica; exames clinicos e soro- 
Idgicos da mae; sorologias e radiologia dssea do rec^m-nasci- 
do, aldm de exame clinico e soroldgico do parceiro sexual da 
mae. 

Ja foram descritos casos de rec^m-nascidos que tiveram so¬ 
rologias positivas somente 1 ano apds o nascimento, nascidos 
de maes sem tratamento ou tratadas inadequadamente. Por^m, 
vale res salt ar, que mesmo com gestantes adeqnadamente trata¬ 
das ja foram relatados casos de beb£s com sifilis congenita. Por 
isso, todo filho de gestante com diagndstico de sifilis durante a 
gravidez deve ser criteriosamente avaliado. 



Na avaliagao de um caso suspeito de sifilis congenita deve- 
se contemplar: excelcnte histdria clfnica, exames clinicos e 
soroldgicos da mae, sorologias e radiologia dssea do rec6m- 
nascido. 

O parceiro sexual da mae nao deve ser esquerido. Neste, 
exame clinico e soroldgico al£m de tratamento adequado 6 im- 
perioso. 


centiria, portanto, ao nascer, a crianfa deve ser obrigatoria- 
mente avaliada e tratada, Assim, a penicilina continua sendo 
a primeira opfao e sua substitute* deve ser analisada com 
extremo cuidado. 

■ Gonorreia (Figuras 62.10 a 62.15) 


■ Diagnostics diferencial 

Herpes simples, cancro mole, cancro misto de Rollet (can- 

cro duro + cancro mole), donovanose, farmacodermias, viroses 

cxantematicas, fiss Liras e ulcera^oes traumdticas. 

■ Observances 

A gestante deve efetuar pelo menos dois testes soroldgicos, 
um na primeira visita e outro na 34“-36 J semana. Na ocorrfin- 
cia de lesoes genitals, investigar rapidamente 

• Nao ha indicafao de solicitafao de sorologia imediatamente 
apds o tratamento 

- Nos easos de hipersensibilidade k penicilina, a dessensibiliza- 
fao s6 deve ser feita em ambiente segnro e com profissionais 
experientes 

■ A sorologia pode permanecer reatora em titulos baixos (1:4) 
por toda a vida, mesmo apds tratamento correto 

• Falhas terap£uticas podem ocorrer em qualquer esquema te- 
rapdutico, embora nao exista relate de resistgneia trepon^mi- 
ca k penicilina 

• A rea^Io de Jarish-Herxheimer pode ocorrer apds a primeira 
dose de qualquer treponemicida. Expressa-se como exacer¬ 
bate das lesoes eutdneas, febre, cefaleia e artralgias. Ocorre 
mais na fase exantematiea; cede com analgdsico/antitdrmi- 
co, Hd quem indique 12 mg de betametasona intramuscular 
(IM) e acido acetilsalicilico 500 mg VO, antes da primeira 
dose de antibidtico 

» Embora a azitromicina possa ser usada na grdvida, deve-se 
ter em mente que este farmaco nao atravessa a barreira pla- 


■ Sinonimia 

Doenqa gonocdcica, blenorragia, pingadeira, gota matinal, 
estrela da manha, fogagem, esquentamento e escorrimento. 

■ Conceito 

Doenqa infectocontagiosa de mucosas, cldssica DSX sendo 
excepcional a contaminaqao acidental ou por fdmites. 

Estima-se que mais de 60 milhoes de casos ocorram no 
mundo a cada ana No Brasil sao mais de 1,5 milhao de novos 
casos por ano. 

■ Periodo de incuba^ao 

Dois a 10 dias 3 apos contato infectante. Contudo, Leem-se 
relates de casos cujo perfodo de incuba^ao foi de 24 h e ootros 
em que ultrapassou 20 dias. 

■ Agenteetiologico 

Neisseria gonorrhoeas. 6 uma bacteria diplococo gram-nega- 
tivo, intracelular em polimorfonuclear. Todavia, pode ter suas 
caracteristicas morfotintoriais alteradas nos processos crdnicos 
ou apds o uso de antibidticos. Em fase bem inicial, os gonoco- 
cos podem tambdm ser encontrados extracelularmente. 

Sao sensiveis k maioria dos antiss^pticos, morrendo facil- 
mente fora do seu hdbitat. 

Com frequencia, t£m sido detectadas cepas com resistencia 
antimicrobiana, plasmidial e cromossdmica. 




Ftgura 62.10 ■ Gonorreia: do fun do de saco vaginal e do canal cervical. Gonoeoeos e damldias ascendem para causar Infect o bo sistema 
genital superior feminine. 
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Figura 62,11 • Gonorreia: a coleta de material para baeterloscopla e/ou cultura em busca do agente etiolbgico da gonorreia deve ser do canal 
cervical. 




Figura 62.12 ■ Gonorreia; guadroi de vulvovaglnite exuberant® com 
$ecreclo purulenta tendo a gonorreia como causa sao raros. 


Figura 62*13 ■ Gonorreia: endocervicite purulenta causada por N. 
gonorrhoeoe. 



% 




Figura 62.14 ■ A. Gonorreia; bacterfoscopia pelo Gram vlsualizando diplococos Gram-negatives intracelulares em polimorfonudeares, 
B. Gonorreia; cultura em meio deThayer-Martin visualizando colfinlas de gonococos transparentes, brilhantes e pequenas. 
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Ftgura 62.1S * Gonorreia: crianga nascida por parco normal de mae 
com gonorreia n5o submecida ao mdtodo de Credd. Apresencou oftal- 
mia, nao proncamenre diagnostlcada e iracada-Complioaglo: cegueira. 


■ Manifestafdes dinicas 

► Homem. Inlcio com sensagao de formigamento ou pruri- 
do intrauretral, com disdria, Logo ap6s, surge o fluxo ure- 
tral mucoso, que rapidamente se torna mucopurulento com 
eliminagao abundante e espontinea ou £ mais leve pressao. 
As bordas do meato uretral tornam-se edemaciadas e erite- 
matosas. 

► Mulher. A uretrite gonocdciea nao possui a exuberlncia dos 
sintomas como no homem e o quadro dlnioo e composto de 
disuria, urg^ncia urinaria e, menos frequentemente, secregao 
amarelada. Em geral, os casos sao explicados apenas por en- 
docervicite que, associada a dados da anamnese, torna possivel 
suspeitar-se de infecgao gonocdcica. 

Admite-se que metade das mulheres infectadas pelo gono- 
coco seja oligossintomitica ou mesmo assintomitica. 

Em mulher com muco cervical turvo ou purulento que 
apresente queixa de dor p^lvica ou toque vaginal combinado 
doloroso, impoe-se investigagao para gonococo e clamidia. 

Quadros de vulvovaginites purulentas por gonococo, embo- 
ra raros, sao mais frequentes em: vitimas de estupro; criangas; 
adultas que, na primeira relagao da vida, entram em contato 
com o gonococo, ou em mulheres menopausadas. 

■ Diagnostico laboratorial 


Tabela 62.2 ■ Avaliagao dos metodos laboratoriais para gonorreia. 


Beame 

Sensibllidade <%) 

Espedflddade(%) 

Gram; 

Uretra 

90 a 95 

95 a 99 

Endoc^rvlce 

45 a 65 

90 a 99 

Vagina, anus 

Mao recomen da do 


Cultura: 

Uretra 

94 a 98 

>99 

Endocfrvke 

85 a 95 

>99 

Biologia molecular: 

PCR/captura hfbrida 


>99 


• Tratamento e contra le de cura 

Uretrites e endocervicites agudas: 

• Ciprofloxacino 500 mg VO, dose linica 

• Ofloxaeino 400 mg VO, dose linica 
. Cefixima 400 mg VO, dose linica 

- Ceftriaxona 250 mg 1M, dose times 

• Tianfenicol 2,5 g VO, dose unica 

• Espectinomicina 2 gIM, dose unica 

- Rosoxacino 400 mg VO, dose linica 

• Levofloxacino 500 mg VO, dose linica. 

Nas infeegoes crdnicas, extragenitais e/ou complicadas, os 
esquemas nao devem ser com doses linicas, mas sim com doses 
e intervalos clissicos e por tempo nao menor que 10 dias. 

Em virtude da lenta absorgao, nlveis stiricos baixos e indices 
de resist&ncia, nao existe indicagao para uso de penicilina ben- 
zatina no tratamento de qualquer forma de gonorreia. 

Na vigfincia do correto tratamento e remissao da sintoma- 
tologia, e se o parceiro sexual tambim for adequada econco- 
mitantemente tratado, nao ha indicagao de controle de cura 
com nova testagem, a menos que os sinais e sintomas reapa- 
regam ou o parceiro sexual nao tenha sido medicado corre- 
tamente. 

Entretanto, na mulher, alguns advogam a necessidade de 
cultura do material de endoc^rvice 7 a 10 dias ap6s o t^rmino 
do tratamento, principalmente se o tratamento foi com dose 
linica. 

A infecgao gonocdcica da gravida deveri ser tratada com 
cefalosporina. Mulheres que nao puderem utilizar este farmaco 
poderao ter, como alternativa, dose linica 1M (2 g) de espec¬ 
tinomicina. Tanto azitromicina quanto amoxacilina (com ou 
sem clavulanato) poderao ser utilizadas quando do diagnbstico 
concomitante ou presuntivo de clamidia. 



■ Complicates 


► Bacterioscopia.o Gram da s ecregao metr al e videneia a presen - 
ga de diplococos Gram-negativos no interior de polimorfonu- 
cleares (Tabela 62.2). 

► Cultura | Meio seletivo deThayer-Martim. Nos casos de ure- 
trites agudas no homem, a bacterioscopia i um bom rrktodo. 
Na mulher, a cultura de material de canal cervical & a melhor 
op^ao. Tod avia, se estao disponiveis t4cnicas de biologia mo¬ 
lecular, PCR, ou captura hfbrida (CH), estas passam a ser os 
exames padrao-ouro. As t6cnieas de biologia molecular tfan 
importante vantagem pritica sobre as demais, visto que em 
uma mesma amostra pode-se dispor de testagem tamb^m para 
Chlamydia trachomatis, 

Em mulheres pesquisar em dois sftios simultaneamente, 
uretra e endoc^rvice, ^ uma boa conduta, pois aumentam as 
chances de resultados positives em pessoas infectadas por go¬ 
nococo. 


► Homens, Ealanopostite, litrite, cowperite, prostatite, epididi- 
mite e estenose de uretra. 

► Mulheres. Bartolinite, salpingite (doen^a inflamatdria p^lvica 
- DIP), pelviperitonite e periepatite. 

A dissemina^ao da gonorreia oeorre em 0,3 a 3% e afeta 
principalmente a pele (dermatite), articulates (artrite) e, com 
menor frequ^ncia, as valvulas cardiacas (endocardites) e o c£- 
rebro (meningite). Gonococcemias sao casos raros. 


► Homens. Uretrites nao gonocdcicas (Chlamydia trachomatis i, 
Mycoplasma hominis t Ureaplasma urealyticum ou Trichoma- 


■ Diagnostico diferencial 
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nas vaginalis) principalmente; uretrite quimica (introdugao 
de substlncias irritantes na uretra com final! dades profildticas 
ou curativas); uretrite traumdtica (pelo hdbito de expressao da 
glande - ordenha - para evidenciar secregao). Homens com 
dor e/ou aumento testicular podem ter tumor ou torgao de 
testlculo, 

► Mulheres. Endocervicites, bartolinites e salpingites por cla¬ 
midia. 

■ Observances 

• O insucesso terapSutico pode ser decorrente da resistfincia 
bacteriana 

■ Ji comegam a surgir muitos casos de gonococos resistentes ao 
ciprofloxacino. Na costa oeste dos Estados Unidos, Canada, 
Havai e Indonesia, a alta ocorr&ncia de resistgncia ao gonoco- 
co ji inviabiliza o uso deste antibidtico 

• No Brasil, nio hi monitoramento da Neisseria gonorrhoeae 
produtora de penicilinase, apenas trabalhos isolados apon- 
tam no sentido de que ainda e seguro o uso de quinolona 
para tratamento de infecgao gonocdcica 

• O risco de transmissao nas parceiras de homens com gonor- 
reia uretral 6 de 90 a 97%; nos parceiros de mulheres acome- 
tidas por gonorreia, o risco e de 50 a 60% 

. Ap6s tratamento de uretrite gonocdcica masculina, havendo 
persistfincia de secret;ao, sensagao de fisgada e/ou prurido 
no meato uretral, deve-se instituir medicagao para tricomo- 
niase 

■ ]l foi relatado que 5 a 10% de homens e mulheres com gonor¬ 
reia tambem sao portadores de tricomonlase 

• Quadros de artrite infecciosa no adulto jovem tem no gono- 
coco e na clamidia os principals agentes etioldgicos, 

■ Gonorreia e gravidez 

A gonorreia na gravidez pode estar associada a alto risco 
de prematuridade, ruptura prematura das membranas, perdas 
fetais, crescimento intrauterino retardado e febre no puerp6rio. 
Bartolinite p6s-parto, peri-hepatite, artrite, endometrite e en- 
docardite podem ocorrer. 

Complicagoes no recdm-nascido incluem conjuntivite 
neonatal, pneumonia intersticial atipica, bronquite e otite 
media. 

A transmissao ocorre no canal de parto. 

■ Infecgao por Chlamydia 
trachomatis (Figure62.16a62.19) 

■ Sinonimia 

Uretrite nao gonocbcica (UNG), cervidte* doenga inflama- 
t6ria pelvica (DIP). 

■ Conceito 

DST que se apresenta sob a forma de uretrite, endocervicite, 
oftalmia subaguda on quadro de DIP. 

■ Periodo de incuba^o 

Duas semanas, podendo estender-se ate 1 mes ou mais. 
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Figura 62.16 - Clamidia; embora possa ser assintomStica, a infecglo 
por C trachomatis no colo uterino causa friabilidade e muco lurvo ou 
purulento. 



Figura 62.17 • Clamidia; uretrite em mulher lem como causa fre- 
quente clamidia e gonococo. 



Figura 62.18 ■ Clamidia; caso crbnico de saipingire, no qual a torcuo- 
sidade e a hidrossalpinge estao evidentes. 


■ Agente etiologico 

Chlamydia trachomatis , cepas D, E s F, G, I, J e K Sao bacterias 
paras It as intracel ill ares obrigatdrias, principalmente de cdulas 
epiteliais cilfndricas. 56 se desenvolvem em cultivos cel ill ares 






Figura 62,19 - Clam fd fa, Visual fza^So ipela teenies e Colorado cftol6gicadeGiemsa, decorpusculos de Gamma4%?gawacofttendoinurrieros 
corpusculos retFculares. forma de replica^o imracelular de clamfdia, 



Tabela 623 ■ Avalia^ao dos metodos laboratories para damidla. 


Bcamc 

Sensibllidade (%) 

E&peciflddade t%) 


45 

95 

Papanicolaou 

62 

96 

ELISA 

70 a 90 

>99 

Imuoofluofesc^ncia 

00 a 92 

>99 

PCR, capturahfbrida 

85 a 95 

>99 

Sorologia 

40 a 50 
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■ Tratamento e controle de cura 


tipo c&uks de McCoy. No citoplasma, multiplica-se em mito- 
c6ndrias on indusoes, que envolvem o nucleo levando k lise 
celular em 72 h. Pelo pequeno tamanho e crescimento apenas 
em meio celular, as clamfdias foram confundidas com virus. 

■ Manifestoes dinicas 

► Homens. Principal quadro £ uretrite com secre^ao clara e mu- 
coide, raramente purulenta, acompanhada de disuria leve ou 
moderada. 

► Mlllheres. Endocervicites com muco cervical igual ao da ure¬ 
trite masculina, que, alids, pode ocorrer tambem no sexo femi- 
nino. Quadros de ectopia e friabilidade com sangramento facil 
da mucosa cervical nao sao raros. 

Mais da metade dos homens e das mulheres infectadas por 
clamidia £ oligossintomitica ou assintomatica. 

■ Diagnostic!) laboratorial 

$6 quern pesquisar clamidia efetuar^ sen diagndstico (Ta- 
bela 623). Dos locals suspeitos (principalmente uretra e canal 
cervical) devera ser coletado material, por zaragatoa (swab) on 
escovinha, e acondicionado segundo as nor mas do conjunto 
(kit) fornecido pelo laboratdrio. Caso a t^cnica seja por PCR 
ou CH, pequena quantidade da primeira urina tambem pode 
ser utilizada. A sorologia s6 tern indica^ao nos casos de infec- 
^ao complicada, como salpingite (DIP), artrite, pneumonia ou 
linfogranuloma ven^reo. As sorologias serao consideradas po- 
sitivas quando iguais ou maiores do que 1:32. Embora a cultura 
ainda seja considerada padrao-ouro, hoje est£ restrita a algu- 
mas pesquisas cientificas. 

No diagndstico de clamidia, nao cabem improvisa^oes. 
Necessariamente, devem-se ter recursos para coleta, transporte 
e armazenamento de esp^cimes dfnicos adequados, bem como 
execu^ao correta das t^cnicas laboratoriais. 


■ Doenga nao complicada ou do sistema genital baixo (uretrites> 
endocervicites) 

13 Azitromicina 1 g VO, em dose unica 
° Doxiciclina 100 mg VO s de 12/12 h, ou 200 mg 1 vez/dia, 
durante 7 dias 

° Eritromicina (estearato) 500 mg VO> de 6/6 h, por 7 dias 
° Ofloxacino (400 mg/dia VO) ou levofloxacino (500 mg/dia 
VO) 

* Doenga complicada ou do sistema genital alto (endometrites, 
salpingites (DIP), epididimites, artrites etc.) 

° Doxiciclina 100 mg VO, de 12/12 h, ou 200 mg 1 vez/dia, 
durante 14 dias. 

Nao £ necessario novo exame para controle de cura, a menos 
que os sintomas nao regrid am ou que a possibilidade de rein- 
fec^ao seja grande. 

Doxiciclina, ofloxacino e levofloxacino sao contraindicados 
na gravid ez. Estudos dinicos sugerem a azitromicina como se- 
gura e eficaz. Eritromicina (estolato) & contraindicada no curso 
da gravidez por sua hepatotoxicidade. 


Doenga 5 SejaialmenteTran5missiveis [DST) 
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• Complicates 

Epididimite, orquite, prostatite, salpingite, p el viper itonite, 
periepatite, infertilidade, esterilidade, artrite. 

■ Diagndstico diferencial 

Era todos os quadros cHnicos em que hi suspeita de mfeapao 
por gonococo ou micoplasma e vice-versa. 

Horaens com dor e/ou aumento testicular podem ter tumor 
ou torfio de testiculo. 

■ Observances 

* A infecpao por clamidia tem elevada incidfenda e prevalincia 
em todo o mundo. Admite-se que no Brasil ocorram quase 
2 milhoes de novos casos por ano. A maloria absoluta dos 
casos <5 em mulherese a maior parte delas 6 assintomitica. No 
mundo sao mais de 90 milhoes de casos a cada ano. Um ter<;o 
das mulheres com clamidia teri DIP 

• Retinas empregadas em virios paises desenvolvidos, de pes- 
quisar, anualmente, clamidia em adolescentes sexualmente 
ativas, revelam taxas importantes de positividade. Isso pro- 
picia diagndstico e tratamento precoces e tende a prevenir 
complicates e sequelas no trato genital superior. 

»- Clamidia e gravidez. A infec^ao por clamidia na gravidez 
pode levar a ruptura prematura das membranas, parto pra¬ 
ter mo, endometrite puerperal e conjutivite, e pneumonia no 
recem-nascido. 

■ Linfogranuloma venereo 
(LGV) (Figuras 62.20 e 62.21) 

■ Sinonimia 

Linfogranuloma inguinal, doenpa de Nicolas-Favre-Durand, 
adenite climitica, quarta mofetia, poroadenite supurativa be- 
nigna. Popularmente e conhecida como “milla”. 

■ tonceito 

Doen^a de transmissao exclusivamente sexual, caracteriza- 
da pela presenga de grande bubao inguinal na fase aguda. 

■ Periodo de incuba^ao 

Uma a 2 semanas. 

■ Agente etiologico 

Chlamydia trachomatis cepas L : , e L r 

* Manifesta^oes dinicas 

A adenite inguinal inflamatdria e dolorosa (bubao) domi- 
na o quadro clinico. As lesoes podem ser genitoinguinais (fase 
aguda) ou genitorretais (fase cr6nica). 

A fase aguda pode evoluir com fistulizagao multifocal, que 6 
reconhecida como supuragao tipo bico de regador. Nesta fase, 
maLestar geral, tipo gripe, pode ocorren 

A fase crAnicapode acometer os linfonodos pararretais, cam 
sando estenose do reto. No genital pode evoluir para estiomene 
(elefantfase com fistulas e dicer as). 



Flgura 62-20 ■ LGV: caso raro de LGV em crianga do sexo feminino. 
Observar a extensa adenite (bubSo) na regi^o inguinal. 



Flgura 62.21 * LGV: quadro de esiiomene felefantfase, fistulas e 
retraces) na vulva. Represent a fase genitorretal adnfca do linfo¬ 
granuloma vendreo. 


■ Diagnostic laboratorial 

O diagndstico & feito em bases dinicas, mas a comprova- 
gao pode ser com exame direto por toloragao de Giemsa ou 
Papanicolaou, deteegao de C trachomatis por ELISA, imuno- 
fluoresc£ncia, biologia molecular (PCR, captura hfbrida) de 
materials coletados das lesoes ou do bubao (Tabela 62.4). A so- 
rologia ter a importftneia se o tftulo for maior ou igual a 1:32. 


Tabela 62.4 ■ Avail a<;ao dos metodos laboratorial s para 
linfogranuloma venereo. 


Exame 

Sensibilidade (%} 

Esped field ad e (%) 

Giemsa 

45 

95 

Papanicolaou 

62 

96 

ELISA 

70 a 60 

>99 

1 mu nofluo rescinds 

80 a 92 

>99 

PCR, captura hfbrida 

85 a 95 

>99 

Sordogia 

40 a 50 

85 








• Tratamento e contra le de cura 

• Doxicidina 100 mg VO, de 12/12 h, ou 200 mg 1 vez/dia, por 
21 dias 

• Azitromidna 1 g VO, 1 vez/semana, durante 3 semanas 

• Eritromidna (estearato) 500 mg VO, de 6/6 h, por 21 dias 

• Tianfenicol 500 mg VO, de S/S h, por 14 dias, 

■ Complicates 

O tratamento inadequado facilita as manifestages tardias, 
estiomene, uleera<;ao vulvar, retite estenosante, elefantlase da 
vulva, pfinis, escroto e perineo, 

■ Diagnostico diferencial 

Deve-se considerar prindpalmente: cancro mole, sifilis, tu- 
berculose ganglionar/vulvar, doenga da arranhadura de gate 
(linforreticulose benigna) e doenga de Hodgkin. 

■ Observances 

- O uso do antibidtico nao apresenta efeito dramatico na dura- 
Cao da linfoadenopatia inguinal, mas os sintomas agudos sao 
frequent emente erradicados de modo rapido. Ele tambem 
nao reverie sequelas da fase crdnica 

■ A adequa^ao terap£ utica e associada ao deelf nio do tftulo de 
antieorpos 

- Em gestantes* a azitromidna pode ser a melhor op^ao, en- 
quanto a doxicidina & contraindicada 

• Considerar a opgao de pun^ao para esvaziamento do bubao 
com agulha de gross o calibre- Todavia, incisao e drenagem 
cirurgica sao formalmente contraindicadas 

Nao i doen^a de alta inddfincia/prevalfinda em nosso meio, 
nao sendo considerada, no Brasil, problema de saude publiea. 
Entretanto, algumas publica^oes t£m evidendado aumento 
de casos em homens homossexuais infectados pelo HIV. 

► Liirfogranuloma venerea e gravidez. Aparentemente, lgv nao 
& diretamente associado a lesao ao feto* Sua import^ncia obste- 
trica est£ no fato de que pode estar relacionado com outras DST 
e tornar o parto vaginal de mulheres com lesoes perineais este- 
nosantes mais diffcil. Entretanto, atualmente, o diagnostico de 
LGV e extremamente raro. Na verdade, ha anos nao hi registro 
de atendimento de paeientes com linfogranuloma venereo. 



Fig ura 62.22 - Cancro mole:extenso quad rode ulceras genicais doio- 
rosas. frregulares e de evoiuglo aguda. 




■ Cancro mole (Figuras 62.22 e 62.23) 


Figura 62.23 • Cancro mole: bacterioscopia de esfregago de ulcera 
genital moscrando cocobacifos em cadeia clplcos de H. ducreyi (setas). 


■ Manifestoes chnicas 


■ Sinommia 

Cancroide, canerela, cancro venereo simples, ulcera mole, 
cancro de Ducreyi, cavalo. 

■ Conceito 

DST aguda, local izada, faged£nica e autoinoculivel. 

■ Periodode incubate 

De 2 a 5 dias. Period os mais longos sao raros. 

■ Agente etioidgico 

Haemophilus ducreyi: cocobacilo, Gram-negativo e agrupa- 
do em cadeias (estreptobacilo). Cultivado em meios artificials 
enriquecidos; todavia, sua cultura 6 de diffcil sucesso. 


Lesoes ulceradas, geralmente mtiltiplas, com bordas irregu- 
lares, autoinoculaveis, faged£nicas, inflamadas e acompanha- 
das, em geral, de adenite regional unilateral (bubao), que evolui 
frequentemenie para supura^ao em oriffcio tinico. 

No homem t os locals mais frequentes sao: fr£nulo e sulco ba~ 
lanoprepucial; na mulher: fdrcula e face interna dos pequenos 
e grandes labios da vulva. Sao relatados cerca de 20 casos em 
homens para um caso em mulher. 


• Exame direto das lesoes: bacterioscopia pelo mitodo de 
Gram. O preparo do esfrega^o na lamina deve ser em linico 
sentido, para nao alterar o arranjo das bactirias. Cole tar ma* 
terial das bordas. Evitar o pus superficial ( labela 62.5) 


■ Diagnostico laboratorial 


Doenps Sexual merits Tra ns m is rvas (DST) 












Doere^s intercorrentes rw Gravidez 



760 



• Cultura: para melhor rendimento do miStodo, semear ime- 
diatamente ap6s a coleta 

■ PCR: ji exists conjunto para anilise de DNA de Treponema 
pallidium, H. ducreyi e herpesvirus passivel de ser usado em 
caso de ulceras genitals; todavia, ainda e mais usado em pes- 
quisas cientlficas. 


Tabela 62,5 ■ Avaliagao dos metodos laboratoriais para cancro mole. 


Exame 

SensEbilldade {%) 

Espedflddade (%] 

Gram 

>50 

50 a 70 

CuJtura 

30 a 70 

>98 

PCR 

SO a 90 

>99 


■ Tratamento e controle de cura 

• Azitromicina i g VO, dose unica 

. Eritromicina (estearato) 500 mg VO, 8/8 h, durante 7 dias 

• Doxicidina* 100 mg VO, de 12/12 h, ou 200 mg VO, 1 vez/ 
dia, durante 7 dias 

• Tianfenieol 5 g VO, dose unica 

• Tianfenieol 500 mg VO, de 8/8 h, durante 7 dias 

■ Ceftriaxona 250 mg IM, dose unica 

• Ciprofloxacino* 500 mg VO, de 12/12 h, durante 3 dias. 

■ Complicates 

Deformafdes locais, sequelas por eicatrizagoes (baixa gra- 
vidade). 

■ Diagnostic!) diferencia! 

Cancro duro, herpes simples (principalmente em imunode- 
primidos), linfogranuloma ven^reo, donovanose, erosoes trau- 
maticas e infectadas secundariamente. 


■ Papilomavirose humana genital 

(HPV) (Figuras 62.24 a 62.27) 

■ Sinom'mia 

Condiloma acuminado, verrugas anogenitais, thymus, ficus, 
crista-de-galo, figueira e HPV. 

■ Conceito 

Causada pelo HPV ( Human papillomavirus - papilomavirus 
humano) i a virose mais comum transmitida por via sexual. 
Todavia, nem sempre se pode definir o modo e o momento em 
que a contaminagao ocorreu. £ mais prevalente nas mulheres 
e esti ligada is neoplasias intraepiteliais do colo uterino. 5ua 
patogenia baseia-se na indugao da multiplicagao eelular (hiper- 
plasia eelular). 

■ Periodo de incuba{ao 

Tr6s semanas a 8 meses (em m6dia 3 meses). Esta variabili- 
dade pode estar relacionada com a competSncia imunoldgica 
do individuo. Contudo, o tempo pode ser indeterminado. 

■ Agenteetiologico 

HPV sao DNA-virus, nao cultiviveis in vitro. Existem mais 
de 100 tipos, sendo 35 especfficos para o epitelio anogenital. Os 
tipos mais frequentes, de acordo com o aumento de risco para 
neoplasia intraepitelial cervical (NIC), sao: 

► Baixo risco - HPV 6, 11,42,43,44. Sao encontrados, comu- 
mente, nao integrados ao genoma da cdlula hospedeira. Estao 
mais presentes em lesoes condilomatosas (verrugas). 


■ Observances 

Nao 6 doem;a de alta incid£nda/pre Valencia em nosso meio, 
portanto nao b problema de saiide publica no Brasil 

• Trata-se de doen^a facilitadora da transmissao de HIV, her¬ 
pes genital e sffilis. Gprofloxacino b contraindicado durante 
a gesta^ao e lacta^ao 

Nao ha relates de complicates da gesta^ao por efeito desta 
doen^a 

- Considerar manifesta^oes dlnicas com lesao unica 

• O achado clfnico b muito mais comum em homens do qne 
em mulheres 

* Em nosso meio nao existem estudos de resist^ncia bacteriana 

* Considerar o uso de antibidticos do grupo quinolonas (le- 
vofloxacino 500 mg/dia VO, durante 3 dias) ou ampicilina + 
sulbactam, 3x dia, durante 7 dias. 

■ Cancro mole egravidez 

Nao foram relatadas altera^oes fetais causadas, exclusi- 
vamente, por infec^ao pelo Haemophilus ducreyi durante a 
gravidez. Quando ocorrem complicates como amniorrexe 
prematura, b mais comum existir eoinfec^ao com gonococo, 
estreptococo do grupo B, clamidia e/ou vaginose bacteriana. 
Entretanto, atualmente, o diagnbstico de cancro mole b extre- 
mamente ram. 

*Contraindkada para gestantes, nutrizes ocrian^as. 



Figura 62.24 • HPV: condilomacose e gravidez, Esta paeiente s6 
obteve cura dfnfca depois do parto. 








FJgura 62*25 - HPV: gescante adolescence com exrensa condi'lomatose quedificuitava, inclusive, a deambulacio, Foi efeiuada exdrese cirurglca 
da massa de condiloma pesando cerca de 500 g. Notar em Do aspecto da genitelia externa 5 meses depois do parto normal 


► Alto risco - HPV 16, 18,31,33,35,39,45,51,52,56,58,59,68. 

Sao encontrados, geralmente, integrados ao genoma da c&ula 
hospedeira. Estao associados ks displasias moderadas, acen- 
tuadas, carcinomas in situ e invasores, 

Importante: as lesoes de baixo- ou alto-gran nao depend em 
exclusivamente do tipo viral, mas sim de um complexo, e ainda 
nao totalmente decifrado, sistema de mecanlsmos de agressao 
(patdgeno) e defesa (hospedeiro). Existem lesoes benignas cau- 
sadas pel os tip os de alto risco e lesoes malign as causadas pelos 
de baixo risco, on atfi com os dois tipos. 

■ Manifesta;6es drnicas 

Trabalhar com a medlcinapor evidSncia cientifica per mite, 
atualmente, aflrmar que estudos gen^ticos com HPV demons- 
traram que essas infec^oes podem seguir tr£s cursos: 


* Apresentar-se como infec^des transitdrias, em cerca de 50% 
dos casos, com complete elimina<;ao do viru s, caso o organ is - 
mo esteja imunologicamente competente 

* Determinar o aparecimento de lesoes que, por sua vez, pO“ 
dem regredir espontaneamente em 30 a 50% dos casos 

* Evoluir para lesoes que, mesmo apds tratamento, nao condu- 
zam k eliminate viral, estabelecendo infec^oes persistentes, 
resistentes aos tratamentos convencionais; sao consideradas 
de alto risco para o desenvolvimento de cAncer. 

As lesoes podem ser linicas ou mtiltiplaa. Estas podem desa- 
parecer espontaneamente ou evoluir em ntimero e tamanho ate 
formarem grandes massas vegetantes com o aspecto de “couve- 
flor". 

Podem expressar-se de forma dfnica ou subclinica (mais 
bem visualizadaa com a ajuda de instrumentos - colposcdpio), 
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Figura 62.26 ■ HPV: lesbes condilomacosas em crfan^a com 6 meses 
de idade nasdda de parto normal de mSe com condiloma acuminado 
desde o fnfcio da gestacSo. Oepois de vSrias e dife rentes abordagens 
por diversos profissionais, nSo for identificado qualquer indlcio de 
abuso sexual, A prime!ra lesSode condiloma acuminado na crfanpa fbi 
notada aos 2 meses de vida. Oevido a dificuldades para o tratamenco, 
o quadra evoluiu. 



Figura 62,27 ■ HPV: colpocitologia corada pelo m&odo de Papa¬ 
nicolaou que evfdencia em a coilocitose e, em £>, binudea^o com 
discariose, Ambas as alcerapOes sao clpicas em lesoes classicas de HPV. 


Locaiizapes mais comuns 

► Homem. Glande, prepucio, frtnulo, sulco balanoprepucial, 
meato uretral e bolsa escrotal 

► Mulher. Vulva, perfneo, meato uretral e colo do titero. Quase 
sempre hi concomitanda de corrimento vaginal. 

Em ambos os sexos ocorre, com frequ^ncia, envoi vimento 
do inns, reto e boca. 

Para auxiliar na visual iza^ao de lesoes subclinicas utilizase 
o icido ac^tico ala 3%, que torna a area suspeita esbranqui- 
<;ada (acetobranca). Entretanto, tal acetorreagao nao ^ patog- 
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nom&nica de infec^o por HPV. Imimeras razoes podem con- 
ferir rea^ao branca ao icido adtico sem significar doenfa por 
HPV. 

Na grdvida, comumente, as lesoes se exacerbam no curso 
da gravidez e tendem a diminuir, e ate desaparecerem, apds o 
parto, 

• Diagnostico laboratorial 

Citologia e histologia podem apontar o efeito citopitico 
mais caracteristico: coilocitose. 

Para caracterizar a present viral dentro das cdlulas podem 
ser utilizados microscopia eletrdnica, imunoistoqulmica e tu¬ 
nicas de biologia molecular - captura hibrida ou PCR. 

Resultados de colpoeitologias com relato sugestivo de HPV 
devem ser encarados com prudbncia e exigem anilises conjun- 
tas com dados cKnicos e colposcdpicos. 

■ Avalia^ao dos metodos laboratories 

O uso rotineiro do teste de HPV por biologia molecular £ 
controverso (Tabela 62.6). Em casos de ASCUS. altera^ao de 
celulas escamosas de significado indeterminado, ou alteraijao 
de cdlulas escamosas nas quais nao se pode excluir alto-grau 
(ASCH) pode haver necessidade de mais cuidados, se tipos de 
alto risco estiverem presentes. Mas a conduta clinica 6 determi- 
nada pelo grau de alteraqao celular. nao pela presen^a/ausencia 
de HPV. Entretanto, existem trabaihos que indicam a pesquisa 
de DNA de HPV de alto risco para rastreio de populates sus- 
cetiveis a cancer de colo uterino. 

Ainda nao est4 padronizada a aferigao de carga viral para 
definir evoluijao ou regressao da doencja, e a indicate desse 
exame em periodos regulares de mgs em mgs ou de 3 em 3 me- 
ses nao tern sustenta^ao cientifico-clinica. 


Tabela 62.6 ■ Avaliajao dos metodos Iaboratoriais para HPV. 


Exame 

EspecEflcidade (%) 

Senslbitidade (%) 

ELISA 

99 

99,5 

Westem-Btot 

99,7 

>99 

Imunofluoresc^ncia 

99 

>99 


■ Tratamento e controle de cura 

► Aplica^ao pelo proprio paciente. (A) Imiquimode (creme a 
5%), uso tbpico. Nao 6 indicado para uso interno (vaginal), 
A aplica<;aQ deve ser em cad a lesao, 3 vezes/semana, por um 
periodo de 4 a 8 sem anas. Efeito colateral como irrita^ao/quei- 
madura no local nao £ raro. Nao hd estudos que mostram segu- 
ran^a em gest antes, 

(E) Podofilotoxina a 0,5% - usada em cidos de 2 vezes/dia 
durante 3 dias, dando-se um intervalo sem aplica^ao por 4 dias. 
Nao deve ser usada por mais de quatro cidos. Irritates locals 
sao frequentes. Devese orientar o paciente para cessar o uso 
quando isso acontecen Nao usar emgrdvidas. 

► Aplicajao pelo medico, (A) PodofEina a 25% (em tintura de 
benjoim) - teratog£nica, nao sendo indicada para mucosas 
nem em gestantes. Deve-se lavar a regiao quatro boras ap6s 
a aplica^ao. Cuidado com os excessos - repeiir a aplica^ao a 
cada semana. (B) Acido tridoroac^tico (40 a 90%) - realiza 
coagula^ao das proteinas - repetir a aplica<;ao sem anal mente. 






(C) A remo^ao das lesoes pode ser o mdtodo mais simples e 
eficaz, VArias sio as maneiras de proceder a excisao das lesoes, 
Desde a utilizagao de tesoura delicada e posterior cauterizagao 
suave das bases ao uso de laser ou bisturi eletrico. (D) Criotera- 
pia com nitrogSnio liquldo em cada lesao - repetir a aplicagao 
a cada semana. (E) Interferon - uso sistSmico ou intralesional; 
apresenta efeitos colaterais tipo mal-estar geral gripal. Isolado 
nao e melhor que os tratamemos anteriores. Nao i usado em 
ges tames. 

Para alguns, a combinafao de tratamentos pode diminuir as 
recidivas. Todavia, eles podem aumentar as complicates. 

Aconselhamento de medidas adjuvaotes: higiene geral e ge¬ 
nital, tratamento das patologias associadas. 

Ap6s 6 meses sem apresentar manifestafao clinica da doen- 
(a o paciente deve receber aha. 

Podofilotoxina e podofilina nao devem ser aplicadas em 
gestantes. Podofilina e Acido tricloroacAlico nao devem ser 
aplicados pelas prdprias pacienies em casa. 

► Vacina contra HPV. Um estudo de fase II, multicAntrico, ran- 
domizado, duplo-cego e controlado com placebo foi realizado 
com o objetivo de avaliar a eficacia de uma vacina quadrivalen- 
te (HPV 6, 11, 16 e 16). Tais tipos estao relacionados com 70% 
dos casos de cAncer de colo uterino e com 90% das verrugas 
genitais. 

Em estudo conduzido no Brasil, nos Estados Unidos e na 
Europa, 277 mulheres com media de idade de 20,2 an os (entre 
16 e 23 anos) receberam a vacina quadrivalente contra HPV e 
275 mulheres de mesmo grupo etirio receberam placebo no 
primeiro dia, 2 meses e 6 meses ap6s (0,60 a 180 dias). 

Durante 3 anos, as participantes foram acompanhadas com 
exames cllnicos colposcdpicos, citoldgicos e com pesquisas de 
DNA-HPV de espAcimes cervicovaginais. 

O objetivo principal do estudo foi avaliar a eficAcia eombi- 
nada da vacina na redu^ao da incidAncia de infec^io persistente 
por HPV 6,11,16 e 18 e doemjas relacionadas, incluindo lesoes 
NIC, cAncer de colo uterino e/ou lesoes genitais de condiloma 
acuminado. 

Ap6s 30 meses de acompanhamento, a redu<;ao na incidfin- 
cia combinada da infecfloou doengapor HPV 6,11,16 e 18 foi 
de 90% (intervalo de confian^a de 95%, 71 a 97, p < 0,0001) nas 
pacientes que receberam a vacina quadrivalente em compara- 
(Ao com aquelas que receberam pela mesma via 1M de aplica- 
<;ao doses de placebo. 

De acordo com esse estudo, a vacina espedfica contra os 
HPV tipos 6, 11, 16 e 18 reduziu substancialmente a infec^ao e 
a doen^a clinica causada pelos tipos mais frequentes de HPV. 
Os materials imunogfinicos usados foram particulas semelhan- 
tes a virus (Virus Like Particles - VLP) espedficas de HPV tipos 
6,11,16el8. 

Essas particulas representam apenas os capsbmeros virais, 
sem nenhum conteudo genetico. Isso faz com que as imunoge- 
nicidades sejam mantidas sem a menor possibilidade de causar 
infectes. Ihl metodologia e ampla e seguramente usada em 
outras vacinas, como na vacina para hepatite B. 

Estudo similar, usando apenas dois tipos de HPV (16 e 18), 
referem resultados semelhantes quanto k profilaxia das NIC e 
do cAncer de colo uterino. 

Atualmente dispomos de duas vacinas seguras e eficazes 
para infec<;6es e doemjas causadas pelos tipos de HPV contidos 
nos produtos. A primeira vacina foi aprovada em 2006 e conta 
com quatro VLP (6, 11,16 e 18). Assim, confere prote$ao para 
os condilomas acuminados e ao mesmo tempo para as neopla¬ 
sias intraepiteliais anogenitais (mulheres e homens). Sua po- 
sologia e em trfis doses IM: 0 dia, 60 dias e 180 dias. No Brasil, 


em 2011, estA liberada para uso em meninas e mulheres, e 
meninos e homens de 9 a 26 anos de idade. A segunda vaci- 
na, aprovada em 2008, estA aprovada para uso em meninas e 
mulheres de 10 a 25 anos de idade, e comprovou eficacia para 
as neoplasias intraepiteliais do colo uterino, pois contAm duas 
VLP (16 e 18). Tambem deve ser aplicada em trSs doses IM: 

0 dia, 30 dias e 180 dias. 

■ Complicates 

O HPV estA muito relacionado com lesoes intraepiteliais do 
colo uterino. Em menor frequAncia, tambem com as de vagina, 
vulva, penis e Anus. 

A maioria dos cAnceres tern etiologia multifatorial. O HPV 
parece ser insuficiente para produzir sozinho a transformagao 
maligna. VArios fatores podem estar envoividos, principalmen- 
te coinfecfao com clamidia e herpesvirus. Fumantes tambAm 
apresentam risco aumentado para evolu^ao maligna da infec- 
fao pelo HPV. 

Grandes massas condilomatosas podem exigir largas cirur- 
gias, assim, deformidades podem ocorrer, 

Condiloma gigante A entidade conhecida como tumor de 
Buschke-Lowenstein e significa manifesta<;Ao por HPV 6/11 
fortemente agressiva local relacionada com o eomprometimen- 
to da regiao genital. Histopatologicamente, nao A maligno. 

■ Diagnostico diferencial 

Condiloma latum (condiloma plano/sifilides papulosas - si- 
filis secundaria), molusco contagioso, tumores benignos, ma- 
lignos e neoplasias de origem nao viral. 

* Observates 

* Em 1 a 5% dos casos de NIC nao se encontra HPV 

* Tratamento de infec^oes sec and Arias locals e sist^micas fa- 
vorece a remissao das lesoes* O mesmo acontece no p6s^ 
parto 

- Quando eastern inumeras terapias £ porque nenhuma delas 
& suficiente para um 6timo controle. Todas, para o HPV, sem 
exce^ao, possuem altos indices de recidiva (> 50%) 

- Com os conhecimentos atuais, nao & possivel afirmar que 
uma vez com HPV sempre com HPV 

* As NIC, principalmente as de baixo grau, ou grau 1, em sua 
maioria tendem a sofrer involufao 

* Pensar sempre em parto eesareo quando as lesoes obstrufrem 
o canal de parto, impossibilitarem qualquer tipo de episioto- 
mia 3 lesoes cervicais de alto grau ou vegetantes com alto risco 
de lacerates e hemorragia 

* Reexaminar o paciente 3 meses ap6s o desaparecimento das 
lesoes 4 uma boa conduta 

* Por acreditar na transmissao sexual e na associa^ao de DST, 
somos favor Aveis k consulta dos parceiros. Isto £ diferente de 
apenas proceder a “peniscopia” 

* As agressoes emocionais por verbaliza^ao de conceitos inve* 
ridicos ou ultrapassados podem ser maiores do que as lesoes 
clfnicas. Neste tema especifico indicamos a leitura do livro 
HPV Que Bicho £ Esse? (www.editora.uff.br - Biblioteca 
Livre) e tambem o filme Programa da Larah (http://www* 
youtube. com / watch?v=t- G B7 HkT6Fc) 

* fi vedado ao medico exagerar a gravidade do diagnbstico ou 
prognbstico, complicar a terap£utica, exceder-se no mimero 
de visitas, consult as ou quaisquer outros procedimentos m^ 
dicos (Cddigo de fitica M4dica, Art. 37). 
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Doenps SejaialmenteTransmissiveis (DST) 




Doen^as htercorrepites rw ^ravidez 



■ HPVegravidez 

Algumas modifiea<;des e adapta^oes no organismo mater no 
que ocorrem durante a gravidez facilitam o aparecimento e a 
exacerbaqao das manifestances da infeojao pelo HPV. Portanto, 
acredita-se que o diagndstico clinico do HPV na gesta^ao pos- 
sa ser facilitado e, frequentemente, observa-se regressao dessas 
lesoes no puerp^rio. 

Do ponto de vista obst&rieo ressalta-se a possibllidade de 
transmissao vertical do HPV, que pode ocorrer por contamina- 
(ao via ascendentc ou no canal do parto, potencialmente cau- 
sando a complicaqao mais temida, por£m rara, da infeci^ao pelo 
HPV, a papUomatose de laringe. Qutras complicates como 
abortamento, amniorrexe prematura, crescimento intrauterine 
retardado, parto pre-termo e corioamnionite parecem depen- 
der mais das outras condiqoes associadas ao HPV do que do 
prdprio virus. 



Figura 62.29 - Herpes: citologiade esfregagode lesSode herpes geni¬ 
tal visualizando o efeito citopWco tfpico, qual seja, multinudeato. 


■ Herpes genital (Figuras 52.2s a 62,31) 



■ Sinom'mia 

Herpes febril, 

■ Conceito 

Doenfa infectocontagiosa sujeita a crises de repeti$ao. Pode 
ser transmitida por rela?ao sexual ou atraves do canal do parto 
em gestantes infectadas. Em muitos casos a fonte de contami¬ 
nate nao e definida. 



Figura 62.28 - Herpes: paciente HIV infectada com quadro grave de 
herpes genital, lais lesbes nao cedem com medicato oral. Em gera: 4 
necessto hospitalizacao e administrate de acidovir venoso. 
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Figura 62.30 - Herpes: lesbes cipo vesiculas agrupadas em base hipe- 
remiada tipicas de herpes genitaf. 



Flgura 62.31 ■ Herpes: lesoes multiples exulceradas com halos de 
hiperemia caraaeristfcasde herpes genital. 









• Periodo de incuba^ao 

De 1 a 26 dias (m6dia de 7 dias) apds o com Agio. 

O contato com lesoes ulceradas ou veslculadas £ a via mais 
comum, mas a transmissao tambem pode se dar por meio de 
pacieote assintomdtico. Em varies cases o periodo pode ser 
bem mais longp, de diflcil precisao. 

■ Agente etiologico 

O herpesvirus simples 6 causado por dois tipos antigfinicos: 
H5V-1 e HSV-2. 

O HS V-1 ocorre mais em lesoes dos Mbios, face e regioes ex- 
postas ao lumen solar. O HSV-2 predomina na regiao genital. 

Sao DNA-virus, termolibeis e sensiveis ao £ter, fenol e for- 
mol, sendo pardalmente inativados pela radiafao ultravioleta. 
Resistem bem ao resfriamento. 

■ Manifesta^des dinicas 

• Primomanifestagaa: £ precedida de simomas subjetivos. Em 
cerca de 24 h, surgem as primeiras manifesta^oes, como eri- 
tema, ardor, prurido e dor. Sobre a base eritematosa, spare - 
cem vesiculas agrupadas, que permanecem por 4 a 5 dias e 
depois erosam. Todo esse processo dura de 2 a 3 semanas. A 
primomanifesta^ao genital pode ser acompanhada de febre, 
cefaleia, mal-estar e mialgias. Adenopatias inguinais ou fe- 
morais ocorrem em 75% dos casos 

• Infecgao recorrente: como o HSV fica latente na bainha de 
mielina de nervos perifericos, novos surtos sao esperados, 
por^m tendem a ser menos intensos do que o primeiro. No 
paciente com imunossupressao (AIDS ou outra situa^ao) as 
lesoes, em geral, sao maiores e mais dolorosas. 

■ Diagnostics laboratory I 

O material retirado por raspado das lesoes (de prefer^ncia 
do fundo das vesiculas) pode seguir para: a) eitodiagndstico 
(Papanicolaou ou Giemsa), b) cultura em meio celular ou c) 
biologia molecular (PCR, capturahibrida) (Tabela 62.7). 


Exame 

Teste de Tzanck 
Papanicolaou 
IFdireta 
Cultura viral 
PCR 


Tabela 62 .7 ■ AvaEiafao dos mdtodos I abo rate rials 
para herpes genital, 

Sensihllidade (%) 

40 a 50 


30 a 40 
70 a 00 
25 a 90 
>95 


EspedfEcEdade {%) 

>99 

>95 

>95 

>95 

>95 


■ Tratamento 

► Primeiro episodio. Addovir 400 mg VO, de 8/8 h, por 7 a 
10 dias; fancidovir 250 mg VO, de 8/8 h, por 7 a 10 dias; valaci- 
clovir 1 g VO, de 12/12 h, por 7 a 10 dias. 

► Episodios recorrentes. Aciclovir 400 mg VO, de 8/S h, por 
5 dias; fancidovir 125 mg VO, de 8/8 h, por 5 dias, ou valaciclo- 
vir 500 mg VO.de 12/12 h, por 5 dias. 


► Terapia de supressao. indicada quando existem 6 ou mais 
surtos em 1 ano; acidovir 400 mg VO, de 12/12 h; fancidovir 
250 mg VO, de 12/12 h, ou valaciclovir 500 mg VO, de 12/12 h, 
todos por periodo nao menor que 6 meses. 

» Doenfja grave. Aciclovir 5 a 10 mg/kg de peso intravenoso 
(IV), a cada 8 h, por 2 a 7 dias, ou atiS grande melhora clinica, 
quando se transfere para VO ati* completar pelo menos 10 dias 
de tratamento. 

► Outros farmacos. Alguns firmacos encontram-se ainda sob 
avalia^ao da sua eficacia, como a trifluorotimidina, a vidarabi- 
na e o cidofovir, podendo ser utilizados em casos especiais. 

Por causa de suas propriedades, o fitoteripico Uncaria to - 
mentosa tern sidoindicado em apresenta?aode gel com 50 mg/g 
aplicado topicamente nas lesoes herpeticas, 3 vezes/dia. 


■ Complicates 


Infecgao no sistema nervoso central (meningite/encefalites) 
ou doeni-a disseminada. 

A infecfSo neonatal £ a de mais alta frequ£ncia, com acome- 
timento visceral e do SNC. Cerca de 70% dos rec^m-nascidos 
com herpes neonatal nascem de maes assintomaticas no mo¬ 
rn ento do par to. 

Alem de malforma^oes congfinitas como hidroanencefalia e 
coriorretinite, as manifestagoes fetais envolvem abortamento, 
prematuridade e restri^ao ao crescimento intrauterino nos ca¬ 
sos de transmissao vertical. 

Sao fatores que aumentam a transmissao intrauterina: pri- 
momanifesta^ao na gestante; lesoes herpeticas miiltiplas; rup- 
tura prematura de membranas; introduce de eletrodos para 
monitoramento fetal em gestante com histdria de herpes geni¬ 
tal recidivante. 

Estudos tSm revelado que terapia de supressao com 400 mg 
de aciclovir de 8 em 8 h a partir da 36 J semana e cesdrea ele- 
tiva trazem alto beneficio para se evitar a infeefao no eon- 
cepto em casos de gestantes com herpes recidivante ou na- 
quelas que apresentam a primeira manifestaijao nessa <Spoca 
da gesta^ao. 

Herpes simples recorrente esta associado ao desenvolvi- 
mento de eritema multiforme de repetifao. O HSV-1 £ mais 
comumente associado ao fenbmeno de hipersensibilidade. 



■ Diagndstico diferencial 

Cancro duro, cancro mole, esfolia^oes traumlticas, eritema 
polimorfo em genital e aftas genitais de origem desconhecida 
ou causadas pelo rush cutaneomucoso na primeira infecgao 
do HIV. 


■ Observa0es 

* Em muitas situates o diagndstico £ cllnico 

* Muitos indicam parto cesareo na vig£ncia de lesao genital 
ou se esta aeonteceu ati uma/duas semanas antes do inicio 
do trabalho de parto, espec ialmente se for primomanifes- 
ta<;ao 

* Muitos indicam a terapia de supressao, com acidovir, para 
gestantes com herpes de repetifao, ocorridos na gesta^ao, da 
36 s1 semana at^ o parto, A finalidade £ diminuir a infecgao, e 
suas complicates, no concepto. 


Doen^as Sexua I merits Trans mis Eves (D5T) 




Doer^as Intercorrentes rw <h ravidez 


Herpes neonatal congenito 



A infecgdoneonatoi refere-se £ aquiskao do HSV no momenta do 
parto (paranatal) atrav^s da exposlcao ao virus proveniente do sis- 
tema genital materno [5QGC 2008). A [nfeccac herp&ica neonatal 4 
dlagnosticada quando a doenga se manifesta apbs 48 h do parto, A 
infecsao congMta £ fendmeno rmiito raroj quando o feto adquire o 
H5V in utero por via transplacent^ria. 

As manife stances do HSV neonatal podem ser class! ficadas em 
trds nfveis da doen^a (ACOG, 2007; SOGC, 2008): 

Doen^a limitada a pele, olho, boca (45%), raramentefatalitodavla, 
38% podem desenvolver doen^a neurolbgica como sequela 
Doen^a do sistema nervoso central (30%), manifestada por ence- 
fallte 

Doen^a disseminada (25%), a forma mais serla da infectao, com 
90% de mortalidade se nao t rata da. 

O diagnostico da infeci;ao herp^tlca neonatal pode ser reallzado 
levando em conta o quadro clfnico e/ou a present de culture po¬ 
sitive 48 h ap6s o parto. A terapla intravenosa com o aciclovlr deve 
ser Iniciada tao cedo quanto passive!. evidente reducao da mor¬ 
talidade e das sequelas neuroldgicas (de 58 para 16%}. 

■ HSV materno 

A infec^ao genital pelo HSV £ mais comum com o HSV-2, mas a 
doenija primula pelo H5V-1 est3 aumentando de frequ&ncia. 

As implicates para a mae e para o feto/rec^m-nascido sao dife- 
rentes dependendo se a infec0o 4 primdrb ou recordnte^ 

► InddGncia. Em mu I he res com testes sorolbgicos negativospara 
HSV, a incldencla de infec^ao primdria para HSV-1 ou HSV-2 durante 
a gravidez 4 de aproximadamente 2%, Assim como ocorre na nao 
gravida, a maioria das infec^oes primarfas na gravidez 4 assintom^- 
tlca, Enire mulheres com HSV genital recorrente, cerca de 75% po¬ 
dem apresentar no minima urn epispdio da infec^ao na gravidez, e 
aproximadamente 14% das pacfentes exiblrao recorrenda clfnica ou 
prbdromos (dor/queima^ao vulvar} no momento do parto (ACOG, 
2007}. 

► Infec^o primiria. As manifestoes clfnlcas tipicas incluem 
lesoes vesiculares, com base eritematosa, localizadas na Srea do 
dermStomo sacro (usualmente S2 e S3), que pode sera genitalia ou 
locals adjacentes, Elas frequentemente evoluem para pustulas, ul 
cerates e, finalmente, no caso da pele queratinizada, para crostas. 
I mportante destacar que muitos Indivfduos jamais apresentam ma- 
nifesta^bes clfnicas da doen^a, mas podem exibir episodicamentea 
eliminacao do vfrus. As lesoes clfnicas evidentes sao precedldas em 
aproximadamente 30% das vezes de est^gio prodrbmico (prurido, 
eritema minima, dor/queima^ao vulvar). Durante esse estagio, o vi¬ 
rus jd esta presente na pele ou na mucosa. 

► Infec^o recorrente. A apresenta^ao clfnica da infec^ao recor¬ 
rente varia desde a eliminate viral assintomatica e nao recon heci- 
da at£ a recorrencia clfnica declarada, via de regra mais branda do 
que na infect o primdria e de evolu^ao mais rapida. 

► Eliminate assintomatica. A el imina^ao assintomatica tanto do 
HSV-2 como do HSV-1 da area genital ou oral pode ser possfvel. 

■ Implicates do HSV genital na gravidez 

► Infect 0 primaria na gravidez, O risco de infec^ao neonatal pa- 
rece ser maior quando ocorre a infec^ao primaria materna no 3^ 
trimestre. Nessa eventualidade, a mae adquiriu a infec^ao, mas £ 
incapaz de desenvolver soroconversao IgG completa antes do par¬ 
to, e o bebe nasce sem a prote^ao passive do IgG de proveniencia 
materna. Nesses casos, o risco de infec^ao herpbtica neonatal £ de 
30 a 50%. Raramente passage m transplacentaria re sultan do em 


infeci;lo congenita in ufero. As manifestacbes sao usualmente muito 
graves e incluem microcefalia, hepatoesplenomegalia, crescimento 
intrauteri no restrfto (CIR) e natlmortalldade. 

> Tratamento da infeqao primiria. O tratamento com antivirals, 
Inclusive no Ptrlmestre da gravidez, pode serapropriado se os sin- 
tomas maternos forem muito intensos (Tabela 62.3}. 0 acldovir e o 
valacidovir sao seguros em qualquer epoca da gestai;ao. A supres- 
sao antiviral tamb^m pode ser oferecida ao parcelro com lnfec;ao 
genital pelo HSV (em associate com o uso do condom }, para dimi- 
nulro risco de transmission grivida. 

► Tipo de parto na infec^ao primiria. A infec^ao primaria genital, 
seja do tipo 1 ou tipo 2, no 3 y trimestre da gravidez, constitui-se no 
mais elevado risco (30 a 50%} ao bebe. A operate cesarlana estn 
indicada (Figura 62.32)Xultura para HSV no reebm-nasddo deve ser 
realizada e o beb^ seri observado parasinaisda infec^ao. 


Tabela 62,8 • Doses recomendadas da medteafao antiviral 
para o herpes na gravidez. 


IndEca^o 

Infeeclo pdmnrJa 

lnfec<;ao recorrente 
sintomntlca 


Supressiva 


Doen^a grave ou 
dJsseminada 


Segunda ACOG r 20Q7. 


Aciclovlr 

400 mg oral, 3/d la, 
por 7 a lOdias 

400 mg oral, 3/dla, 
por Sdias, ou 
800 mg ora| r 2/d I a, 
por 5dias 

400 mg oral, 3/ 
dia,a partir de 
36 semanasat^o 
parto 

5 a 10 mg/kg IV, cada 
8 h por 2 a 7 dlas, 
depols terapla 
oral para Infec^io 
primSrlaat# 
completar lOdias 


VaEacfdovir 

1 g oral, 2/dla, por 7 a 
lOdlas 

500 mg oral, 2/dla, 
por 3dias,ou 1 g 
oral, diariam ente r 
por Sdias 

500 mg oral, 2/dla, 
a partirde36 
sem anas art o 
parto 



Figura 62.32 - Prevent do herpes neonatal. (Segundo reco- 
menda^oes do ACOG, 2007 a do SOGt 2008.) 
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Herpes neonatal congenito {continua^ao) 


► Infecfao recorrente na gravidez. A grdvida que adqulrlu a infec- 
i;ao antes da gravidez ter3 antkorpos IgG contra o herpes simples 
e os passar^ com certeza para o feta por via transplacent^rla, Por 
causa dessa proteges imunoldgica passiva £ Incomum o rec£m- 
nasddo desenvolver a infeccao herp^tlca qua n do set rata de ctoen- 
?a matema recorrente. Tcdavla, se a lesao genital pelo HSV estfver 
presente ao tempo do parto vaginal o risco de infec^ao neonatal 
ser^ de 2 a 5% (ver a Figura 6232). Al£m do mais, mulher com 
doen^a recorrente sem lesao evidente no momento do parto ainda 
possul risco mufto pequeno de elfmina^ao asslntom^tica [aproxh 
madamente 1%), e o risco de infec^ao neonatal est3 calculado em 
0,02 a 0,05%, 

Mulheres com surtos recorrentes durante a gravidez nao tern 
indicate de terapia antiviral antes de 36 semanas de gestagao, 
exceto se as manifesta^oes da doen^a forem acentuadas. 0 uso de 
supressores antivirais com 36 semanas de gestae ao reduz o risco de 
eliminaeao viral lesoes herp^ticas por ocasiao do nasdmento, e, por 
isso, nao hi necessidade de opera^ao cesariana. Mulheres com her¬ 
pes genital ativo recorrente deverao usar terapia antiviral supressiva 
a partir de 36 semanas at£ o parto (ACOG, 2GQ7). 

As doses de acidovir e de valaciclovlr estao indlcadas na Ta- 
bela 62.8. 

► Tipo de parto na infeepo recorrente. A operatao cesariana esti 
indicada se a lesao pelo HSV ou prddromos estiverem presentes no 
momento do parto (AC0G, 2007; SOGC, 2008) [ver a Figura 6232). 
Em bora o risco de transmissao neonatal seja pequeno, a doenp i 


de extrema gravid ade. Conduta igual deveri ser tomada se as lesoes 
estiverem longe da irea genital como nddegas e coxas, pols ainda 
haveri o risco concomftante de ellminagao do virus pela cirvice ou 
pela vagina (SOGC 2008), O ACOG (2007) nao recomenda a cesirea 
nessas condicoes. Para prevenfro herpes neonatal a cesirea deveri 
ser reallzada ati 4 h apbs a ruptura das membranas. 

Por outro lado, a cesarea nao esti indicada em mulheres com 
histbria de HSV na ausencia de lesao genital ativa ou de prddromos 
no momento do parto., visto queo risco de transmissao € de apenas 
2 : 10 . 000 . 

► Ruptura prematura das membranas, No contexto da ruptura 
prematura das membranas (RPM) no qual esteja indlcado o trata- 
mento convervadoroaciclovlrseri recomendadoatbo parto. O uso 
de cortlcoide pode agravar a Infec^ao [ACOG, 2007), Padentes com 
HSV ativo e RPM prbxlma ou no termo terao a gravidez Interrompfda 
por cesirea (ACOG, 2007). A qualquer bpoca ap6s a RPM a gravidez 
deve serterminada por operapo cesariana. 

► Procedimentos invasivos. Em mulheres com historic de HSV re¬ 
corrente estao contra in dicados os eletrodos no escalpo e a micro¬ 
anil ise do sangue fetal (SOGC, 2008). Ao contririo, procedimentos 
transabdominals como a blopsia de vllo corial, amniocentese e 
cordocentese podem ser reallzados, mesrno na present de lesoes 
genitals. 

► Amamfinta^ao. A menos que haja lesao herpbtica ativa na 
mama o aleftamento natural nao esti contralndlcado [ACOG, 2007; 
SOGC, 2008). 



■ Tricomonfase (Figuras 62.33 a 62.35) 

■ Sinommia 

Corrimento, leucorreia, escorrimemo. 

■ Conceito 

Infec^ao causada pelo protozoirio Trichomonas vaginalis no 
trato genitourinirio da mulher e do homem. Representa, em 
conjunto com a candidiase e com a vaginose bacteriana, urn 
dos principals tip os de infec^ao vaginal £ dassificada, junto 
com sffilis, gonorreia e clamidia, como dissica DST curavel. 



Figura 62.33 ■ Tricomonfase: quadro de colpite com conteudo bran- 
co-amarelado, aibm de muicas boi has provenientes do catabolismo de 
bact^rfas anaerdbias associadas h iofeccao por l vaginalis, 


Estima-se que ocorram no mundo mais de 170 milhoes de 
casos a cada ano. No Brasil sao mais de 4,3 milhoes de casos 
novos por ano. 


■ Periodo de incuba^ao 

I. e patdgeno exdusivo dos humanos; assim, quase 

nao existem estudos pormenorizados. Admit e-se que, ap6s a 
inocula^ao do T vaginalis na vagina, a sintomatologia ocorra 
em 1 a 2 semanas. Todavia, dependera da quantidade do indcu^ 
lo, viruBncia do parasita e imunidade local. 


■ Agente etiologico 

Trichomonas vagimUs: protozoario ovoide de grande motili- 
dade - devido a sens quatro flagelos. Seu tamanho e urn pouco 
maior do que um leucbcito e menor do que uma c^lula epitelial 
vaginal. 

£ morto facilmente pela desseca^ao e exposii^ao prolongada 
i luz solar. Contudo, material vaginal misturado com soro fl- 
sioldgico pode manter o parasita ativo por mais de cinco horas. 

foram descritos raros casos de transmissao nao sexual por 
fflmites, inclusive em crian^as. 


■ Manifesta0es dmicas 

As mulheres sao as principais pessoas com a doenpa, em- 
bora muitas (50%) sejam oligossintomiticas ou assintom^ticas. 
Nelas podem ocorrer corrimento amarelo-esverdeado, bolho- 
so, com odor desagraddvel ardAncia ao coito e colpite difusa, 
tambem chamada de colpite H< tigroide” (multifocal), Muitas 
apresentam prurido vulvar. A maioria dos homens infectados 
& assintomitica. 
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Figura 62.34 » A. Trichomonas vaginalis corado pelo mAtodo de 
Gram. A seta indica os flagelos. B. Trichomonas vaginalis visuali 2 ado 
peio exame a fresco do conteudo vaginal, 



Figura 62.35 • Tricomonas: esfregago de conteudo vaginal corado 
pela tecnica de Papanicolaou mostrando tfplco processo inflama- 
tdrio por 7. vaginalis: ceiula em banquets, ou seja, agiomeraglo dos 
protozoArios ao redor da cAlula epitelial (reto). 


■ Diagnostico laboratorial 

No exame a fresco/s alina da secre^ao vaginal A possfvel 
visualizar o protozo^rio, movendo-se ativamente entre as cflu- 
las epiteliais e os leucdcitos (Tabela 62.9). A bacterioscopiapelo 
Gram e a colpocitologia corad a tambAm podem evidenciar o 
parasita, 

768 


Tabela 62 J ■ Avaliafao dos metodos laboratoriais para tricomoniase. 

Eieame Sensibllidade (%} Espedflddade (%} 


Exame a fresco 50 a 70 

Cultura 80 a 90 

SondasdeDNA >95 


>99 

>99 

>99 


A cultura em meio de Diamond oferece 6timos resultados, 
uma vez que teenieas de biologia molecular, embora excelentes* 
nao sao rotinas. 

Um conjunto com meio de cultura acondicionado em sachA 
pUstico, In Pouch TV , £ de extrema praticidade, sensibilidade e 
especificidade e poderia ser usado com mais frequAncia. 

O pH vaginal estA > 4,5 e o teste das arninas geralmente A po- 
sitivo (decorrente da associa^ao a outros germes anaerdbios), 

Como na vaginose bacteriana, nos quadras de tricomonlase 
existe microbiota exuberante de bactArias anaerdbias; assim, o 
teste das aminas (KQH a 10%) do conteudo vaginal frequente- 
mente A positivo. 

• Tratamento e controle de cura 

• Metronidazol 2 g VO, dose time a, ou 250 mg VO, de S/8 h, 
por 7 dias 

• Secnidazol 2 g VO, dose unica 

• Tinidazol VO, dose tirtica. 

O controle de cura pode ser feito com os mesmos exames 
usados no diagndstico, 1 a 2 semanas apds o tratamento. O par- 
ceiro, mesmo que nao apresente sintomas, deve ser chamado 
para orientagoes e tratamento. 

JA foi documentada resist&ncia ao metronidazol usado 
em dose unica. Nestes raros casos, indicam-se metronidazol 
500 mg VO de 8/8 h + metronidazol vaginal por 10 dias. 

As recidivas ocorrem mais por falta de tratamento dos par- 
ceiros e/ou pelo uso ineompleto do tratamento primArio. 

Embora os esquemas com dose unica apresentem maior 
adesao, possuem maior recidiva. Repetir a dose apds 1 semana 
pode melhorar a eficAeia. 

A gestante poderA ser tratada com 2 g de metronidazol. 
Esse fArmaco A classificado como "B” na gravidez (estudos em 
animais nao mostram danos ao feto; estudos com maior con¬ 
trole deverao ser feitos). Miiltiplos estudos e metanAlises nao 
demonstraram consistente associagao do metronidazol usado 
durante a gravidez a efeitos teratog£nicos e mutagenicos nos 
bebfis. O tinidazol A um fArmaco, na gravidez, de categoria “C” 
(estudos em animais mostraram efeitos adversos; sua seguran- 
ga ainda nao estA estabelecida). 

■ Complicates 

► No mens. Prostatite e epididimite, tendo como agravante 
maior a oligospermia, determ inante, por vezes, de infer!ilidade 
conjugal. 

► Mulheres. Trichomonas vaginalis pode ser um dos vetores 
de microrganismos da DIP. A tricomoniase estA associada a 
complicates na gesta^ao: ruptura prematura de membranas, 
par to prA-termo e baixo peso. Entre tanto, nao existem dados 
dispomveis de que o tratamento com metronidazol acarrete di- 
minui^ao na morbidade perinatal, Alguns estudos mostram a 
possibilidade de aumento na prematuridade e baixo peso com 
o uso do metronidazol. Trata-se de estudos que nao permitem 
conclusao definitiva sobre os riscos com o tratamento, Entre- 
tanto, o tratamento, alem do alfvio da sintomatologia, previne a 
infec^ao respiratdria do recAmmascido e a transmissao sexual. 
Os riscos e beneficios deverao ser discutidos com a paciente. 




• Diagnostics diferencial 

Vaginose bacteriana, gonorreia, candidlase, vaginite hipo- 
trdfica (que tamtam faz quadro de colpite multifocal) e va¬ 
ginite inflamatdrla esfoliativa (causada por estreptococos do 
grupo B), 

■ Observances 

• As vulvovaginites, como todas as lesoes genitais, favorecem a 
transmissao de outras DST, incluindo o HIV 

• Apds tratamento pela abordagem sindrbmica de uretrite go- 
nocdcica masculina, havendo persistSncia de secre<;ao, sensa- 
fao de fisgada e/ou prurido no meato uretral, deve-se medi- 
car para tricomoniase 

• JA houve relates de que 5 a 10% dos homens com gonorreia 
tamb£m sao portadores de tricomoniase 

• 6 considerada uma epidemia negligenciada 

. Embora estejam sendo diagnosticados cada vez menos ca¬ 
ses de tricomoniase, varios trabalhos nacionais e internacio- 
nais apontam para o encontro de mais de 3% de tricomonia¬ 
se em rastreio por Papanicolaou, lamina a fresco, cultura 
seletiva ou por pesquisa por biologia molecular (PCR.) de 
conteiido vaginal de mulheres atendidas em clinicas gine- 
coldgicas. 

■ Cand id fase (Figures 6236 e 6237) 

■ Sinonimia 

Corrimento, leucorreia, flores braneas* 

■ Conceito 

Infecgao causada por fungo do g£nero Candida no sistema 
genitourinirio da mulher (principalmente vulva e vagina) e do 
homem* Sua presenga em cavidade oral esti relacionada com 
imunodefici£nda. Embora alguns parceiros tamtam apresen- 
tem infeegao por Candida no p£nis, nao se considers uma DST 
classics* 

■ Periododeincuba^ao 

Uma vez admitido que a Candida pode fazer parte da micro¬ 
biota vaginal, desequillbrio da ecologia local propicia o cresci- 
mento do fungo e o estabelecimento de sinais e sintomas. Nao 
se tern definido o perlodo de incubagao da candidlase, 

■ Agente etiologico 

Candida albicans & a responsavel por mais de 90% dos qua- 
dros de candidlase. G restante deve-se k infeegao por outras 
Candidas nao albicans. A Candida e fungo oportunista, que vive 
como comensal na mucosa do aparelho digest!vo e da vagina. £ 
levedura desprovida de dorofila, Gram-positiva, que se desen- 
volve melhor em pH acido (< 4,0) e se apresenta de duas for¬ 
mas: uma vegetativa ou de crescimento (pseudo-hifa) e outra 
de reprodugao (esporo). 

■ Manifesta;oesd micas 

► Nao coin plica da. Candidfase esporadica, leve ou de moderada 
intensidade, por C. albicans e em imunocompetente. 

► Com pi i cad a. Candidlase recorrente {> 4 surtos/ano), grave 
intensidade, nao C. albicans> imunodeprimidos, diabetes nao 
control ados, na gravida. 



Flgura 62,36 ■ Candidfase: quadro de intensa candidfase em gravida. 
No car o edema, a hiperemia e a sec regia branca em grumos caracte- 
rfstscos de candidfase vulvovaginal durante a gescaglo. 


► Mulher. Corrimento tipo leite talhado> inodoro, com prurido, 
hiperemia e edema vulvar (maior nas gravidas). Hi relatos de 
ard&ncia ao coito, disuria ou polaciuria. 

► Homem* Balanopostite com maior ou menor intensidade de 
eritema, edema e acdmulo de secregao de cor esbranquigada no 
sulco balanoprepucial O prurido tamb^m £ frequente. 



■ Diagnostico laboratorial 

• Exame a fresco (KOH a 10%) de esfregafo do conteiido 
vaginal pode visualizar as pseudo-hifas on esporos do fun¬ 
go. A bacterioscopia pelo Gram tambem pode ser utilizada 
(Tabela 62.10) 

. pH vaginal <4,0 

• Cultura em meios prdprios, tipo Sabouraud 

• O Gram ou a colpocitologia corada de Papanicolaou pode 
evidenciar tanto as pseudo-hifas como os esporos 

- Uma vez que 10 a 15% das mulheres colonizadas sao com- 
pletamente assintomaticas, recuperar Candida na vagina nao 
representa, necessariamente, doenfa e consequente necessi- 
dade de tratamento. A cllnica deve ser sempre valorizada. 

■ Tratamento e controle de cura 

► Casosnao complicados. Cremes, pomadas ou dvulos vaginais 
de tioconazol, clotrimazol, isoconazol, miconazol, tercona- 
zol, nistatina em dose linlea ou at6 10 dias; ou oral: fluconazol 
150 mg dose linica, itraconazol 200 mg + 200 mg apds 12 h e 
eetoconazol 400 mg/dia durante 5 dias. 

► CaSQS complies do S» Fluconazol 100 a 150 mg/dia VO, em in- 
tervalos de 3 dias por 3 doses. Quando for nao albicans : Icido 
bdrico 600 mg/dia (dvulo ou gel vaginal) por 2 semanas. 


Tabela 62.10 ■ Avaliagio dos metodos laboratories 
para candidiase. 


Exame 

SensEbilidade (%) 

Espedflddade (%} 

Exame a fresco (KOH a 10%) 

40 a 60 

>99 

Cultura 

70 a B0 

>99 
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Figura 62*37 ■ A* Hifas de Candida sp. visual teadas no exame a fresco 
de conieudo vagina!. B, Hifas de Candida sp. visualteadas no exams de 
conteudo vaginal corado pela idcnica de Gram. 


Na gravida nao usar medicares orais* Uma aplicapao va¬ 
ginal, ao deitar, de nistatina durante 14 dias 6 considerada a 
melhor oppao terapfeutica. 

■ Complicates 

A forma disseminada e representada por endocardite, me- 
ningite e septicemia, comumentc fatal. A disseminapao ocorre 
porviahemitica. Empadentes diab&icos eimunoeomprometi- 
dos a candidiase 6 a infecpao mais const ante, aparecendo preco- 
cemente assim que comepa o comprometimento da imunidade 
celular. Al^m da candidfase vulvovaginal recorrente, a infecpao 
pode loealizar-se na orofaringite ou disseminar-se, nos estigios 
mais avanpados da imunossupressao, causando esofagites, abs¬ 
cesses pulmonares e lesoes do trato digestivo at^ o Inus. 

Para pacientes com quadro de candidiase vulvovaginal re¬ 
corrente, impde-se o oferecimento, com fenfase, de sorologia 
anti-HIV. 

■ Diagnostico diferencial 

Gutras vulvovaginites como vaginose bacteriana, tricomo- 
nlase, vaginite hipotrdfica, vaginite inflamatdria esfoliatlva, 
processes al^rgicos, liquen e doen<;a de Paget vulvar. 

■ Observances 

. A maioria das mulheres tern pelo menos urn surto de 
candidiase durante a vida 

■ Candidiase vulvovaginal ocorre frequentemente durante a 
gestapao 

« Os variados esquemas de tratamento (local e/ou oral) apresen- 
tam eficicias semelhantes, que raramente ultrapassam os 90% 

• Em casos recidivos (mais de trgs epis6dios/ano) ou graves im- 
pdem-se as pesquisas de diabetes e de anticorpos anti-HIV 

• Casos eomplicados e em gestantes devem receber medieapao 
vaginal por 12 a 14 dias 

• Nem todo prurido vulvovaginal 6 decorrente de candidiase. 


- ■ - 

Vagi nose Bacteriana 

Ana Aurelia Salles Campos, Eduardo de Souza, Rosiane Mattar e LuizCamano 


■ Conceito 

O agente etiol6gico da entao denominada vaginite inespeci- 
fica recebeu o nome de Haemophilus vaginalis por Gardner & 
Dukes, em 1955, sendo caracterizado como parasita de superfi- 
cie, Gram-negativo, medindo 0,3 a 0,5 mierdmetro de largura e 
1,0 a 3,0 de comprimento. Esses autores observaram tambem a 
presen^a de poucos leucdcitos e a aus£neia de Lactobacillus sp., 
justificando, dessa forma, a inflama^ao ser achado infrequent^, 
ji quest ionando o ter mo vaginite inespedfiea. 

Nos anos seguintes, Zinnerman & Turner (1963) sugeriram 
Corynebactertum vaginalis como nome espedfico. Mais tarde, 
Greenwood e Pickett (1980) esclareceram pormenores sobre 
a taxonomia da bacteria, passando a chamfi-la de Gardnerella 
vaginalis. 

A Gardnerella vaginalis A constituinte relativamente comum 
do conteddo vagin al, pels apenas pequeno ndmero de mulhe¬ 


res que tern a bacteria apresenta queixa de corrimento vaginal, 
O ecossistema vaginal normal esta predominantemente com- 
posto por esp^cies de Lactobacillus produtores de per6xido de 
hidrog^nio, com ou sem Gardnerella vaginalis. Dessa forma, a 
presen^a da bacteria nao signiflca alter at; ao vaginal. 

O ter mo vaginose bacteriana passou a ser usado, nos anos 
seguintes, por refletir altera^ao complexa da flora bacteriana 
vaginal com a presen^a da secret local aumentada, mas sem 
resposta infiamatdria. 

Nos dias atuais, a vaginose bacteriana & considerada como 
resultante da proliferate maei<;a de flora mista, incluin- 
do Peptostreptococcus , Bacteroides sp., Gardnerella vaginalis t 
Prevotella sp. ; Porphyromonas, Mobiluncus sp.. Mycoplasma e 
Atopobium vaginae, o mais recente germe identificado como 
causador desta patologia que & acompanhada por perda da flo¬ 
ra de Lactobacillus sp. Essa diminuigao dos lactobacilos leva ao 
aumento da concentrate de bact6rias Gram-negativas e anae- 
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rdbias. Essa alterafao represents desequiHbrio da flora vaginal 
e esses germes estao presentes em concentrates de 100 a 1.000 
vezes maiores do que na flora normal quando hi a oeorrSncia 
da doenija (Zugaib et al, 2011). 

■ Prevalence na gestafao 

A prevalencia de vaginose bacteriana sofre modificaijoes em 
virias populates no mundo, sendo mais frequente nas grivi- 
das com nfveis socioeconbmicos menos favorecidos; as mulhe- 
res afrodescendentes tim maiores tendgncias a serem assimo- 
maticas (Melissa, Dana, Jeff et al, 2011); varia muiio, tambern, 
em funrjao do tipo de atendimento espedfico do servigo e do 
mdodo diagndstico. 

A vaginose bacteriana, mesmo nas gestantes assintomiticas, 
estd relacionada com a ocorrencia de parto pre-termo. Quando 
detectada antes de 20 semanas, aumenta 4 vezes o risco de par¬ 
to prdtermo (Gene & Schant 2 -Dunn, 2007). 

O possfvel mecanismo entre gestantes assintomiticas com 
vaginose bacteriana e parto pri-termo est4 relacionado com a 
composirjao anormal da flora vaginal, um dos principals fatores 
de risco para infecfao intra-amnidtica. £ o que acontece com 
a liberate de prostaglandinas e citocinas inflamatorias, esti- 
muladas pelas toxinas bacterianas, que ascendem pela vagina e 
sao introduzidas no Hquido amnidtico, desencadeando assim o 
trabalho de parto (Melissa, Dana, Jeff et al, 2011) 

No final da gesta?ao, a prevalencia & mais baixa, sugerindo 
que ocorre remissao espontinea em aproximadamente metade 
dos casos atd o termo. A aquisifao de vaginose bacteriana no 
decorrer da gestafao & rara, sendo mais associada com o habito 
de fumar, presen^a de bactirias anaerdbicas e elevafao do pH 
vaginal. 


Em estudo realizado com oito institutes, distribuldas em 
virios continentes, todas com a mesma padronizafio diagnds- 
tica, foram obtidas as mais diversas prevalendas, demonstran- 
do dessa forma que as diferentpas regionais devem ser conside- 
radas. Por esse estudo, na Africa (ZimMbue), apurou-se a mais 
elevada incidenda (24,4%); nos Estados Unidos, a mais baixa, 
5,8% (Tolosa et al, 2006). 

No Brasil, em Alagoas, encontramos prevalencia elevada, de 
33,5% (Campos, 2008); em outros estudos nacionais, os Indices 
apontados sao menores. Nas Tabelas 62.11 e 62.12 estao expos- 
tas as prevalendas de vaginose bacteriana, segundo alguns au- 
tores estrangeiros e nacionais. 


■ Aspectosclinicose diagnostics 


Entre os sintomas mais frequentes da vaginose bacteria- 
na, destacamos o odor desagradavel (cheiro de peixe podre) 
como a reclamarpao mais caracteristica, presente em 49% das 
mulheres; outra queixa importante 6 a presentpa de secregao 
vaginal aumentada, fluida, homogSnea, bolhosa, esbranqui;a- 
da, acinzentada ou amarelada, que se acentua ap6s o coito e a 
menstruate; outros sintomas incluem dor abdominal, ardor i 
miojao, menorragia e metrorragia (Eigura 62.38). 

Amsel et al. (1983) propuseram para o diagndstico da vagi- 
nite inespedflea a presen^a de tr£s dos quatro itens: secreipao 
vaginal fluida, homogfinea, em quantidade moderada; medida 
do pH vaginal maior ou igual a 4,5; presentpa de odor fetido 
a adito de uma gota de hidrdxido de potassio (KOH) a 10% 
no conteudo vaginal e a presence de cilulas-chave ( due-cells ) 
pelo exame a fresco. Dessa forma, reduziram a subjetividade do 
diagndstico e possibilitaram a confirmato em mulheres assin- 
tomiticas (Figura 62,39). 



Tabela 62.11 * Quad ro stndptico da prevalencia de vaginose bacteriana em gestantes, segundo alguns autores estrangeiros. 


Autor 

Ana 

Metodo dlagnostico 

Nrimero de gestantes 

Prevalencia (%) 

Krohn ef al 

19B9 

Amsel etal 

593 

21 

Hay ef al 

1994 

Gram 

710 

12 

Ciistiano etal 

1996 

Amsel ef a A 

1,441 

5 

McDonald et al 

1997 

Gultura vaginal 

2,490 

26,5 

King etal 

2000 

Amsel etal 

701 

U0 a I B, 9 

Oakeshott et al 

2002 

Nugent ef at 

1.201 

K5 

Gofflnet et al 

2003 

Nugent ef al 

354 

63 

Begum ef at. 

2003 

Nugent ef al 

204 

17 r 7 

Oakeshott etal 

2004 

Nugent ef £3/. 

925 

13 

Vogel et al 

2006 

Amsel etal 

229 

17 

Svare etal 

2006 

ScNmlter at 

3.540 

16 

Tolosa ef al 

2006 

Nugent ef al 

1,466 

53 a 243 

Guerra ef at 

2006 

Nugent ef al 

242 

39 r 3 

Tabela 62.12 - 

Qua dr o sinoptico da prevalencia de vaginose bacteriana em gestantes, segundo alguns autores nationals. 

Autor 

Ana 

M£todo diagndstico 

Miknero de gestantes 

Prevalencia (%) 

Haddad 

1991 

Gram, exame a fresco, culture e 
colpoeitologia 

133 

13,5 

Slmees ef al 

1998 

Gram 

328 

9,5 

Carvalho etal 

2001 

Gram 

611 

19 

Camargo ef ol 

2005 

Nugent ef al 

7B5 

16,1 
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Figura 62.3fl - Vulva com grande quantidade de secregSo, inclusive 
com bolhas, Embora aigumas mulheres com vaginose bacteriana pos- 
sam ser assintomScicas, com frequSncia eias apreseniam quadros de 
corrimento vaginal branco ou branco-acinzentado com bolhas. 



Figura 62.39 ■ Ambas as liminas sao de conteudo vagina! corados 
pela tdcnica de Gram, nas quais 6 facilmente observada a enorme 
quantidade de baa^rlas, cocobadlos ou bacilos em vlrgula, tfplca de 
desequilibrio da ecologia vaginal. 
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Outro metodo de diagndstico foi proposto por Nugent 
et al (1991). Eles estabele ceram escore na lamina corada pelo 
Gram, avaliaram a quantidade de anaerdbios e a ausgncia de 
Lactobacillus sp, O resultado variou de 0 a 10. sendo conside- 
rado vaginose bacteriana quando o escore for maior ou igual a 
7 (Figura 62.40). Atualmente aceita-se tamb6m o Nugent mo- 
dificado. que <S positivo para vaginose bacteriana com escore 
(4 a 6) em vigSncia de clue cells (Figura 62.41). Esse metodo 
facilitou a pesquisa, promovendo a graduagao das alteragdes do 
conteudo vaginal. 
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Figura 62.40 » Sistema de escore para diagnbstico laboratory de 
vaginose bacteriana, proposto por Nugent etal., 1991. 
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Figura 62.41 A. infecgao uansplacenWio. B. Infecgao tronsamniC- 
tica. Ambas detalhadas no texto. 





































































































■ Repercussoes na gravidez 

Com a incidSncia elevada no perlodo gestacional, surgiram, 
na decada de 1990, grandes correlates da vaginose bacteriana 
com a ocorrfincia de trabalho de parto pre-termo. Virios estu- 
dos demonstram intima relafao entre parto prd-termo e vagi¬ 
nose bacteriana, conform e fisiopatologia descrita anteriormen- 
te, e essa associa^ao tem sido bastante explorada na literatura. 
Hi consenso pleno que a vaginose bacteriana foi carecterizada 
como fator de risco para trabalho de parto pre-termo, ruptura 
prematura de membranas, com consequente aumento da inci- 
dfincia de interna<;6es em UTI neonatal, e morbimortalidade 
perinatal, com grande 6nus ao sistema de saude. 

O rastreamento universal na gesta^ao de 15 a 20 semanas, 
em uma populate geral de grividas assintomaticas, consegue 
reduzir em cerca de 50% a incidfincia de parto pre-termo e de 
abortamento tardio (Kiss et al., 2004). 

Esses dados valorizam a tendencia atual para tratamento de 
todas as gestantes, mesmo as assintomaticas, principalmente as 
consideradas de maior risco para a prematuridade. 

■ Tratamento 

Acreditava-se que algumas classes de medicamentos, como 
os imidazolicos (metronidazol), poderiam ser utilizadas e apre- 
sentavam alta especificidade. 

Em 1998, o Col^gio Americano de Ginecologistas e Obstetras 
(ACOG) padronizou, para tratamento da vaginose bacteriana 


na gesta<;ao, ap6s o primeiro trimestre, o uso de metronidazol 
VO, 250 mg 3 vezes/dia (ou 500 mg 2 vezes/dia), por 7 dias, 
e, como alternativa de tratamento, o metronidazol 2 g, dose 
unica VO, ou a dindamicina 300 mg, 2 vezes/dia, por 7 dias. 
No entanto, atualmente, sabemos que o firmaco de escolha e a 
dindamicina via vaginal, principalmente se utilizada antes de 
22 semanas, quando reduzacentuadamente os indices de parto 
pr^-termo. 

Cochrane, 2005, sugeriu que o tratamento com antibidtico 
em grividas com vaginose bacteriana foi efetivo para erradicar 
a infecgao. A efetividade foi semelhante quando o antibidtico 
foi usado VO ou vaginal. 

A dindamicina, quando administrada via vaginal, aumenta 
a concentrate do antibidtico no sitio de infecijao, uma vez que 
a vaginose bacteriana est£ associada a endometrite subclinica. 
Porim, se os microrganismos ascenderem a regiao coriodeci- 
dual, pode-se fazer necessario a utiliza^ao de tratamento medi¬ 
camentos o por via oral. 

A dindamicina d um excelente macrolideo, tem largo espec- 
tro de agao, incluindo Mobiluncus e Micoplasmas, alem de ter 
propriedades anti-inflamatdrias. Quando utilizada por via oral 
pode estar associada a colite pseudomembranosa, no entanto, 
virios outros antibidticos tdm o mesmo risco, mas somente 4% 
sac reabsorvidos sistematicamente, sendo considerada um fir¬ 
maco seguro (Lamont et al., 2011). 

A posologia deve ser: dindamicina gel 2%, aplicar 7 noites 
na vagina, quando necessario utilizar 300 mg VQ 12/12 h por 
5 a 7 dias (Kiss et al., 2004). O teste diagndstico para vaginose 
bacteriana deve ser feito 1 mds apds o tratamento. 



Patogenia das infec^oescongenitas 


As infeccoes congAnitas podem ser de acometimento pr^ na¬ 
tal ou paranatal e costumam ser estudadas sob a epfgrafe de sfn- 
drome TORCH, correspondendo & Toxoplasma, Outran flub^ola, 
Citomegalovfrus e Herpes. No contescto, parece mais importante a 
categoria outras, grupo em expan sao: parvovfrus B^, varicela-zoster 
etc 

Do ponto de vista epidemiologico, as infeegoes congenitas sao 
dltas de transmhsaa vertical (matemo-fetal}, em oposigao a quel as 
da vida extrauterina, de transmissao horizontal. 

* Infec$ao pre-renal 

As relates entre o concepto e a gestante sao necessariamente 
feitas atravbs das barrefras placent^rfa e amnidtica. Fleam assim di- 
vididas as vias de penetra^ao dos germes em dois grandes grupos 
[vera Figura 62.41): 


■ Infecgao paranatal 

F adquirida por contato direto quando da passagem do concep¬ 
to pelo canal do parto, como ocorre, por exemplo, com o herpes sim¬ 
ples genital, a hepatite B eo estreptococo do grupo B.Condicionam 
infecijao neonatal. 

Consequentias das inf echoes congenitas 

Muito embora a Infec^ao a com eta a gravida, o ovo pode nao 
apresentar lesoes e a gravidez pode prosseguir normalmente atd o 
termo. 

Se o concepto e atingido pela fnfec^ao, as consequ^ndas vao 
depender da bpoca da gesta^ao. 

De aeordo com Buhimschi & Weiner (2009), em artigo de revisao 
sob re firmaco s e teratologia, os periodos do desenvolvimento po- 
dem ser divididos em (Figura 62.42): 


■ Via transplacentdria 

■ Via transamnidtica, 

► Infec^o transplacentaria. Os microrganismos cruzam a placen¬ 
ta procedentes do sangue materno, alcan^am a circula^ao fetal e se 
disseminam [vera Figura 62.41 A). 

► Infeqao transamnidtica. Os germes da vagina e do colo (ver a 
Figura 62.41 B) atingem a cavidade amnititica e o concepto, consu- 
mando a amniorrexe. 

Clinicamente e a via transamnibtica ascendente, com ruptura 
das membranas, a mais importante. Nao ser3 aqui tratada, mas no 
Capitula 36 f especialmente dedicado a esse tem a. 


Perfada pr£-implanta0o - va\ da fertiliza^ao ate a nidifica^ao 
Perfada embriandrio - da 2 d semana atb a 9 s semana pos-concept 
^ao 

Perfada fetal - da semana atd o termo. 

► Perfodo pre implarta^ao. Aplica-se aqui a lei do^tudo ou nada'[ 
Se for grande o numero de cblulas afetadas ocorrer^ o abortamento. 
Pequeno o numero de cdlulas com prom etidas, da-se o fendmeno 
da compensa^ao; a maioria das c^lulas nao afetadas protege o em- 
briao, que segue o seu curso sem malforma^ao. 

► Perfodo embrioii^rio. £ o perfodo mais vulner^vel (a farmacos 
e infec^oes). E mb ora os agentes infecciosos possam ser I eta is, na 

( continua) 
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Figura 62*43 - -ases cfdlcas no desenvolvimento humane, Os retdnguios escuros indteam os periodo* mais serisfveis aos agenies tera- 
tog^nicos (fjrmacos, infec;So etc); os ret&ngulosdaros, esdgfos menos sensiVds. A idade da gravidez € contada a parcir da fecundagao. 
(Adapcada de Moore KL Persand TV N, Embriologia Clfnfca, Sao Paulo, Elsevier, 2004.) 


maior parte das vezes produzem anomalias congenitas. Cada orgao 
tem o seu periodo crftico, durante o qual o seu desenvolvimento 
sera lesado. 

+ Periodo fetal. Se a Infec^ao € multo grave, hi morte fetal com 
a consequente interrupt da gravidez. Nessa fase ocorrem as ano- 
malias congenitas menares e os defeitos fisioldgicos e funcionais, 
especialmente do sistema nervoso central [SNC). 

Se a infec^ao materna surgir proxima do parto r o rec£m-nascido 
pode exibir a irfec^ao em est^gio evolutive, apresentando seu qua¬ 
dra clinico agudo. 

■ Diagnostic da infec^ao 

A infec0o ativa materna, via de regra a unica a ocasionar doen- 
5 a congenita, £ diagnostlcada no prenatal pela sorologia e quando 
sao positivos os testes IgG e IgM. A repeti^aa da sorologia, 2 a 3 se- 
manas mais tarde, confirma a Infec^ao ativa quando exibe eleva^ao 
dostftulos>4 vezes. A soraconversaa de mulheres com a sorologia 
negativa consigna a infecgao prim^ria em bases mais sblidas. 

P raced! me nto muito utilizado atualmente para atestar se a 
infec^ao £ antiga on recente £ reallzar o teste de avidez-IgG, que 
existe para algumas infec^des. A avidez-IgG baixa {< 30%) indica in¬ 
fect ao recente; a avidez-IgG aha (> 60%) sign if lea infec^ao antiga 
[Tabela 62.13), 


Tabela 62*13 ■ Interpreted do teste avidez-IgG. 

Avidez(%) Signlflcado Interprets (do 

<30 Baixa-avidez Infecc io recente (< 3 meses) 

30-60 Indeterm inado Teste inconclusive 

> 30 Alta-av Id ez I nfec; io antiga (>Im eses) 

O diagnbstico da infec^o fetal {transmissao vertical £ feito mo- 
dernamente pelo PCR no tfquido amnidtico (PCR-LA J. De maneira 
geral, o PCR-LA apresenta senslbilidade elevada se realizado ap 6 s 
20 semanas da gravidez e 4 a 5 semanas decorrldas da infec^ao 
materna. 

O uitrassom e a cordocentese sao Cite is para avaliar a grav idade 
ou a extensao da doen^a fetal. Eis alguns sinais sonogr^ficos de 
acometimento fetah crescimento intrauterino restrlto [CIR), calcffl- 
ca^ao cerebral e hepatica, hepatoesplenomegalia, intestino hipe- 
recogenico, ventriculomegalia, microcefalia, ascite, hidrotorax e 
derrame peric^rdico isolados, hidropisia fetal nao Imune e placen- 
to meg alia, 

A cordocentese tem hoje indica^ao excepcionaL mas pode reve- 
lar a extensao da doenca fetal ao mostrar anemia, trombocitopenia 
e eleva^ao das enzimas hepaticas. 
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■ Introduce) 



Reconhecida como entidade cHnica distinta em 19S1 
(Gottlieb et al, 1981), a sindrome da imunodefici&ncia adqui- 
rida (Aids) € considerada a principal pandemia dos tempos 
modernos. Causada pelo virus da imunodefici&ncia humana 
tipo 1 (HIV-1), a Aids vem impondo continuos e crescentes 
desafios aos infectologistas, obstetras e neonatologistas de todo 
o mundo. Os cuidados ininterruptos desses profissionais extra- 
polam os aspectos medicos da doen<;a, sob todos os Ingulos, na 
tentativa de inverter as curvas ascendentes da infeojao entre as 
mulheres, redtizir os danos maternos e a transmissao vertical 
do virus responsdvel por essa sindrome (Duarte et al, 2008). 

De acordo com os dados da Joint United Nations Programme 
on HIV/AIDS (UNAIDS, 2011), a maioria dos 34 milhoes de 
pessoas portadoras do HIV-1 diagnostieadas at£ o final de 2010 
vive em paises nao industrializados, comunidades onde essa 
infecgao 6 uma das principals causas de dbito entre mulheres 
na idade reprodutiva. Dos 2,7 milhoes de novas infecfoes em 
2010, mais de 90% ocorreram nesses paises. Dentro deste triste 
cenirio, a informa^ao otimista e que a velocidade de expansao 
dos casos de novas infeojoes teve suas taxas reduzidas em 21% 
nos liltimos dez anos. No entanto, observou-se incremento da 
transmissao heterossexual do HIV-1 entre as mulheres, as quais 
responderara por mais da metade dos 2,7 milhoes de novos ca¬ 
sos ocorridos em 2010. Esse continuo processo de feminiza- 
<;ao da infec^ao HIV-1 results da fragilidade social feminina e 
das virias iniquidades is quais a mulher esta sujeita em todo o 
mundo, principalmente nos paises em desenvolvimento. 

Avaliaqao critica da evolmjao cronoldgica das taxas de pre- 
Valencia da Aids entre as mulheres brasileiras confirms que 
os numeros nao sao favoriveis a esse segmento da populate 
(UNAIDS/WHO, 2009). No inicio da epidemia a prop or ^ao de 
casos entre homens/mulheres no Brasil era de 40/1, chegando 
a 1,5 no primeiro semestre de 2010 (MS-Brasil, 2010). Uma vez 
que se verificou o incremento entre as mulheres na idade re¬ 
produtiva, viu-se aflorar preocupa^ao adicional para o obste- 
tra, realfando sua responsabilidade no cuidado dessa paciente, 
com especial aten^ao para o controle da transmissao vertical do 
HIV-1 (Stringer et al., 2008; Duarte et al., 2009; Schouten et al, 
2011; Johansson et al, 2011; Siegfried et al, 2011). 

No conjunto de informa<joes deste capitulo serao contem- 
plados aspectos especificos sobre a infecfao HIV-1, mas que 
sao de interesse pritico para o cuidado prestado i gestante por- 
tadora do HIV-1, tendo como base teoricamente os pontos de 
maior relevincia. 


■ Etiologia 

Class ifica-se o HIV-1 como um retrovirus da subfamflia 
Lentivirus, eujo isolamento se deu na Franca em 1983 (Barrd- 
Sinoussi et al, 1983). Apresenta envelope lipldico bilaminar 
originado da c£luU hospedeira que cont^m glicoprotelnas (gp) 
prdprias do virus, denominadas gpl20 e gp41, as quais emer- 
gem de sua superflrie e sao importantes no processo de infec^ao 
celular (Figura 63.1). Imediatamente abaixo do envelope esta 
o nucleocapsidio viral, no qual estao as proteinas (p). Dentro 
do nucleocapsidio encontra-se o core viral, em cuja parede se 
localiza a p24, importante marcador da presen^a do virus. No 
interior do core observa-se o material gendtico do virus (RNA), 
varias proteinas e a transcriptase re versa. O HIV-1 possui tr£s 
genes que codificam suas proteinas estruturais (gag, pol e env). 
O gag (group antigen) codifica as proteinas da estrutura interna 
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Figura 63.1 ■ Esquema da estrucura do DNA. (Modificada de Coura, 
2008 ,} 
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do virus, o pol (polymerase), a enzima transcriptase reversa, por 
sua vez, o env (envelope) codifica as proteinas do envelope viral. 
Para que ocorra a expressao funcional do virus sao necessdrias 
a presen^a e a a^ao de fatores reguladores (inibitdrios ou fa- 
cilitadores), tamWm codificados pelo genoma viral, os quais 
sao inadequadamente chamados de genes, pois nao codificam 
a formagao de substincias, apenas regulam. Ji foram descritos 
seis fatores reguladores: fator de transativa^ao (fsO* fetor de 
regulable da expressao viral (rev), fator negativo da expressao 
viral (nej), fator de regula^ao da infectividade (vifl, fator de re- 
gula^ao da libera^ao do virion (vpu) e fator regulador inespe- 
clfico da intera(?ao entre o virus e a cSlula infectada (vpr). Em 
sintonia com os genes virais, esses fatores coordenam a infecti¬ 
vidade, muta^ao e replica^ao do virus afe o estabelecimento e a 
manuten^ao de sua lat^ncia (Wells Sr Poiesz, 1990; Levy, 2006; 
Mandell et al , 2010). 

Utilizando fecnicas de sequenciamento gen^tico de cepas do 
HIV obtidas em diferentes partes do mundo, foi posslvd fazer 
a primeira class ifica^ao fHogen£tiea do virus, ja que a possibili- 
dade de troca de material gendtico entre esses microrganismos 
fomentari, continuamente, novas classifica^oes, At£ o momen 
to, ja foram descritos dois tipos de retrovirus causadores da 
Aids, o HIV-1 e o H1V-2, os quais apresentam diferen^as estru¬ 
turais, epidemioldgicas e fisiopatoldgicas (Clavel et al, 1986). 
Segundo dados da literatura, existem relates da ocorr^ncia no 
Brasil apenas do HIV-1, sendo descritos nove subtipos virais 
(A, B, C, D, F, G, H, J e K), dos quais o mais frequente em nosso 
meio A o subtipo B (Sanabani et al , 2006 e 2010). Estas diferen- 
^as sio extremamente importantes para o rastreio de eventuais 
diferengas fisiopatog^nicas, de padroes de resist&ncia aos an- 
tirretrovirais (ARV) e para a slntese de vacinas (Simon et al, 
2006; Nabel et al, 2011). 

■ Mecanismo de infec^ao 
e replica^ao viral 

Apesar de outras c^lulas do organismo tamb^m apresen- 
tarem receptores CD4 (maerdfagos, cdlulas do intestino del- 
gado e do sistema nervoso), a fisiopatologia da infec^ao pelo 
HIV-1 fundamenta-se na redu^ao do ndmero e disfun^ao de 
linfdcitos T-CD4, elementos basicos do sistema imunoldgi- 
co bumano (Feng et al, 1996), G HIV-1 apresenta tropismo 
seletivo pelos linfdcitos T-auxiliares (c^lulas da defesa), nos 
quais existem receptores especificos para o virus (CD4) que se 




combinam com a gpi20. Ap6s esta intera^ao molecular entre o 
microrganismo e o receptor Unfocitdrio CD4, a gp41 complete 
a fusao do virus com a membrana celular do hospedeiro, uti- 
lizando os receptores secunddrios do HIV-1, chamados b-che- 
mokim receptors, Na realidade, sao os receptores secundirios 
que possibilitam a emrada do material gendmico do HIV-1 no 
linfdcito (preferencialmeme CXCR4) ou no macrdfago (prefe- 
rencialmente CCR5), estabelecendo-se a infectjao (Dybul et at, 

2005) . 

Ap6s a penetracao do nucleocapsidio do HIV-1 na oflula 
a ser infectada ocorre a liberafio do RNA viral no citoplasma 
da mesrna. Na sequencia, o virus libera a enzima transcriptase 
reverse, responsivel pela tradufao do cbdigo gen^tico na di- 
refao oposta da usual em todos os seres vivos (reversa), Dessa 
forma, o RNA viral origina o DNA pr6-viral, criando condifoes 
de replicar sen prdprio cbdigo gen&ico. Com a intervenibncia 
das proteases, as varies partes do virus sao cortadas (enzima- 
ticamente) e organizadas, dando-lhe a conforma^ao de parti- 
cula viral com todos os seus componentes estruturais. A a?ao 
das proteases inicia-se dentro do citoplasma do linfbcito e se 
complete fora da cfiula. Ao serem liberadas da celula infectada, 
at raves da membrana citoplasmatica, as novas particulas virais 
adquirem os componentes especificos para former seu envelo¬ 
pe (Wells & Poiesz, 1990). 

■ Fisiopatologia 

Apos a entrada do HIV-1 no organismo, ocorre o seu reco- 
nhecimento pelo sistema imunolbgico, promo vendo a resposta 
imune mediante produgao de anticorpos. A replicagao viral, 
que consequentemente acomeie e destrdi os novos linfdcitos, 
compromete a defesa imunoldgica da pessoa infectada (Dybul 
et al $ 2005). As mutagoes constantes do virus limit am a efe- 
tividade dessa resposta humoral ao longo do tempo, fato que 
aponta para a necessidade de se conhecerem os limites que a 
caracterlstica mutacional desse virus acarreta (Mandell et ai, 
2010 ). 

De acordo com os postulados de Ho et al (1995), o 
HIV-1 causa redugao progressiva das c^lulas responsaveis pela 
defesa organics, prejudicando consequentemente seu potencial 
de resposta imunologica. O mecanismo pelo qual o HIV-1 pro- 
voca a morte do linfdcito nao h completamente conhecido, 
baseando-se, na maioria das vezes, em hipdteses. Dentre elas, 
uma das principals e a produgao anormal de quimiocitocinas 
(entre elas TNF e IL-6) induzida por agao do HIV-1, que £ 
responsabilizada pelo dano celular. Nesse caso, a produgao de 
quimiocitocinas pelo prdprio linfdcito promoveria a sua mor¬ 
te, acarretando o fendmeno da apoptose celular (Simon ef ai, 

2006) . Para que exista essa sequencia, no entanto, e necessaria 
a present a de cofatores, entre os quais inclue m-se o estresse, a 
desnutrigao, exposigoes repetitivas ao HIV-1 e a presenga de 
outras infeegoes (Levy, 2006). 


■ Transmissao do HIV-1 

Para efeito diditieo, as varias formas de transmissao do 
HIV-1 podem ser agrupadas em tr£s grandes categorias. A 
primeira considera a exposigao sexual ao virus (homossexual, 
heterossexual e bissexual). A segunda, a exposigao parenteral 
ou de mucosas a sangue/hemoderivados, instrumentos e teci- 
dos contaminados pelo virus. Por sua vez, a terceira e represen- 
tada pela transmissao perinatal , a qual pode ocorrer pela via 
transplacentdria, durante o parto ou por meio da amamentagao 


(Read et al , 2007). Para atender aos objetivos deste capitulo, 
sera enfatizada a transmissao perinatal e as estrategias para sua 
redugao* 

■ Diagnostic!) ch'nicoe laboratorial 

Para o diagnbstico da infecfao pelo HIV-1 utiliza-se da 
anamnese, exame flsico e exames subsidiaries laboratoriais, 
Apontam-se algumas particularidades limitantes da anamne- 
se e a necessidade de exames complementares especificos que 
sao utilizados para aferir a evolu<;ao tanto da infecfao como do 
comprometimento sistSmico da paciente. Dentro do diagnbsti- 
co t importante tambem ressaltar a necessidade de reconhecer 
as complicates impostas pelo HIV-1 ao organismo, denomi- 
nadas infeegoes oportunistas (Mandell et al ,, 2010). 


■ Diagnostic dinico 

Deve-se ter ci£nda da limitagao do diagndstico cllnico 
(anamnese e exame flsico) da infecfao pelo HIV-1 na gestante 
portadora assintomitica do HIV-L Nem sempre a anamnese 
consegue determinar mulheres expostas a maior risco da in- 
fecg§o, se)a pelo desconhecimento real ou pelo temor de que H 
seus habitos e comport am entos, presentes ou passados, nao en 
contrem a confidencialidade necessaria por parte da equipe de 
saude. Sabe-se que a presenga de outras D5T (passadas ou pre¬ 
sentes) constitui importante marcador de risco para a infecfao 
HIV-1, mas esta parte “epidemioldgica” da anamnese 6 incons- 
tanie para a contribui<;ao efetiva do diagndstico (Duarte, 2004). 
Avalia^ao realizada no Hospital das CHnicas da Faculdade de 
Medicina de Ribeirao Preto da Universidade de Sao Paulo (HC- 
FMRPUSP) demonstrou que a anamnese conseguiu identificar 
fatores de risco para a infecfao HIV-1 em apenas 50,5% das 
gestantes portadoras do virus. Mesmo apos o diagnostico soro- 
ldgico e o estudo epidemioldgico pormenorizado de ca da caso, 
para 14,4% dessas mulheres nao foi possivel determinar com 
seguran^a a categoria de exposi<;ao que resultou na transmissao 
viral (Duarte et al, 1991). 

Na infecfao aguda sao poucos os casos que apresentam 
sintomas, mas quando sintomaticas manifestam-se como sin- 
drome mononucleose-/fA:e. Na realidade, so quando a paciente 
come^a a exibir sinais da sindrome (emagrecimento, adenome- 
galia persistente e diarreia, entre outros) a anamnese colabor a 
definitivamente para o diagndstico (Dybul et al t 2005). 

Sabe-se que o exame ffsico presuntivo do aeometimento 
pelo HIV-1 tambem ^ restrito na fase inicial da infecfao, fre- 
quentemente assintomitica. Quando presentes as manifes- 
tagoes cllnicas, estas sao extremamente inespecificas e, como 
dito anteriormente, caracterizadas como sindrome mononu- 
deos e-like. Por questoes dbvias, no periodo assintomitico da 
infeegao, nao ^ possivel inferir nem presumir seu diagndstico, 
Linfoadenomegalia generalizada e persistente, acompanhada 
de perda discreta de peso, caracterizam o infeio da fase sinto- 
mitica da doenga na grande maioria dos casos (Simon et al ., 

2006 ). 

Dent re as manifestagoes clfnicas mais comuns em pacientes 
nos estigios mais avangados da infeegao (Aids) observa se o 
emagrecimento intenso, fadiga, presenga de infeegoes oportu¬ 
nistas, sudorese noturn a e diarreia. A presenga de illceras afto- 
sas bucais e de orofaringe, sinusopatia, leucoplasia pilosa oral e 
infeegoes herp&icas tambem sao frequentes, mas nao sao tao 
constantes quanto aquelas citadas anteriormente. Felizmente, o 
sarcoma de Kaposi 4 raro entre mulheres (Levy, 2006). 

779 


Sdltf/AIH 




Doen^as IntercorreFites rw Gravidez 



* Diagnostic*) laboratory 



Em decor rdncia do custo relativamente baixo e de sua ele- 
vada sensibilidade, preferem-se os ensaios imunoenzimdticos 
(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay - ELISA) para o diag- 
nbsiieo initial da infecfao pelo HIV-1, A evolufio experimen- 
tada pelos testes ELISA nos bltimos anos melhorou tanto a sua 
sensibilidade como a sua especificidade, ampliando a eficacia 
diagndstica mesmo em period os considerados critieos para o 
diagndstico soroldgico da infecfao. Uma das mais importantes 
limitafoes do ELISA h que ele nao esti indicado para diagnds¬ 
tico da infecfao aguda, obviamente porque nesta fase ainda nlo 
existem anticorpos contra o HIV-1, Hoje, apesar de nao haver 
documentado o HIV-2 no Brasil, todos os testes comercializa- 
dos no pais detectam anticorpos contra os dois tipos de virus 
(MS-Brasil, 2008). 

Por tratar-se de diagndstico cujas implicafoes psicoldgicas 
e sociais sao extremamente importantes, deve-se ter o cuidado 
de aferir a positividade dessa reafao em duas amostras sdricas 
distintas que demandam confirmafao utilizando recursos la- 
boratoriais de especificidade mais elevada ( Western-blot, aglu- 
tinafao ou imunofluorescGneia), destacando que a mais utili- 
zada d o Western-bbt. De maneira geral, se essa reafao detecta 
anticorpos contra a gp41 e a p24, ela d considerada positiva 
(Dybul et al, 2005; MS-Brasil, 2008), 

O elevado custo operacional e a complexidade tdcnica dos 
exames que detectam diretamente o HIV-1 ou suas partlculas 
(biologia molecular) limitam a sua utilizafao no atendimen- 
to clinico de rotina, encontrando indicafoes apenas em algu- 
mas situates, dentre elas: diagndstico precoce da infecfao, 
Western-blot com resultado indeterminado e infecfao perinatal 
(MS-Brasil, 2010; PTHIV-IPW, 2011). 

Apesar da elevada especificidade da cultura do HIV-1, na 
pratica ela e por demais onerosa e complexa para ser absorvida 
objetivando o diagndstico rotineiro da infecfao por esse virus. 
Alem dessas limitafoes, sua sensibilidade esti aqudm do dese- 
jivel. 

O teste de diagndstico ripido da infecfao HIV-1 6 impor- 
tante recurso de triagem tardia que deve ser utilizado no me¬ 
mento em que a gestante chega a maternidade em trabalho de 
parto (Duarte et al, 2001). Caracteriza-se por ser tdcnica de 
simples execufiio (pode ser executada a beira do leito), apre- 
sentando elevada sensibilidade e especificidade adequada para 
esta finalidade ((PTHIV-IPW, 2011). O teste de diagndstico ra¬ 
pid© do HIV-1 permite que a gestante nao testada no prd-natal 
(portanto sem uso de ARV) tenha acesso i zidovudina (AZT) 
intravenosa durante o trabalho de parto e seu recem-nascido 
possa utilizar este farmaco no periodo neonatal. Aldm disso, 
permite orientar a gestante para o aleitamento artificial, evi- 
tando o natural, importante fonte de contaminafao para essas 
crianfas, Deve ficar claro que a melhor aceitafao da suspensao 
do aleitamento natural ocorre quando essa orientafao & efetiva- 
da durante o prd-natal (Duarte, 2004). 


Apesar de estarem intimamente ligadas ao atendimento da 
mulherportadora do HIV-1, a contagem de linfdcitos T-CD4 e a 
carga viral sao exames obrigatdrios nos cuidados a estas pacien- 
tes, mas n&o para diagndstico da infecfao (MS-Brasil, 2010). 


■ CEassiffca^ao da infecfao 

Em razao de o acometimento provocado pelo HIV-1 ao or- 
ganismo materno ser gradativo, torna-se facil deduzir que a 
infeefio se traduz din lea e laboratorialmente por fases, confor- 
me orientado pelos Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC, 1992). O reconhecimento dessas fases 6 importante para 
o obstetra, uma vez que a abordagem e o progndstico mater¬ 
no e gestational sao diferentes entre elas (Cohn & Clark, 2005; 
Mandell et al, 2010). 

Para a eategorizafao ou classificafao da infecfao pelo HIV-1 
6 necessiria a contagem dos linfdcitos T-CD4, traduzindo o es- 
tado imune celular do hospedeiro diante da infecfao ou a sua 
imunodefici&ncia (Tabela 63.1). Segundo Simon et al. (2006), 
a tdcnica mais bem padronizada para a contagem dos linfdci- 
tos T-CD4 d a citometria de fluxo, considerada na atualidade o 
principal marcador laboratorial para o initio do tratamento da 
infecfao com ARV e a indicafao ou nao de profilaxia da pneu- 
mocistose causada pelo Pneumocystis jirovecii. 

Aferir a concentrafao de RNA do HIV-1 no plasma d exce- 
lente recurso laboratorial e marcador importante da dinimica 
do virus no organism©, o que d posslvel utilizando-se tdcnicas 
de biologia molecular. Sabe-se que o numero de partlculas vi- 
rais d mais elevado durante a infecfao primiria e mais baixo 
na fase crdnica assintomatica, existindo relafao direta entre a 
quantidade de HIV-1 detectada e a rapidez com que a infecfao 
progride deteriorando o sistema imune (CDC, 1992). Portanto, 
de maneira geral, a aferifao da quantidade de cdpias de RNA 
viral no plasma d util para avaliar a progress!© da doenfa, para 
auxiliar na decisao sobre o initio da terapia ARV e para de- 
terminar a eficacia desses farmacos no acompanhamento das 
pacientes. Para o obstetra tambem apresenta valor indiscutivel, 
visto que d utilizada para definir a utilizafao do ARV - tera- 
pdutica (em caso de Aids) ou profildtica (transmissao vertical 
do HIV-1) -, e para a definif ao da via de parto. A contagem do 
mimero de copias de RNA do HIV-1 no plasma d denominada 
carga viral, sendo definida pelo numero de cdpias do microrga- 
nismo por ml de plasma, Todas as tdcnicas para aferir a carga 
viral (Amplicor, NASBA, Nudisens, bmndied-DNA) evoluiram 
e apresentam limites mlnimos de deteefao em torno de 50 cd- 
pias/mf de plasma (MS-Brasil, 2008). 

■ Transmissao vertical do HIV-1 

Basicamente, a transmissao vertical do HIV-1 pode oeorrer 
em tr£s momentos: d nr ante a gravidez (via transplacentaria). 


Tabela 63.1 ■ Classificafao da infecfao ca usada por HIV-1 segundo o CDC (1992). 


LinfddtosTCD4 
(em tAlulas/mi:} 

A 

Infecfao aguda assEntomitEca, 
lEnfadenopatia 

0 

Sinform&tEca, nao A r nao C 

C 

Con didoes indicatives de 
Emunodlefld&ndia 

>500 

Al 

B1 

Cl 

200 a 409 

A2 

B2 

C2 

< 200" 

A3 

B3 

C3 


*A3 r AS, Cl, Q e C3 sao definidos toma cases de Aids. 
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no parto e durante a amamenta<;ao natural. Sabe-se que a ln- 
fec(jao fetal pelo HIV-1 ocorre com maior frequgncia no final 
da gravidez ou no momento do parto. Entretanto, cerca de 30 a 
35% das transmissoes ocorrem durante a gravidez e tfim maior 
risco em mulheres cuja doen<;a pelo HIV-1 esti avan^ada e/ou 
a carga viral est£ elevada (Magder et al, 2005; Tubiana et al, 
2010). Por essa razao, as medidas profiliticas visando evitar a 
transmissao sao extremamente importantes em todos os me¬ 
mentos em que hi possibilidade de oeorrer a transmissao ver¬ 
tical, nao devendo se ater apenas ao periodo de maior risco 
(PTHIV-IPW, 2011). 

O que se sabe, ate o momento, 6 que o HIV-1 nao provoca 
malformaijoes embriofetais. A sindrome dismdrfica facial (mi- 
crocefalia,ossos nasais encurtados, hipertelorismo, obliquidade 
dos olhos, fissura palpebral alongada e esclerdticas azuis, entre 
outras alterafdes) imputada ao HIV-1 por Marion et al. (1587) 
nao foi comprovada posteriormente. Por essa razao, todo o 
esforfo para evitar a transmissao vertical nao i pelo potencial 
histotdxico do virus, mas para evitar infec?ao de progndstico 
ainda desfavorivel, que, apesar dos avanfos terap&uticos, ainda 
nao tem cura. 


■ Fatores que influenciam a 
transmissao vertical do HIV-1 

Sem d Ovid a, o conhecimento dos fatores que aumentam o 
risco de transmissao vertical do HIV-1 foi passo fundamental 
para se reduzirem as taxas de transmissao vertical ao longo 
do tempo, o que possibilitou a implementa^ao de estrategias 
objetivas visando ao sen controle. Na realidade, a import§nda 
do reconhecimento e da identifica^ao desses fatores transcen- 
de sua aplica^ao imediata, uma vez que, aldm de possibilitar a 
ado^ao de condntas objetivando o controle dos riscos passlveis 
de interven^ao, estimula a pesquisa na busca de respostas para 
aquelas situates ainda sem estrategias assistenciais definidas 
(Duarte et al , 2008). 


■ Fatores maternos 

D entre os fatores maternos associados ao aumento da trans¬ 
missao vertical do HIV-1 destaca-se a carga viral elevada, que 
ocorre na fase aguda e na fase avan^ada da infec^ao (Newell 
et al, 1996; Pitt et al, 1997; Mayaux et al, 1997; Magder et al, 
2005). A despeito de nao ser infalivel na predi^ao dessa for¬ 
ma de transmissao, ate o momento, considera-se a carga viral 
o mais importante preditor de risco para a transmissao perina¬ 
tal do virus (PTHIV-IPW, 2011). No entanto, apesar de existir 
associate direta entre os valores da carga viral e a probabili- 
dade de ocorrencia da transmissao vertical do HIV-1, ela nao 
e absoluta. Nao existe carga viral tao baixa na qual o risco de 
transmissao vertical seja nulo, nem carga viral tao elevada que 
permita afirmar risco de transmissao na totalidade dos casos. 
O que se demonstrou ate o momento e que, com carga viral 
abaixo de 1,000 c6pias/m£, a transmissao vertical do HIV-1 e 
evento possivel, mas extremamente raro (loannidis et al, 2001; 
Tubiana et al, 2010). 

Na atualidade, tem-se enfatizado a possibilidade de algumas 
infec^oes genitals nao ulcerativas induzirem a produ^ao de 
qulmiocitocinas, que atuam tanto alterando a permeabilidade 
placentaria ao virus e linfdeitos infectados, quanto induzindo 
a replicai^ao do HIV-1. Em 2000, Landers et al mostraram que 
a Prevotella bivia e os Lactobacillus nao produtores de perdxi- 


do de hidrog£nio (H 2 0 2 ) aumentavam a replicafao do HIV-L 
ao passo que o Lactobacillus crispatus inibia a sua replica^ao, 
Tambem demonstrou-se que o sorotipo D da Chlamydia tra¬ 
chomatis aumenta a velocidade de replicafao desse retrovirus, 
ao passo que o sorotipo L nao apresenta essa caracterfstica 
(Landers & Duarte, 2000). Na sequSncia, Duarte et al (2003) 
demonstraram que, in vitro , a Neisseria gonorrhoeae aumentava 
a replica^o do HIV-1 em at£ 133 vezes + 

Estudos de observa^ao epidemioldgica t£m indicado que 
gestantes infectadas pelo HIV-1 e portadoras de vaginose bac- 
teriana apresentam maiores taxas de transmissao vertical do 
virus, Como na vaginose bacteriana hi notivel redu<;ao do 
Lactobacillus crispatus produtor de H,0^ (principal lactoba- 
Cilo da flora vaginal normal), atribui-se este par&metro como 
responsivel pelo aumento da transmissio vertical do HIV-1 
(Landers et al , 2000), 

Durante o pre natal, o tabagismo (Burns et al„ 1994) e a 
parceria sexual miiltipla com relates sexuais nao protegidas 
com preservatives (Bulterys et al, 1993; Matheson et al, 1996) 
aumentam a transmissao vertical do HIV-1. TambSm sao fre- 
quentes os relates que apontam a associa^ao entre o uso mater- 
no de drogas ilfeitas IV e o aumento de at£ tr£s vezes da trans¬ 
missao vertical (Bulterys et al, 1997). Tal fato tem explica^ao 
tanto na imunodepressao mater na (com consequente aumento 
da carga viral) quanto na imunodepressao fetal, que aumenta H 
a suscetibilidade k infec^io (Friedman et al, 2003). Com re* 
lagao ao uso espedfico da cocaina, seja inalatdrio ou endove- 
noso, aWm dos efeitos citados {up-regulation da replicaifao do 
HIV-1 e imunodepressao materna, fetal e neonatal), sabe-se 
que ela aumenta os microinfartos placentarios que franqueiam 
a passagem transplacentiria do virus e a eliminate cervical 
do HIV-1, represent ando importante incremento da carga viral 
no conteiido vaginal (Neely et al, 2007). Para explicar o au¬ 
mento da replicacao viral na present de cocaina e sens deri- 
vados deve-se considerar os mecanismos epigeneticos, os quais 
sao fundamentados nas hipdteses de Pandhare &, Dash (2011), 

Estas drogas tamMm predispoem ao descolamento prematuro 
de placenta normalmente inserida e k prematuridade, ambas si- 
tuagdes que aumentam a transmissao vertical do HIV-1 (Little 
et al, 1999). Enfim, sob o efeito de virios mecanismos fisiopa- 
toldgicos, o uso de drogas ilicitas pela mae aumenta o risco de 
transmissao vertical do HIV-1 (Cook, 2011). 

Ganho de peso materno insuficiente tambem tem sido im- 
plicado com o aumento dessa forma de dissemina^ao do HI V-1, 
refor^ando o papel do pr^-natalista no sentido de evitar esta 
complica^ao (Villamor et al, 2005; Mehta et al, 2008). 


■ Fatores obstetricos e a nexia is 

De acordo com os res ult ad os divulgados por Minkoff et al 
(1995), ap6s 4 h de corioamniorrexe as taxas de transmissao 
vertical sofrem importante incremento No entanto, na pr£- 
tica, nao M comprova^ao de que o tempo de rotura da bolsa 
tenha influ£ncia tao clara sobre a taxa de transmissao vertical 
nos parto s vaginais e, como cuidado adicional, posterga-se ao 
mdximo a rotura das membranas na condu^ao do trabalho de 
parto (Duarte, 2004), 

Procedimentos invasivos da cavidade amnidtica (amniocen- 
tese) ou da circula^ao fetal (cordocentese) estao contraindica- 
dos em gestantes infectadas pelo HIV-1 (Somigliana et al, 2005; 
Davies et al, 2003). Ao se passar a agulha atraves dos tecidos 
maternos ocorre a contamina^ao desse instrumento, crescendo 
os riscos de infec^ao fetal (Tess et al, 1998). Se houver neces- 
sidade imperativa desses procedimentos, aeonselha-se iniciar 
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o uso de ARV previamente (Duarte et al, 1994). Tambem est4 
proscrita a aferigao do pH fetal (coleta por micropungao da 
apresentagao fetal) durante o trabalho de parto (Maiques et al, 
1999), 

De maneira geral a placenta funciona como barreira, evi- 
tando a passagem de microrganismos da cireulagao materna 
para a cireulagao fetal. Com o HIV-1, a Integridade ftsica da 
placenta nao & suficiente para evitar a infecgao por esse virus, 
ji que algumas celulas express am CD4, receptor especifico 
desse microrganismo, Sabe-se que a contaminagao fetal pelo 
HIV-l pode ocorrer tanto pela passagem do virus arrays da 
placenta, veiculado pelo linfbcito materno (portanto, sem In- 
fecti-la), como secundariamente 4 placentite viral (Mofenson 
et al, 1999). 

Apesar de alguns autores terem questionado o efeito da la- 
vagem do canal de parto na redugao efetiva da transmissao 
vertical do HIV-1 (Shey et al, 2002), sabe-se que ela reduz 
essa eomplicagao em casos de corioamniorrexc com mais de 
4 h de evolugao (Biggar et al, 1996). Como nao i possivel pre- 
ver qual paciente ap resen tar 4 rotura das membranas cujo tra¬ 
balho de parto exceda esse tempo, alguns servigos adotam tal 
conduta (Duarte, 2004). Segundo Gaillard et al (2001) a lava- 
gem com dorexidina 0,4% associa-se 4 redugao da transmis¬ 
sao perinatal do virus. Tambem existem evidSneias de que a 
lavagem do canal de parto reduz a incid&ncia de septicemia de 
inicio precoce causada pelo Streptococcus agalactiae (Burman 
et al, 1992). No entanto, ainda nao est4 definida a verdadeira 
contribuigao desta estrat^gia na redugao da transmissao ver¬ 
tical do HIV-1, 

Nos Oltimos anos, os resultados de importantes relatos da 
literatura indicaram interagao positiva entre o AZT e a cesa- 
rea na redugao da transmissao vertical do HIV-1 em gestantes 
(Mandelbrot, 1998). Em seguida, numa avaliagao metanalitica 
de 15 trabalhos cientlficos, o The International Perinatal HIV 
Group (1999) concluiu que, entre mulheres americanas e euro- 
peias, a transmissao vertical do HIV-1 observada em criangas 
nascidas de ces4rea eletiva foi menor que naquelas nascidas 
de partos vaginais, notadaraente naqueles instrumentalizados 
com fdrceps ou vicuo-extragao, realizados em mulheres com 
elevada carga viral. Hoje, a literatura nao deixa duvidas do efei¬ 
to positivo do uso dos ARV na redugao objetiva das taxas de 
transmissao perinatal do HIV (Siegfried et al, 2011). 


■ Fatores fetais 

Algumas variaveis constitucionais do feto e /ou do rec£m- 
nascido sao importantes fatores de risco para a transmissao 
vertical do HIV-L Entre eles a integridade da pele, a respos- 
ta imune celular e a presen^a constitucional de genes que irao 
expressar os receptores secundarios do HIV-1 (Ometto et al, 
1995), Parece que a resposta imune defldente do recdim-nas- 
cido manifestada por reduzida atividade celular citotdxica 
tambem tem papel significativo sobre o aumento das taxas de 
transmissao vertical (Rowland-Jones et al, 1993). 

O padrao gen^tico de certas celulas fetais as define como 
mais ou menos suscetfveis k infecgao pelo HIV-1, a exemplo da 
muta^ao homozigdtica no gene que expressa o CCR5, receptor 
secundario do HIV-1 (Shalekoff et al, 2004). A presen^a dessa 
mutatjao no feto tem sido associada a prote^ao contra a trans¬ 
missao vertical desse virus (Misrahi al, 1998). Infelizmente, 
a frequ^ncia da dele^ao g^nica hetero- ou homozigdtica desses 
receptores 6 baixa na popula^ao geral. 


Prematuridade espont^nea associada k infecfio HIV-1 tem 
sido motivo de inumeras pesquisas e confirmada por alguns 
autores (Marti et aL 2007)* Al£m do estado crltico de saude 
dessas mulheres, frequentes infec^oes genitals se sorxiam no 
desencadeamento do trabalho de parto pri-termo, que pode 
chegar a 70% nos casos de maes com a sindrome j k instalada. 


■ Fatores virais 

A taxa de replicagao do HIV-1, sua eapacidade de induzir a 
formagao de sinclcio e seu tropismo por maerdfagos tanto em 
fetos como em rec6ra-nascidos sao variaveis que se associam 
a percentuais aumentados de transmisslo vertical (Ahmad, 
2011). Apesar de alguns dados conflitantes, parece que tanto as 
taxas de transmissao vertical do HIV-1 quanto os mecanismos 
envolvidos nessa transmissao podem ser influenciados pela 
elevada variagao gen£tica desse virus (Karchava et al, 2006; 
Mehta et al, 2008). Essas informagdes sinalizam o cuidado ne- 
cessario com o uso de ARV com fraca barreira contra muta- 
gao viral durante a gravidez e o papel fundamental do uso de 
ARV combinados evitando mutagoes ligadas 4 resistencia viral 
(Ferreira et al, 2010). 


- Fatores pds-natais 

Ao avaliar praticamente a questao dos fatores pds-natais que 
aumentam as taxas de transmissao vertical do HIV-1, conside¬ 
rate a amamentagao natural como o principal mecanismo de 
transmissao deste virus no periodo p6s-natal. Negada inicial- 
mente, a transmissao do HIV-1 atrav^s do aleitamento natu¬ 
ral foi convincentemente demonstrada por Van de Perre et al 
(1991). Hoje, nlo h4 mais diivida da presenga do virus nesse 
fluido nem do seu potencial infectivo, responsdvel por 14% dos 
casos de transmissao vertical do HIV-1 na amamentagao natu¬ 
ral prolongada em gestantes com infecgao erdniea. O fato de a 
mae utilizar ARV nao controla adequadamente a eliminagao do 
HIV-1 pelo leite (Lehman et al, 2008). Por sua vez, em casos de 
infecgao aguda, o aleitamento natural aumenta a transmissao 
vertical desse virus para 29% (Dunn et al, 1992). Esses dados 
reforgam a ideia de que o cuidado com a transmissao vertical 
nao se encerra com o parto, mas continua no periodo puerperal 
(Duarte et al., 2005). 

■ Estrategias que reduzem a 
transmissao vertical do HIV-1 

Ao comp liar os dados sobre a transmissao vertical do HIV-1 
entre gestantes brasileiras observou-se que em 1991 a trans¬ 
missao vertical foi de 34,5%, quando nao se conheda nenhu- 
ma interven^ao profilitica (Duarte et al, 1991). Com a ado^ao 
paulatina de estrategias que exibiam efetividade na redugao 
da transmissao vertical do HIV-1, houve queda nas taxas de 
transmissao ao longo do tempo (Duarte et al , 2006), atingindo 
0,9% em diferentes populates da America Latina, induindo o 
Brasil (Read et al , 2007). Apesar dos bons resultados obtidos 
com este conjunto de intervenes, a medida de maior impacto 
na redugao da transmissao vertical do HIV-1 foi a uiiliza^ao 
dos ARV (Read & Newell, 2005; PTHIV-IPW, 2011)* 



Diante dessas assertivas, torna-se 6bvio afirmar que o suces- 
so na redu<;ao da transmissao vertical 6 dirctamente proporcio- 
nal & capacidade de implementagao do conjunto de interven¬ 
es j j conhecidas, independentemente do perfodo gestadonal 
em que serao adotadas (Duarte et ai, 2009). A seguir, apresen- 
ta-se a sintese destas estrategias. 


■ Estrategias pre-natais 

■ Identifica^ao de gestantes portadoras do HIV-1 

Na atualidade existe consenso no sentido de globalizar a 
identificagao de gestantes portadoras do HIV-1, permitindo o 
atendimento pr£-natal difereneiado e a adogao de uma s£rie de 
medidas que, segur amenta, resultam em benefldos mater nos e 
perinatais. Sem saber quais padentes predsam dessa aborda- 
gem 6 impossfvel viabilizar tais estrategias (MS-Brasil, 2010), 
Essa talvez seja a principal medida que vai deflagrar o processo 
que possibilitarA a efetlvagao desses beneficios (Duarte et al , 
2007), 

Sabe-se que a utilizagao de questionerios estruturados com 
o objetivo de identificar gestantes infectadas ou expostas ao ris- 
co de infecgao pelo HIV-1, por melhor que sejam, apresenta 
falhas que os inviabilizam. Pesquisa realizada em nos so meio 
buscando a caracterizagao do risco elevado em pu^rperas, 
utilizando questionario estruturado e exame flsico, mostrou 
que tais renursos apresentaram sensibilidade de apenas 54,5%, 
lastreando cientificamente a necessidade de alternativas mais 
eficientes para identificagao dessas gestantes, como o exame 
s^rico materno (Duarte et &L, 1951). No entanto, a anamnese 
& litil quando consegue detec tar situagao ou comportamento 
que envoive algum risco de exposigao repetitiva ao virus, tanto 
nas pacientes contaminadas como naquelas soronegativas. Nas 
duas situates e imperativo orientar o afastamento (ou con¬ 
trole) das situates de risco, evitando a reexposigao ao virus 
(nas gestantes portadoras do virus) e a fase aguda da infecgao 
durante a gravidez ou puerp£rio em mulberes nao infectadas. 
Atualmente, na assist£nda pri-natal do HC-FMRPUSP, a in¬ 
fecgao pelo HIV-1 durante a gravidez & pesquisada sorologi- 
camente a cada 3 meses, al^m de ser instituida estrategia de 
induir o parceiro na assist£nria pre-natal, solicitando a pesqui¬ 
sa consentida da infecgao HIV-1 tambdn para ele na primeira 
eonsulta de prenatal (Duarte, 2007), 

Com relagao a triagem e diagndstico da infecgao HIV-1 em 
parturientes, o teste de diagndstico rdpido deve ser considera- 
do importante recur so para identificagao de parturientes sem 
a sorologia anti-HIV no pre-natal ou que tenha sido realizada 
apenas no infcio da gravidez (Duarte et al , 2001). 


■ Utilizagao de ARV em gestantes 

Os principals objetivos da terapia ARV 4 inibir a replica- 
gao viral, evitar o aparecimento de resistsncia, retardar a pro- 
gressao da doenga e a imunodefici£ncia (Simon et al> 2006). 
Atualmente, considera-se como terapia ARV o denominado 
Highly Active Anti-Retroviral Therapy (HAART), uma com- 
binagao de farmacos ARV que agem em diferentes pontos da 
replicagao viral Na label a 63.2, p ode ser observada sintese dos 
ARV disponiveis no mercado, dispostos de acordo com o local 
de atuagao, impedindo a replicagao do virus, e a classificagao 
para uso na gravidez segundo o Food and Drug Administration 
(FDA) dos Estados Unidos (PTHIV-IPW, 2011). 

Nao ha d livid a de que a estrategia mais eficiente para reduzir 
a transmissao vertical do HIV 1 & a redugao da carga viral, a 


despeito de nAo ser a linica. Considerando globalmente a inv 
portAncia das intervenedes que contemplam a adogao de me¬ 
didas gerais para a redugAo da transmissao vertical do HIV-1, 
o maior impacto foi obtido com o uso profilAtico do AZT no 
protocolo AIDS Clinical Trials Group 076, tambem chamado 
de ACTG 076 (Connor et al , 1994), Atualmente, considera-se 
que a nao utilizagAo deste medicamento durante o pri-natal, 
durante o trabalho de parto e no perfodo pds-natal seja um dos 
fatores mais import antes na falha do controle da transmissao 
perinatal do HIV-1 (Read et al ., 2007). Entretanto, como a re¬ 
dugao da transmissao vertical como AZT foi de 68% (deixando 
taxa residual ainda elevada de transmissao perinatal do virus), 
fez aumentar apressao para uso da HAART tambAm como pro 
filaxia da transmissao vertical do HIV-1 (PTHIV-IPW, 2011). 

Existem diferengas conceituais entre profilaxia da transmis¬ 
sao vertical do HIV-1 com multiplos farmacos (esquema eonv 
binado) e tratamento utilizando HAART, a despeito da possi- 
bilidade de utilizagao do mesmo esquema ARV para as duas 
situagdes. Entende-se como profilaxia da transmissao vertical 
do HIV-1 aquele esquema de ARV dirigido A gestante que ainda 
nao reiine os requisitos para tratamento, mas precisa do ARV 
para reduzir a carga viral e controlar ou reduzir a transmissao 
vertical (Duarte et al , 2005), Por sua vez, a terapia combina- 
da (HAART) tern como objetivo retardar a imunodeficilncia, 
tambem reduzindo a carga viral. 

Em 2010, o Programa Nacional de D5T, Aids e Hepatites 
Virais (MS-Brasil, 2010) publicou suas diretrizes indicando a 
utilizagao de quatro ARV para a profilaxia da transmissao ven 
tical do HIV-1, dois inibidores da transcriptase reversa (zido- 
vudina e lamivudina) e dois inibidores da protease (lopinavir e 
ritonavir). A combinagao da zidovudina (AZT) e lamivudina 
6 comercializada no mercado brasileiro em um unico produto 
(comprimidos de 300 mg de AZT + 150 mg de lamivudina), 
administrando-se um comprimido VO, 2 vezes/dia, A combi- 
nagao do lopinavir com o ritonavir tambem 6 comercializada 
em um unico produto (comprimidos de 200 mg de lopinavir + 

50 mg de ritonavir), administrando-se dois comprimidos por 
via oral, duas vezes ao dia. 

Em termos priticos, apis a W semana de gestagao estA in- 
dicado o uso de ARV profilAticos para reduzir a transmissao 
vertical do HIV-1, devendo ser instituidos tao logo as provas 
laboratoriais de fungao hepatica mostrem que sua utilizagao 
pode ser iniciada (Duarte, 2004; MS-Brasil, 2010). Pormenores 
podem ser consultados nas Figuras 63.2, 63.3 e 63.4. Se a pa- 
ciente estiver sendo tratada para a infecgao HIV* 1, nao se acorn 
selha interromper o tratamento por causa da gravidez, apenas 
adequA-lo. Se o AZT nao faz parte do esquema utilizado e a 
paciente nao apresenta histdrico de resist^ncia documentada a 
este farmaco, sugere-se introduzido (Volmink et al , 2007). 

Em paises com acesso limit ado aos ARV, vArios esquemas 
que utilizam apenas o AZT ou a nevirapina jA foram testados 
visando k redugao da transmissao perinatal do HIV-1, mas com 
resultados inferiores Aqueles observados com o uso combina- 
do dos ARV A nevirapina, alem dos resultados insatisfatdrios, 
apresenta import antes efeitos ad versos sobre a fungao hepatica, 
principalmente em gestantes com contagem de CD4 maior que 
250 celulas/m^ (PTHIV-IPW, 2011; Siegfried et al t 2011). Ate 
o momento, apenas o efavirenz 6 formal me nte contraindica^ 
do durante a gravidez, classificado como categoria D para uso 
durante a gravidez (ver a Tabela 63.2). No entanto, ressalta-se 
que o estudo desses farmacos £ evolutivo, visto que sao to dos 
relativamente novos, sem o julgamento histdrico de seus efeitos 
adversos funcionais, com manifestagoes a longo prazo. 

Apesar da abordagem do tratamento, do controle da infecgao 
HIV-1 e de suas complicagoes nao serem o objetivo do presente 
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Tabeia 63.2 ■ Farmacos antirretfoirirais utilizados notratamento da infec^ao peEo HIV-1. 


Classe 

Agent* 

Outros 

tiomes 

Passagem 
placenta ftaxa 
de medi cam onto 
rec^m-nasddo/mae] 

Estudos care Inn gen^tlcos 

Estudos teratogen ices 

Categorli 

FDA 

Inlbldoras 
nudeosidkos 
da transcriptase 

Azidotimldina 

ou 

Zidovudina 

AZT 

ZDV 

Hu man os 
[0,85] 

Positlnro (em roedores, tu mores 
epitellaJs vaginais nao 

Invasivos) 

Positive (em roedores, em doses 
prdximas das letais) 

tO 

re versa (INTR) 

Zaldtabina 

ddc 

Macacos 
[0,30 a 0,50] 

Positlvo (em roedores, llnfomas 
de timo) 

Positive (em roedores, 
hldrocefaiia, em aitas doses) 

(C) 


Didanoslna 

ddi 

Hu man 05 
[0,5] 

Negative 

Negatlvo 

m 


Estavudina 

d4T 

Macacos 

[0,76] 

Positive 

Tumores de figado e bexiga (em 
aitas doses) 

Negatlvo (porSm reduztaxa de 
c£ldo no estemo de roedores) 

tO 


Lamivudina 

3TC 

Hu man 05 
[cerca de 1,0] 

Negative 

Negatlvo 

tO 


Abaca vi r 

ABC 

Sim 

Ratos 

Positive 

Tumores malignose benignos 
de ffgado, tlreoide e do trato 
genital 

Positlvo (em roedores, anasarca 
e maiforma^bes esquel^Ucas) 

(0 


Tenofbvlr 

TDF 

Sim 

Ratos e macacos 

Positlvo 

Adenoma de figado em femeas 
de ratos 

Negative (porem, osteomaJacia 
emanimaisjovens) 

m 


Entricitabina 

FTC 

Sim 

Hu man os 

Negatlvo 

Negatlvo 

m 

In ibid ores nao 

nudeosidkos 

Nevirapina 

IWP 

Hu man 05 
[cerca de 1,0] 

Positive 

Adenoma de ffgado em ratos 

Negatlvo 

to 

da transcriptase 
re versa (1NNTR) 

Ddavirdina 

DLV 

Desconhedda 

Positlvo 

Adenoma de ffgado em ratos 

Positlvo (roedores, defeito de 
septo ventricular) 

(C) 


Efavlrenz 

EFV 

Em macacos, rates, 
coelhos 
[cerca de 1,0] 

Positlvo 

Adenoma e carcinoma de ffgado 
em ratos 

Positive (em macacos, 
anencefalla, anoftalmia e 
mlcroftalmla) 

ED) 

In ibid ores de 
protease (IP) 

Indinavir 

IDV 

Humano 

[Mtoima] 

Positlvo 

Adenoma de tireoide em rates 

Negatlvo (por^m, costela 
supra num era ria em roedores) 

10 


Ritonavir 

RTV 

Humano 

[Minima] 

Positlvo (adenoma hepitico e 
carcinomas em camundongos 
machos) 

Negative (por^m, 
criptorquidismo em roedores) 

m 


Saquinavir 

SQV 

Humano 

[Minima] 

Negatlvo 

Negative 

m 


Fosamprenavlr 

FPV 

Desconhedda 

Positive (tumores hepaticos 
malignose benignos em 
roedores machos) 

Negative 

EC) 


Tlpranavlr 

TPV 

Desconhedda 

Incomplete 

Negative {por£m f retard o do 
processo de osslfieatao e 
restricts de cresclmento em 
fllhotes de ratos) 

(O 


Nelflnavlr 

NFV 

Humano 

[Saixa] 

Incomplete 

Negatlvo 

m 


Darunavlr 

DRV 

Incomplete 

Ratos 

Adenoma hepdtko 

Nao em humanos 

Negatlvo 

to 


Atazanavlr 

ATR 

Humane 

[10%] 

Incomplete 

Poucos estudos 



Amprenavlr 

APV 

Descon heel da 

Positlvo 

Tumores hepStlcos malignos 
e benignos em ratos e 
camundongos machos 

Negative (por£n% ossifica^ao 
deficiente em ratos e coelhos) 

to 


Lopinavir/ 

Ritonavir 

LPV/RTV 

Desconhedda 

Positlvo 

Tumores hepaticos malignos 
e benignos em ratos e 
camundongos machos 

Negative (por^m, ossificate 
incompleta e aumento da 
varlacaoesquektica em ratos) 

to 

In I bid ores da 
fusao 

Enfuvirtide 

T-20 

Sem dados em 
human os 

Nao fol feito 

Negative 

ffl) 


Maraviroque 

me 

Desconhedda 

Negative 

Negative 

m 

Ini bid ores da 

Raltegravir 

RAL 

Animals somente 

Em andamento 

Negative 

to 


Entegrase 

Adapted a do Panel on Treatment of HM’Infected Pregnant Women (PTHIV-IPW, 2011). 








Figura 63.2 - Rascreamenco do HIV na gravidez. (RCOG, 2010.) 



Flgura 63.3 ■ In Ido da TAR V com bin ad a nagravidez (RCOG, 2010.) 


capltulo, serao fornecidas algumas informal es liteis para os 
obstetras, embasando-os minima men te para que possam auxi- 
liar o infectologista, proftssional responsavel pelo control e dos 
ARV na conduce destaa pacientes. Parte dessas informagoes e 
baseada nos consensos do Minist^rio da Satide do Brasil (MS- 
Brasil, 2010) e do Panel on Treatment of HIV-Infected Pregnant 
Women and Prevention of Perinatal Transmission of The United 
States of America (PTHIV-IPW, 2011). 

Mesmo considerando oa beneftcioa inegaveis do uso combi- 
nado de medicares ARV (HAART) na redu^ao da transmissao 
vertical do HIV-1, os efeitoa indesejiveis dessea farmacoslide- 
ram as preocupaj;6es e o cuidado na prescri<;ao dos meamos 
(Samuel et a!., 2006; Watts. 2007). Dentre oa efeitos adversos 
maternoa decorrentea do uao dos ARV, os mais frequentes sao 
as altera<;6es gaatrintestinais, hepaticas, pancreaticas e a ane¬ 
mia. Adicionalmente, com o uao dos inibidores da protease ob- 
servam-se as dislipidemias e as alt erases aobre o metabolismo 


gliddico, predispondo ao aparedmento do diabetes gestacional 
e de hiperlipidemia (El Beitune et al, 2006; PTHIV-IPW, 2011), 

Dado relevante que tamWm deve ser lembrado neate contex- 
to 6 o risco de resistfineia do HIV-1 aos ARV (Kakehasi et ai, 

2007; Duran et al., 2007; Mehta et al, 2008). 

Uma visao objetiva sobre a utilizaifao de ARV durante a gra- 
videz aponta a importincia da vigil&ncia conatante da ocorrSn- 
cia dos efeitos colaterais, mas que sao daramente compensados 
pelos efeitos positivos na redu;ao da transmissao vertical do 
HIV-1 (Jamieson et al, 2007). Entretanto, isso nao isenta os 
pesquisadores dedicadoa ao estudo deste tdpico da responsabi- 
lidade de buscarem alternativas realmente seguraa para contro- 
le definitive dessa forma de transmissao do HIV-1. 

Dentre os efeitos adversos fetais e neonatais decorrentea do 
uso doa ARV, os mais temidos sao as altera<;6es mitocondriais e 
a acidose lictica observadas com o uso dos inibidores da trans¬ 
criptase reversa (Aliment! et al, 2003). Felizmente, as altera- 
foes mitocondriais sao raras, visto que seu progndstico 6 ex- 
tremamente desfavorivel (Barret et ai., 2003; Funket al, 2007). 

Dos efeitos fetais indesejSveis referentea ao uso dos inibidores 
da protease, os mais relatadoa sao a anemia, a prematuridade 
e o crescimento intrauterino restrito (CIR), por^m nao exis- 
te consenso sobre a preval&ncia maior de tais alteragoes entre 
crian^as (Szyld et al, 2006; Schlosser et al, 2007; Powis et al, 
2011). Recentemente, foi relatada tambem a ocorr&ncia de in- 
sulinopenia neonatal em crianfas nascidas de maes que utiliza- 
ram estes farmacos durante a gravidez (El Beitune, 2005). 

Apesar de ser op^ao teoricamente simples e efetiva para evi- 
tar a transmissao vertical do HIV-1 - o uso de substancias es- 
pecificas para o bloqueio farmaeoldgico dos receptores secun- 
dirios do HIV-1 (chamadoa inibidores de fusao) -, ainda nao 5 
existem dados de seguranqa sobre a utilizatjao desta medica<;ao 
em gestantes (PTHIV-IPW, 2011). 

Alem de terapia ARV, a quimioprofilaxia para infec<;6es 
oportuniataa, como pneumocistoae e toxoplasmose, deve ser 
indicada sempre que a contagem de linfdcitos T-CD4 estiver 
prdxima ou abaixo de 200/mm J , ou quando houver condi^ao 
clinica sugestiva de imunodefici^ncia asaociada Para esaa pro- 
filaxia recomenda-se utilizar a associaflo de sulfametoxazol e 
trimetoprima na dose de 800/160 mg/dia VO (Cohn & Clark, 

2005; MS-BrasO, 2010). 

■ Controle das infec^oes do trato genital 

Todas as informagoes disponivels na literatura indicam a 
detec<;ao e o controle de outras infeefoes genitals no periodo 
gestacional para promover o retorno da norm alidade bioldgica 
no meio vaginal (vaginose bacteriana, damidiose genital, go- 
norreia e infeegao pelo papiloma humano, alem das infec^oes 
que causam lesdes ulceradas), constituindo fator de excepcio* 
nal import^ncia na redu^ao da carga viral do HIV-1 (Tuomala 
et al, 2003), Uma vez que a transmissao vertical do HIV-1 
assoria-se ao aumento da carga viral no conteddo vaginal, hd 
necessidade da ado^ao de estrategias adicionais no sentido de 
reduzi-la neste sftio, a exemplo do controle das infec^oes geni 
tais, que aldm de aumentarem a replica*;ao do HIV-1, elevam 
tambem as taxas de corioamniorrexe prematura (Duarte et al, 

2009 ). 

£ importante destacar que a maioria das infec^oes genitals i 
transmitida ou facilitada pelaprdtica sexual desprotegida e, na 
presen*;a de uma delas, tod as as outras devem ser lembradas e 
pesqulsadas. Para o tratamento daquelas transmitidas sexual- 
mente, nao se esquecer de envoiver a parceria sexual. Sem este 
envolvimento (comportamental e farmacoldgico) o insucesso d 
a rinica garantia (Duarte, 2007). 
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■ Dieta e suplementa^ao da vitamina A 

Em razao de o ganho de peso Insuficlente se relacionar 
com o aumento da transmissao vertical do HIV-1, as orien¬ 
tates sobre os cuidados com a dieta assumem importSncia 
tamWm neste con text o (Villamor et al, 2005; Mehta et al, 
2008). Independentemente dos resultados eonflitantes sobre 
o papel da vitamina A na redugao da transmissao vertical do 
virus, sua suplementa?ao & indicada (5.000 Ul/dia), consi- 
derando seus baixos rtfveis entre gestantes em nosso meio 
(Duarte, 2004). 

■ Evitar procedimentos invasivos 

Ao considerar a literatura pertinente conclui-se que duran¬ 
te o pre-natal e o parto estao formalmente contraindicados os 
procedimentos invasivos para avalia^ao da maturidade e vita- 
bilidade fetal (cordocentese* amniocentese, cardiotocografia 
interna e microincisao tissular para avail agao do pH sanguineo 
fetal), sob o risco de elevar o percentual de transmissao verti¬ 
cal do HIV-1, abrindo importante precedente fhico (less et al, 
1998; Duarte, 2004; L6pez et al, 2010). 

Se houver necessidade imperative de invasao imnica, a 
exemplo da drenagem de polidramnio, a utiliza^ao de 2 mg/ 
kg de peso materno de AZT intravenoso antes da pun^ao pode 
reduzir o risco de transmissao vertical do virus (Duarte et al, 
2004). Para o diagndstico da anemia fetal na isoimuniza^ao Rh, 
a amniocentese pode ser substituida pela avalia^ao da veloci- 
dade do pico sistdlico da art^ria cerebral m^dia fetal utilizando 
a dopplervelocimetria (Mari, 2005). Fica claro, no entanto, que 
essas condutas devem ser exaustivamente discut Idas com os 
familiares. 

■ Fumo, drogas ilfcitas e sexo sem prote^ao 

Com o objetivo de complementar as estrategias adota- 
das para controle dos fatores maternos, visando a redu<ja° da 
transmissao vertical do HIV-1, enfatizam-se as orientates 
sobre os efeitos das drogas recreativas (ilicitas) IV e do fumo 


neste periodo, no sentido de evitd-los, visto que aumentam a 
transmissao transplacentiria do HIV-1 (Duarte et al., 2005). 
TamWm devem ser reform ad as as orientates sobre o uso do 
preservative em todas as relates sexuais (mesmo nos casos de 
parceria sexual fixa), para evitar exposi^ao repetitiva ao virus. 

■ Estrategias ligadas ao parto 

■ Via de parto 

Avaliafoes de metanilise mostraram que entre mulheres 
americanas e europeias a transmissao vertical do HIV-1 obser- 
vada em crian^as nascidas de cesirea eletiva foi menor que nas 
de partos vaginais, notadamente naqueles instrumentalizados 
com fdreeps ou vacuo-extrafao, realizados em mulheres com 
carga viral acima de 1.000 copias/W (Read & Newell, 2005; 
PTHIV-IPW, 2011). 

■ Uso de AZT intraparto 

Tao logo entre em trabalho de parto, o AZT deve ser ad- 
ministrado por via intravenosa na dose de 2 mg/kg de peso, 
seguido de infusao continua na dose de 1 mg/kg de peso/h ate 
o parto, independentemente de a gestante ter feito uso de ARV 
durante o pre-natal (Connor et al., 1994; MS-Brasil, 2010). 

■ Corioamniorrexe e manobras invasivas sobre o feto 

Na condu^ao do trabalho de parto devese evitar a corio- 
amniorrexe precoce, a me nos que a situa^ao obst&rica assim 
indique, Sabe-se que ap6s o periodo de 4 h da corioamniorrexe 
o risco de transmissao vertical do HIV-1 ^ significativamente 
aumentado (Minkoff et al, 1995). Tamb^m devem ser evita- 
das as interven^oes invasivas sobre o feto durante o trabalho de 
parto, uma vez que aumentam o risco de transmissao vertical 
do HIV-1. Neste item estao incluidas a cardiotocografia interna 
e a obten^ao de amostras de sangue fetal para aferigao do pH 
(Duarte, 2004; PTHIV-IPW, 2011). 
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■ Estrategias pos-natais 

Hoje, entende-se que o fato de indicar, liberar ou contrain- 
dicar o aleitamento natural em puerperas portadoras do HIV-1 
varia mais pela depends da de fatores econdmicos (p oder 
aquiaitivo) e condifdes psicoldgicas/culturais da mae do que 
pela deacrenfa na efetividade dessa forma de transmissao 
do HIV-1. Os dados da literatura indicam que o aleitamento 
materno natural deve ser sistematieamente contraindicado 
(Duarte, 2004). A persiatSncia do HIV-1 no leite materno, mes- 
mo ap6s a institui;ao dos ARV (Lehman et al, 2008), confirma 
inequivocamente a corre^ao dessa medida. 

■ Cuidados pre-natais, 
obstetricos e pos-natais da 
mulher portadora do HIV-1 

■ Aspectos praticos da assistencia pre-natal 

Indubitavelmente, o melhor momento para a orientate 
holfstica de gestantes contaminadas pelo HIV-1 & no prenatal 
precoce. Alem das orientates eomuns do pr£-natal, estas mu* 
Iheres requerem informagoes adieionais, que vao atingir melhor 
seus objetivos se forem comunieadas em linguagem simples, 
enfocando diagnostic©, progndstico, risco de transmissao ver¬ 
tical, efeitos delete dos de drogas recreativas (llidtas) por via in- 
t rave nos a e de outras doen^as sexual me nte transmissfveis, uso 
do preservative (evitar exposi^ao repetitive ao virus), tip© de 
aleitamento e anticoncep<;ao future. As informagoes devem ser 
prestadas, preferencialmente, por equipe multidisciplinar trei- 
nada (tocoginecologista, pediatra, enfermeira, assistente social 
e psic6logo)> evitando informal es contraditdrias. O aspecto 
holfstico do atendimento £ primordial, aumentando as chan¬ 
ces de a paciente recup erar a autoestima> enfrentando melhor 
seu problema de saiide e promovendo elevadas taxas de ade- 
sao is orienta^oes e aos tratamentos propostos. Gestantes com 
infec^ao diagnosticada durante a gravidez chegam ao parto 
com parte de sens problemas familiar es ji disco tides. Aquelas 
diagnostic ad as no momento do parto vivenciam intensas crises 
emocionais, algumas de diflcil controle (Duarte et al y 2004), 

O exame flsico geral e especial segue os passos rotineiros do 
prg-natal de paciente nao infectada (entre outros par&metros, 
a ausculta pulmonar, ganho de peso, edema e press ao arterial), 
acrescentando apenas a palpatio das cadeias ganglionares peri- 
Ericas. O exame especular e a citologia cervicovaginal deverao 
ser realizados no inlcio da gravidez e repetidos entre a 28-32 11 
semanas de gravidez, visando ao diagnostic© precoce de lesoes 
condilomatosas ou outras infec^oes genitals. Do ponto de vista 
laboratorial estao indicadas a aferi^ao trimestral da carga viral, 
CD4/CD8, hemograma e a fun^ao hep^tica e renal. Com o ob- 
jetivo de detectar a viragem precoce, estao indicadas as rea^oes 
soroldgicas contra toxoplasmose, VDRL, hepatites B e C a cada 
3 meses (Duarte, 2004) + 

A partir da 28 a k 32 a semanas de gesta^ao orienta-se a reali¬ 
zable mensal da avalia^ao do bem estar fetal (perfil biofisico, 
dopplervelocimetria ou cardiotocografia). Se necessirio, esses 
intervalos devem ser encurtados. 

Em torno da 34 J semana de gravidez indica-se a aferi^ao da 
carga viral. Acima de 1.000 c6pias/mi orienta-se a cesarea ele- 
tiva (membranas corioamnidticas Integras, fora de trabalho de 
parto e gesia^ao com mais de 38 semanas). Com car gas virais 


abaixo deste limite a cesirea nlo reduz a transmissao vertical 
do HIV-1, sendo desnecessiria para essa finalidade {MS-Brasil, 
2010; PTHIV-IPW, 2011), 

■ Aspectos praticos da assistencia ao parto 

Ao definir que a via dc parto sera a vaginal (carga viral me- 
nor que 1.000 c6pias/mi), quando a paciente entra em trabalho 
de parto, uma sdrie de pequenas interven^oes deve ser efeti- 
vada, dentre elas o inlcio do AZT endovenoso. Este flrmaco 
deve ser administrado EV, na dose de 2 mg/kg de peso, seguido 
de infusao contlnua na dose de 1 mg/kg de peso/h at£ o parto, 
independentemente de a gestante ter feito uso de ARV durante 
o pre natal (Connor et al , 1994; MS-Brasih 2010). Nos casos de 
ceslrea eletiva, orienta-se iniciar a infusao de AZT 3 h antes de 
comegar a cirurgia, com repiques horlrios (PTHIV-IPW, 2011). 

Apesar de opinioes divergentes quanto ao efeito da lavagem 
do canal de parto na redu^ao efetiva da transmissao vertical do 
HIV-1 (Biggar et al, 1996), sabe-se que ela reduz essa compli¬ 
cate em casos de corioamniorrexe com mais de 4 h de evo- 
lu^ao e tamb^m os casos de infeetjao perinatal causada pelo 
Streptococcus agalactiae. Para outros autores, a lavagem do ca¬ 
nal vaginal com dorexidina 0>4% associa-se a redu^ao da trans¬ 
missao perinatal desse virus (Gaillard et al y 2001) + Como nao 6 
possivel prever qual paciente apresentari corioamniorrexe cujo 
trabalho de parto exceda 4 h, alguns services adotam esta con- 
duta, instituindo a lavagem do canal vaginal logo apds confir- 
mar o diagnostico de trabalho de parto na mulher contaminada 
pelo HIV-1, com o intuito de remover todo o conteudo vaginal. 
A subst^ncia utUizada pode ser o polivinilpirrolidona-iodo, a 
dorexidina ou o doreto de benzalcdnio (Duarte, 2004). 

Evitar a corioamniorrexe precoce na condu^ao do trabalho 
de parto da gestante portadora do HIV-1 visando reduzir a taxa 
de transmissao vertical deste virus 6 medida consagrada na 
literatura (Minkoff et al y 1995; PTHIV-IPW, 2011). Tambtei 
devem ser evitadas a cardiotocografia interna e a obten^ao de 
amostras de sangue fetal para aferi^ao do pH (Duarte, 2004). 

Como a episiotomia parece associar-se ao aumento da trans¬ 
missao vertical do HIV-1, orienta-se avalia^ao obst^trica judi- 
ciosa para decidir sobre sua indica^ao, Se houver necessidade* 
i melhor realiz44a em tempo h4bil, permitindo hemostasia 
criteriosa. No momento da expul sao fetal, a episiotomia deve 
ser protegida por compressas embebidas na solu<;ao utilizada 
para degerma^ao, para reduzir o contato do feto/rec£m-nasci- 
do com o sangue materno. O cordao umbilical deve ser clam- 
peado rapidamente (independentemente da via de parto) e o 
rec^mmascido deve ter suas vias respiratdrias limpas de forma 
extremamente suave e dell cada, Inicialmente, deve-se avaliar a 
necessidade de aspira<;ao, que deve ser process ad a de forma a 
evitar traumatismos da mucosa orofaringeana (aspirates com 
tubo rfgido estao proscritas). Completa essa fase de cuidados o 
banho do rec^m-nascido em igua cor rente tao logo seja possf- 
vel (Duarte, 2004). 

Apesar de haver grande pressao para indicar o parto ces£- 
reo em todas as gestantes portadoras do HIV-1, sem nenhuma 
condi^ao que a limite, a op^ao por cesarea eletiva apenas em 
mulheres com carga viral acima de 1.000 c6pias/mi foi ratifica* 
da pelo Programa Nacional de DST, Aids e Hepatites Virais do 
Minist^rio da Saiide do Brasil (MS-Brasil, 2010) e pelo Panel on 
Treatment of HIV-Infected Pregnant Women and Prevention of 
Perinatal Transmission of the United States of America (PTHIV- 
IPW, 2011). A aferi(jao da carga viral deve ser efetivada em tor- 
no da 34 a semana de gravidez, orientando a gestante com carga 
viral acima de 1.000c6pias/m^ para a cesarea, que & a melhor 
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forma de terminar a gravid ez. For outro lado, nas gestantes 
com carga viral abaixo de 1.000 copias/m^ a cesirea nao reduz 
as taxas de transmissao vertical do HIV-1, indicando-se o par- 
to vaginal. No entanto, a decisao final i tomada somente com 
38 semanas de gravidez, devendo-se considerar se a gestante 
chega k unidade obst£trica com as membranas Integra s e fora 
de trabalho de parto (de prefer&ncia). 

Subsequente k demonstragao da eficacia e efetividade da 
cesirea eletiva (realizada antes do trabalho de parto e da ro- 
tura das membranas amnidticas) na preveng&o da transmis¬ 
sao vertical do HIV-1, a atengao desviou-se para o estudo da 
morbidade puerperal ligada a essa inter vengao em mulheres 
portadoras do virus. Mesmo nao sendo consenso, as principal 
publicagoes sobre o assunto indicam maior morbidade entre 
mulheres submetidas k cesirea. Recentemente, estudo interna¬ 
tional coordenado pelo National Institute of Child Health and 
Human Development (N1CHD) dos Estados Unidos avaliou a 
frequlncia da morbidade puerperal em mulheres portadoras 
do HIV-1 na Argentina, Bahamas, Brasil e Mexico, conduindo 
que a morbidade puerperal na cesirea eletiva foi de 3,3%, 3,4% 
no parto vaginal e 8,7% na cesirea nao eletiva, observando 
morbidade geral de 4,4% (Duarte et al ., 2006). 

Considerando que a morbidade da cesarea & mais comum e 
mais grave em pacientes contaminadas do que naquelas imu- 
nologicamente normals, sao inquestioniveis as evidgncias da 
redugao da transmissao vertical do HIV-1 com a cesirea ele¬ 
tiva nas situagoes previstas (PTHEV-IPW* 2011)* Alim disso, 
precisam ser analisados os potential efeitos protetores da ce¬ 
sirea em relagao i transmissao vertical do HIV-1, levando-se 
em consider agao tod os os riscos advindos dessa medida (Read 
et al y 2001). Segundo dados dos conhecimentos derivados da 
experiincia mundial embasada em resultados, a cesirea eletiva 
para estas pacientes estaria indicada nos seguintes casos: a) car¬ 
ga viral acima de 1.000 c6plas/ml; b) gestante fora de trabalho 
de parto; c) bolsa Integra, e d) gestagao acima de 38 semanas. 
No entanto, acredita-se que cesireas realizadas no initio do tra¬ 
balho de parto ainda tragam algum beneficio para a redugao da 
transmissao vertical do HIV-1. Diante dessa assertiva pritica, 
aeeita-se que o item “fora de trabalho de parto” nao seja com- 
pletamente observado e que “trabalho de parto ainda em sua 
fase inicial (2 a 3 cm de dilatagao cervical) nao contraindica 
a cesirea como medida profilitica da transmissao vertical do 
HIV-1” (MS-Brasil, 2010). 

Quanto ao melhor tipo de parto para as mulheres contami¬ 
nadas com o HIV 1, ainda nao existe consenso global para to- 
das as situagoes. Sabe-se que £ dificil compatibilizar ticnica que 
reduza a transmissao vertical do virus, apresente relagao custo/ 
beneficio aceitavel e seja de baixa morbidade materna, princi- 
palmente infecciosa. Assim, a decisao sobre a via de parto para 
gestantes portadoras do HIV-1 nao esti definitivamente re sol- 
vida, podendo-se dizer que para o feto o melhor i a cesirea, e 
para a mae o melhor 6 o parto vaginal (Duarte et al , 2009). 

Para gestantes contaminadas pelo HI V I na fase assintoma- 
tica da infeegao, a antibioticoprofilaxia esti indicada em casos 
de cesarea, parto por fdrceps ou curagem. Naquelas sintoma- 
ticas (Aids) orienta-se tal medida tambim em casos de parto 
normal. Os firmacos indicados sao as cefalosporinas de pri- 
meira geragao, preferindo-se a cefazolina (2,0 g, EV, em dose 
dnica, logo ap6s a ligadura do cordao umbilical)* 


■ Aspectos praticosda assistencia pos-natal 

Indica-se o AZT xarope VO para o recim-naseido por 
perfodo de 6 semanas, na dose de 2 mg/kg/dose, de 6/6 h. 
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Adicionalmente, o AZT xarope esti tamb£m indicado para 
rectin-nascidos cujas maes nao tiveram a oportunidade de 
utlllzar o esquema de ARV combinado durante o pri-natal ou 
mesmo o AZT endovenoso no periodo periparto (seu uso tarn- 
bim esti indicado com o mesmo esquema posoldgico (PTHIV- 
IPW, 2011). 

Na enfermaria o recim-nascido fica junto k mie, que e 
orientada para evitar o contato de seus ldquios com a crian- 
ga. Se nao existirem condigoes seguras para a instituigao do 
aleitamento artificial & dever da equipe de saude busci-las, 
juntando tod as as forgas institutional e da comunidade para 
viabilizi-las. Somam-se a esses cuidados a preocupagao para 
que a paciente nio se infecte no periodo de amamentagao, 
orientando-a do risco da infeegao aguda pelo HIV-1, que eleva 
o risco de transmissao vertical do virus para mais de 60%. Estas 
orientagoes sao para tod as as puerperas, mas prineipalmente 
para puirperas lactantes expostas ao risco de infeegio aguda, 
independentemente da categoria de exposigao. Para elas o pre¬ 
servative tern indicagao absoluta. Estas informagoes indicam, 
imperativamente, que o cuidado com a transmissao vertical do 
HIV1 nao se encerra com o parto, mas continua no periodo 
puerperal. Q Brasil de hoje nao comporta atendimento em sail- 
de com padrao de paises nao desenvolvidos. 

A pritica ji demonstrou que uma das intervengoes maisefe- 
tivas para evitar o escape para a amamentagao natural £ iniciar 
a orientagao para o aleitamento artificial durante o pr^-natal 
A decisao e a comunicagao k pu£rpera da necessidade de su- 
primir a lactagao logo ap6s o parto sao consideradas tardias, 
com resultados que nio sao os mais adequados. Portanto, para 
mulheres identificadas tardiamente ou mesmo durante o tra¬ 
balho de parto (frequentemente com o teste rapido) a conduta 
ideal nao i possivel. A inibigao da lactagao £ obtida com bona 
resultados milizando cabergolina 1,0 g VO, em dose unica (dois 
comprimidos de 0,5 mg VO). Uma das limitagoes mais imp or- 
tantes com a utilizagao da bromoergocriptina (2,5 mg VO, 1 a 
2 vezes/dia) 6 o tempo necessirio para se obterem bons resulta¬ 
dos e a irritagao gistrica. Injegoes intramusculares de estrogfh 
nio em altas doses sao contraindicadas em decorr^ncia do risco 
adicional de tromboembolismo. As estratigias que envoivem o 
enfaixamento toracico para inibir a lactagao apresentam resul¬ 
tados inconsistentes e constituem importante causa de falha do 
desmame, por isso tfim indicagao limitada, prineipalmente em 
regioes de dim a quente onde a adesao ^ baixa (Duarte et al y 
2005), 

Em comunidades onde o aleitamento materno esinbnimo de 
sobrevida, preocupagoes adicionais surgem nos casos de lesoes 
mamilares sangrantes, mastite dfnica e subdfnica (aumento da 
concentragao do sddio no leite), que aumentam a carga viral 
no leite, tanto intracelular como fora da cdula (PTHIV-IPW, 
2011 ). 

Completa-se a assistencia puerperal de mulheres infectadas 
pelo HIV-1 com as orientagoes anticonceptivas, adequando-se 
o melhor metodo para a situagao, mas sempre priorizando efi- 
cicia e promovendo adesao is medidas propostas. Importante 
destacar que, independentemente do metodo escolhido (tem- 
porario ou definitivo), o casal deve utilizar o condom para im- 
pedir a transmissao sexual do HIV-1 ou evitar exposigoes re- 
petit ivas ao virus, fator associado com a progressao da doenga 
(Anderson, 2005). 

Em termos objetivos, para reduzir a transmissao vertical do 
HIV-1 entre mulheres ja portadoras da infeegao, deve-se con¬ 
siderar como estrat^gia mais adequada invest ir na informagao 
e na anticoncepgao, priorizando a eficacia e promovendo a 
adesao k& medidas propostas. Considera-se justo, moral e etico 
orientar essas mulheres no sentido de adiarem projetos de futu- 



ras gestafdes na esperan^a de formas mais seguras de profilaxia 
da transmissao vertical, assim como £ incorreta a sua proibifao 
sistemitica. Atualmente, com a utiliisaqio de todos os recursos 
disponiveis e a adesao materna is estrat^gias conhecidas, a taxa 
de transmissao vertical do HIV-1 esti abaixo de 2%, objetiva- 
mente mais baixa que os 34% observados no inicio da epidemia 
(Duarte et al, 1991; CDC> 2010), 

■ Bibliog rafia suplementar 

Ahmad N, Molecular mechanisms of HIV-1 mother-to-child transmis¬ 
sion and infection in neonatal target cells. Life Sci 20U; 88:980. 
Aliment! A, Burdge DR, Qgilvie GS, Money DM, Forbes JC Lactic 
acidemia in human immunodeficiency virus-uninfected infants 
exposed to perinatal antiretroviral therapy. Pediatr Infect Dis I 
2003; 22:782, 

Anderson JR. A Guide to the Clinical Care of Women with HIV/AIDS. 
Department of Health and Human Services of the USA, Rockville, 
2005 ► 

Barre-SinoussiRChermann JC,ReyetaL Isolation ofaTdymphotropic 
retrovirus from a patient at risk for AIDS, Science 1983; 220:868, 
Barret B, Tardieu M* Rustin P et at* Persistent mitochondrial dysfunc¬ 
tion in HIV-1-exposed but uninfected infants: clinical screening in 
a large prospective cohort, AIDS 2003; 1 7; 1769, 

Biggar RJ, Miotti PG, Taha TE et al Perinatal intervention trial in 
Africa; Effect of a birth canal cleansing intervention to prevent 
HIV transmission. Lancet 1996; 347; 1647, 

Bulterys M, Chao A, Dushimimana A et al Multiple sexual partners 
and mother-to-child transmission of HIV-1, AIDS 1993; 7:1639, 
Bulterys M, Landes man S 3 Burns DN et al Sexual behavior and injec¬ 
tion drug use during pregnancy and vertical transmission of HIV-1, 
J Acquir Immune Defic Syndr Hum Retrovirus 1997; J 5\ 76, 

Bur man LG, Christensen P, Christensen K et ai. Prevention of ex¬ 
cess neonatal morbidity associated with group B streptococci by 
vaginal chlorhexidine disinfection during labour. The Swedish 
Chlorhexidine Study Group, Lancet 1992; 340:65, 

Burns DN, Landes man $, Mendez LR et al Cigarette smoking, pre¬ 
mature rupture of membranes, and vertical transmission of HIV-1 
among women with low CD4+ levels, I Acquir Immune Defic 
Syndr Hum Retrovirus 1994; 7;71B. 

Centers for Disease Control and Prevention (CDC). 1993 Revised 
Classification System for HIV infection and expanded surveillance 
case definition tor AIDS among adolescents and adults. MMWR 
1992;4J{RR-17);1, 

Centers for Disease Control and Prevention (CDC). Sexually Trans¬ 
mitted Diseases Treatment Guidelines. MMWR 2010; 59(RR12);1, 
Clavel F Gentard D> Brun-Vezimet F et al Isolation of a new human ret¬ 
rovirus from west african patients with AIDS, Science 1986; 33:343, 
Cohn SE, Clark RA. Human immunodeficiency virus infection in 
women. In Mandell GL, Bennett JE, Dolin R. Principles and 
Practice of Infections Diseases. Philadelphia: Elsevier Inc*, p. 1601- 
3S 3 2005, 

Connor EM, Sperling RS, Gelber, R et al Reduction of maternal-infant 
transmission of human immunodeficiency virus type I with zido¬ 
vudine treatment. N Engl J Med 1994; 33 h 1173, 

Cook JA, Associations between use of crack cocaine and HIV-1 dis¬ 
ease progression: research findings and implications for mother- 
to-infant transmission. Life Sci 2011; 88:93, 

Coura JR. Sintese das Doen^as Infecciosas e Parasitarias. Rio de 
Janeiro: Guanabara Koogan, p. 266, 2008. 

Davies G, Wilson RD, D£silets V et al Amniocentesis and women 
with hepatitis B, hepatitis C 3 or human immunodeficiency virus, J 
Obstet Gynaecol Can 2003; 25:145. 

Duarte G, Quintana SM, El Beitune P, Melli PPS, O nascituro a luz da 
obstetrieia e da infectologia, Infec^ao pelo virus da imunodeficien- 


cia humana na gravidez, In Duane G, Fontes IAS, O Nascituro, 
Visao Interdisciplinar. Sao Paulo: Atheneu, p. 193-210, 2009, 
Duarte G, Diagndstico e Conduta nas Infecqbes Ginecol bgieas e 
Obst^tricas, Ribeirao Preto, SP, FUNPEC Editora, 2004. 

Duarte G, Extenslo da assist^ncia pre-natal ao parcciro como estra- 
tbgia de aumento da adesao ao prenatal e reduqao da transmissao 
vertical de infeo;6es. Rev Bras Ginecol Obstet 2007; 29:171, 

Duarte G, Cosentino LA, Gupta P et al Aumento da replicaqao do 
virus da imunodeficiftncSa humana lipo I induzida por Neisseria 
gonarrkoeae , J Bras Docn^as Sex Transm 2003; i5:5, 

Duane G, Figueird-Filho EA, El Beitune P et al Controls de poli- 
drtanio recorrente em gestante portadora do HIV-1; relato de 
caso. Rev Bras Ginecol Obstet 2004; 26:241, 

Duane G, Gonqalves CV, Marcolin AC et al Teste rap id o para detec- 
cao da infeccao pelo HIV-1 em gestantes. Rev Bras Ginecol Obstet 
2001; 23:107, 

Duarte G* Mussi-Pinhata MM, Del Lama J etal Valor de questionario 
espedfico na identificacao de parturientes de risco para infecqao 
pelo Virus da Imunodefici^ncla Humana (HIV). J Bras Ginecol 
1991; J0j:l69. 

Duarte G, Quintana SM, El Beitune P, Estratbgias que reduzem a 
transmissao vertical do virus da imunodefici^nck humana tipo 1, 
Rev Bras Ginecol Obstet 2005; 27:768, 

Duane G, Quintana SM, El Beitune P, Fatores que jnfluenciam a trans¬ 
missao vertical do virus da imunodefid£nda humana tipo 1. Rev 
Bras Ginecol Obstet 2005; 27:698. 

Duarte G* Quintana SM, El Beitune P, Melli PPS, Infccgao pelo virus 
da imunodefictenda humana tipo I em mulheres, In Peixoto, S, 
lnfecqao Genital na Mulher, Sao Paulo: Roca, p, 134,2008. 

Duane G, Read IS, G on in R et al Mode of delivery and postpartum 
morbidity in Latin American and Caribbean countries among 
women who are infected with human immunodeficiency virus-1: 
the NICHD International Site Development Initiative (NISDI) 
Perinatal Study Am J Obstet Gynecol 2006; 195; 215, 

Dunn D, Newell M, Ades A etal Risk of human immunodeficiency virus 
type-1 transmission through breast-feeding. Lancet 1992; 340:585, 
Duran AS, Losso MH, Salomon H et al Drug resistance among HIV- 
infected pregnant women receiving antiretrovirals for prophylaxis. 
AIDS 2007; 21:199, 

Dybul M, Connors M, Fancy AS, The immunology of immuno¬ 
deficiency virus infection. In Mandell GL, Bennett JE, Dolin 
R. Principles and Practice of Infections Diseases, Philadelphia: 
Elsevier Inc,> p. 1506,2005, 

El Beitune P, Duarte G, Foss MC> Montenegro RM Jr, Quintana SM, 
Figueiro-Fjlho EA et al Effect of maternal use of antiretroviral 
agents on serum insulina levels of the newborn infant. Diabetes 
Care 2005; 28:856. 

El Beitune P, Duarte G, Foss MC, Montenegro RM Jr, Spar a P, Quintana 
SM et al Effect of antiretroviral agents on carbohydrate metabo¬ 
lism in HIV-1 infected pregnant women. Diabetes Metab Res Rev 
2006; 22:59, 

Feng Y, Broder CG, Kennedy PE et al HIV-1 entry cofactor functional 
cDNA doning of a seven-transmembrane, G-protein coupled re¬ 
ceptor. Science 1996; 272872 K 

Ferreira FG, Pinto JA, Kakehasi FM et al Prevalence of primary 
drug resistance-associated mutations among HIV type 1 verti¬ 
cally Infected children in Belo Horizonte, Brazil, AIDS Res Hum 
Retroviruses 2010 26:229, 

Friedman H, Newton C, Klein TW, Microbial infections, imrauno- 
modulation, and drugs of abuse, Clin Microbiol Rev 2003; J 6:209, 
Funk MJ, Belinson SE, Fimenta JM, Morsheimer M, Gibbons DC. 
Mitochondrial disorders among infants exposed to HIV and anti¬ 
retroviral therapy. Drug Saf 2007; 30:845, 

Gaillard P, Mwanyumba F, Verhofstede C et al. Vaginal lavage with 
chlorhexidine during labour to reduce mother-to-child HIV trans¬ 
mission : clinical trial in Mombasa, Kenya. AIDS 2001; J5:3S9, 
Gottlieb MS, Schroff R, Schanker HM et al Pneumocystis carinii 
pneumonia and mucosal candidiasis in previously healthy homos- 
sexual men. Evidence of a new acquired cellular immunodeficien¬ 
cy. X Engl J Med 1981; 305:1425. 


789 



Sdltf/AIH 




jrapjA&jt) eu sekjaoQ 




Guay LA P Musoke P P Fleming T et al Intrapartum and neonatal sin¬ 
gle-dose nevirapine compared with zidovudine for prevention 
of mothei-to-child transmission of HIV-1 in Kampala, Uganda; 
HIVNET 012 randomised trial. Lancet 1999; 354:795 , 

Ho DD, Neumann AU* Perelson AS et al, Rapid turnover of plasma 
virions and CD4 lymphocytes in HIV-1 infection. Nature 1995; 
573:123. 

loannidis JF P Abrams EJ* Ammann A el al Perinatal transmission of 
human immunodeficiency virus type 1 by pregnant women with 
RNA virus loads 1000 copies/ml* J Infect Dis 2001; i 83:539, 
Jamieson DJ, Clark J* KourtSs AP et al Recommendations for human 
immunodeficiency virus screening, prophylaxis, and treatment for 
pregnant women in the United States, Am I Obstet Gynecol 2007; 
i97:S26, 

Johansson KA> Pedersen KB, An demon AK. HIV testing of pregnant 
women; anethical analysis, Dev World Bioeth 2011;/J:I09, 

Joint United Nations Programme on HIV/AIDS (UNAIDS) and 
World Health Organization (WHO), AIDS Epidemic Update, 
UNAIDS/09,36E/JC 17O0B, December 2009, 

Joint United Nations Programme on HIV/AIDS (UNAIDS). UNAIDS 
World Aids Day Report - 2011. UNAIDS/JC2216E, 2011. 

Kakehasi FM, Tupinambds U, Cleto S, Aleixo A, Lin E* Melo VH et al 
Persistence of genotypic resistance to nelfmavir among women 
exposed to prophylactic antiretroviral therapy during pregnancy 
AIDS Res Hum Retrovirus 2007; 23:1515, 

Karchava M* Pulver W, Smith L et al, Prevalence of drug-resistance 
mutations and non-subtype B strains among HIV-infected infants 
from New York State, J Acquir Immune Defic Syndr 2006; 42:614. 
Landers DV, Duarte G, HIV interactions with other sexually trans¬ 
mitted diseases, In Mead PM, Hager WD, Faro S, Protocols for 
Infectious Diseases in Obstetrics and Gynecology, 2" J edition, 
Malden-Massachusetts: Blackwell Science, p. 298, 2000. 

Landers DV, Duarte G, Cosentino LA et al Hydrogen peroxide-pro¬ 
ducing vaginal lactobaeilli supressHIV-1 expression in vitro. Infect 
Dis Obstet Gynecol 2000; 8:199, 

Lehman DA, Chung MH, John-Stewart GC et al HIV-1 persists in 
breast milk cells despite antiretroviral treatment to prevent moth¬ 
er-to-child transmission, AIDS 2008; 22:1475, 

Levy JA. HIV pathogenesis: knowledge gained after two decades of 
research, Adv Dent Res 2006; 119:10. 
little BB, Snell LM, Trimmer KJ et a!, Peripartum cocaine use and 
adverse pregnancy outcome. Am J Hum Biol 1999; 11:598. 

Lopez M, Coll Q. Chronic viral infections and invasive procedures: 
risk of vertical transmission and current recommendations. Fetal 
Diagn Ther 2010; 28. L 

Magder LS, Mofenson L, Paul ME. Risk factors for in utero and intra¬ 
partum transmission of HIV J Acquir Immune Defic Syndr 2005; 
3S;87, 

Maiques V, Garcia-Tejedor A, Perales A, Navarro C Intrapartum fe¬ 
tal invasive procedures and perinatal transmission of HIV Eur J 
Obstet Gynecol Reprod Biol 1999; 87:63. 

Mandelbrot L, Le Chenadec J, Berrebi A et al Perinatal HIV-1 trans¬ 
mission: Interaction between zidovudine prophylaxis and mode of 
delivery in the French Perinatal Cohort. JAMA 1998; 280:55. 

Mari G. Middle cerebral artery peak systolic velocity: is it the standard 
of care for the diagnosis of fetal anemia? J Ultrasound Med 2005; 
24:697, 

Marion RW, Wiznia A A* Hutcheon RG et al Fetal AIDS syndrome 
score. Correlation between severity of dysmorphism and age at di¬ 
agnosis of immunodeficiency. Am J Dis Child 1987; 141:429, 

Marti C, Pena JM, Bates I, Madero R et al Obstetric and perinatal 
complications in HIV-infected women. Analysis of a cohort of 
167 pregnancies between 1997 and 2003. Acta Obstet Gynecol 
Scand 2007; 86:409. 

Matheson PB, Thomas PA, Abrams EJ et al Heterossexual behavior 
during pregnancy and perinatal transmission of HIV-1, AIDS 
1996; 10: 1249. 

Mayaux MJ, Dussaix E, Isopet J et al Maternal viral load during preg¬ 
nancy and mother-to-child transmission of human immunodefi¬ 


790 


ciency virus type 1; the French Perinatal Cohort Studies. Serogest 
Cohort Group J Infect Dis 1997; 75; 172, 

Mehta R P Sundaravaradan V Ahmad N, Mutations generated in hu¬ 
man immunodeficiency virus type J long terminal repeat during 
vertical transmission correlate with viral gene expression. Virology 
2008; 375:170. 

Mehta S * Manji KP P Young AM et al Nutritional indicators of adverse 
pregnancy outcomes and mother-to-child transmission of HIV 
among HIV-infected women. Am J Clin Nutr 2008; 87:1639, 
Minisferio da Saude do Brasil (MS-Brasil). Programa Nacional de 
DST, Aids e Hepatites Virais. Recomendagdes para profilaxia da 
transmissao vertical do HIV e terapia antirretroviral em gestantes. 
Brasilia* 2010, 

MinisferSo da Saude do Brasil (MS Brasil), Programa Nacional de 
DST/AIDS, Recomenda^des para terapia antirretroviral em aduL 
tos infectados pelo HIV, Brasilia, 2008, 

Minisferio da Saude do Brasil (MS-Brasil). Programa Nacional de 
DST, Aids e Hepaties virais, Boletim Epsdemioldgico AIDS/DST, 
Brasilia* 2010. 

Minkoff H P Burns DN P Lan desman S et al The relationship of the du¬ 
ration of ruptured membranes to vertical transmission of human 
immunodeficiency virus. Am J Obstet Gynecol 1995; 173,BBS, 
Misrahi M, Teglas JP, N’go N et al GCR5 chemokinc receptor variant 
in HIV-1 mother-to-child transmission and disease progression in 
children, JAMA 1998; 279:277,. 

Mofenson LM* Lambert JS, Stiehm HR et al Risk factors for perinatal 
transmission of human immunodeficiency virus type 1 in women 
treated with zidovudine. N Engl J Med 1999; 341:385, 

Nabel G), Kwong PD, Mascola J R, Progress in the rational design of an 
AIDS vaccine. Philos Trans R Soc Lond B Biol Sci 2011; 366:2759. 
Neely MN, Benning L, Xu J el al Cervical shedding of HIV-1 RNA 
among women with low levels of viremia while receiving highly 
active antiretroviral therapy. J Acquir Immune Defic Syndr 2007; 
44:38. 

Newell ML* Dunn DT* Peckham CS et al Vertical transmission 
of HIV-1: Maternal immune status and obstetric factors. The 
European Collaborative Study. AIDS 1996; 10:1675. 

Ometto L, Zanotto C, Maccabrini A et al Viral phenotype and host¬ 
cell susceptibility to HIV-1 infection as risk factors for mother-to- 
child HIV-1 transmission. AIDS 1995; 9:427, 

Pandhare J, Dash C. A prospective on drug abuse-associated epigenet- 
ics and HIV-1 replication. Life Sci 2011; 88:995. 

Panel on Treatment of HIV-Infected Pregnant Women and Prevention 
of Perinatal Transmission (PTHIV-IPW, 2011). Recommendations 
for Use of Antiretroviral Drugs in Pregnant HI V-1 ^ Infected 
Women for Maternal Health and Interventions to Reduce Perinatal 
HIV Transmission in the United States, 2011; p. 1-207, Disponlvel 
em http://aidsinfo. nih.gov/contentfiles/PerinataK jL, pdf 
Pitt J, Brambilla D, Reicheltelder P et al Maternal immunologic and 
vfruslogic risk factors for infant HIV-1 infection: findings from 
the women and infants transmission study. J Infect Dis 1997; 
175:567 , 

Powis KM, Kitch D, Ogwu A et al Increased risk of preterm deliv¬ 
ery among HIV-infected women randomized to protease versus 
nucleoside reverse transcriptase inhibitor-based HAART during 
pregnancy. J Infect Dis 2011; 204:506. 

Read JS, Cahn P, Losso M et al Management of human immunode¬ 
ficiency virus-infected pregnant women at Latin American and 
Caribbean sites. Obstet Gynecol 2007; i 09:1358. 

Read JS, Newell ML. Cesarean delivery for prevention of mother-to- 
child transmission of HIV. Cochrane Database Syst Rev 2005; p. 4. 
Read JS, Tuomala R, Kpamegan E et al Mode of delivery and post¬ 
partum morbidity among HIV-infected women: the women and 
infants transmission study. J Acquir Immune Defic Syndr 2001; 
26:236. 

Rowland-Jones SL, Nixon DF, Aldhous MC et al HIV-specific cy¬ 
totoxic T-cell activity in an HIV-exposed but uninfected infant. 
Lancet 1993; 341: 860. 



Samuel R, Bettiker R, Suh B, Antiretroviral therapy 2006: pharmacol¬ 
ogy, applications and special situations. Arch Pharm Res 2006; 
29:431, 

Sanabani SS, Paste na ER, Kleine Neto W et al Characterization and 
frequency of a newly identified HIV-) BF1 intersubtype circulating 
recombinant form in Sao Paulo, Brazil Virol J 2010; 7;74, 

Sanabani S, Kldne Neto W, Kalmar EM et al Analysis of the near full 
length genomes of HIV-1 subtypes B, F and BF recombinant from 
a cohort of 14 patients in Sao Paulo, Brazil Infect Genet Evol 2006; 
6:368, 

Schlosser R, Linde R, Dunsch D, Rcitter A, Haber I A, Bauer K, Side 
effects of antiretroviral treatment for transmission prophylaxis in 
preterm and near-term infants, Z, Geburtshilfe Neonatol 2007; 
21 i: 230, 

Schouten EJ, Jahn A, Midiani D et al Prevention of mother-to-child 
transmission of HI V and the health-related millennium development 
goals; time for a public health approach, Lancet 2011; 378:282, 
Shaiekoff S, Gray GE, Tiemessen CT, Age-related changes in expres¬ 
sion of GXCR4 and GCR5 on peripheral blood leukocytes from 
uninfected infants born to human immunodeficiency virus type 
I-infected mothers, Clin Diagn Lab Immunol 2004; 11229* 

Shey WI, Brocklehurst P, Sterne JA, Vaginal disinfection during labour 
for reducing the risk of mother-to-child transmission of HIV infec¬ 
tion, Cochrane Database Syst Rev 2002; 3:CD0Q3651, 

Siegfried N, van der Merwe L P Brocklehurst P, Sint TT, Antiretrovirals 
for reducing the risk of mother-to-child transmission of HIV infec¬ 
tion. Cochrane Database Syst Rev 2011; 7:CD0G35lG. 

Simon V, Ho DD, Abdool Karim Q, HIV/AIDS epidemiology, patho¬ 
genesis, prevention, and treatment. Lancet 2G06; 366:489. 
Somigliana E 3 Bucceri AM, Tihaldi G, Italian Collaborative Study on 
HIV Infection in Pregnancy. Early invasive diagnostic techniques 
in pregnant women who are infected with the HIV: a multicenter 
case series. Am J Obstet Gynecol 2005; i 93:437, 

Stringer EM, Chi BH, Ghintu N et al Monitoring effectiveness of pro¬ 
grammes to prevent mother-to-child HIV transmission in lower- 
income countries, Bull World Health Organ 2008; 86:57, 


Szyld EG, War ley EM, Freimanis L et al Maternal antiretroviral drugs 
during pregnancy and infant low birth weight and preterm birth. 
AIDS 2006; 20:2345, 

less BH, Rodrigues LC, Newell ML et al Sao Paulo Collaborative Study 
for Vertical Transmission of HIV-1. Breastfeeding, genetic, obstet¬ 
ric and other risk factors associated with mother-to-child trans¬ 
mission of HIV-1 in Sao Paulo State, Brazil, AIDS 1998; 12:513. 

The International Perinatal HIV Group. The mode of delivery and the 
risk of vertical transmission of human immunodeficiency' virus 
type 1, A meta-analysis of 15 prospective cohort studies. N Engl J 
Med 1999; 340: 977. 

Tubiana R, Le Ghenadec J, Rouzioux C et al Factors associated with 
mother-to-child transmission of HIV-1 despite a maternal viral 
load < 5G0 copies/mtf at delivery: a case-control study nested in the 
French perinatal cohort (EPF-ANRS COl), Clin Infect Dis 2010; 
50:585, 

Tuomala RE, O’Driscoll PT, Bremer JW et al Cell-associated genital 
tract virus and vertical transmission of human immunodeficien¬ 
cy virus type 1 in antiretroviral-experienced women, J Infect Dis 
2003; 187:375, 

Van de Perre P, Simonon A, Msellati P et al Post-natal transmission 
of human immunodeficiency virus type-1 from mother to infant: 
a prospective cohort study in Kigali, Rwanda, N Engl I Med 1991; 
325:593, 

VilJamor E, Saathoff H, Msamanga G, O'Brien ME, Manji K, Eawzi WW, 
Wasting during pregnancy increases the risk of mother-to-child 
HIV-1 transmission. J Acquir Immune Defic Syndr 20G5; 38:622, 

Volmink J, Siegfried NL, van der Merwe L, Brocklehurst R 
Antiretrovirals for reducing the risk of mother-to-child trans¬ 
mission of HIV infection. Cochrane Database Syst Rev 2007; 
CD003510, 

Watts HD. Teratogenicity risk of antiretroviral therapy in pregnancy 
Curr HIV/AIDS Rep 2007; 4:135. 

Wells KH, Poiesz BJ. Biology of retroviruses, Detection, molecular 
biology, and treatment of retroviral infection, Obstet Gynecol Clin 
North Am 1990; 17:489, 



791 


Sdltf/AIH 




64 



Joelma Queiroz Andrade e Marcelo Zugaih 


Diagnostic iaboratorial na gravida, 793 
SEndrome da rubeola congenita, 793 
Diagnostic da infeo;ao fetal, 796 
Bibiiografia suplementar, 797 






A ruteola £ doenga exantemitica aguda, de distribuifSo 
universal, que oeorre predominantememe na inflncia e na ado- 
lescSncia, com incidfincia maior no final do inverno e inkio 
da primavera, t transmitida por contato direto com indivlduos 
infect ados, por meio de gotleulas de secrefoes nasofarlngeas 
(Cooper et al, 1995), 

0 indtvfduo infectado pode transmitir a doenqa durante os 
5 dias que precedem o aparerimento do exantema e ak 7 dias 
ap6s (Figura 64.1), As crianqas com rubeola congenita podem 
eliminar o virus durante periodo superior a 1 ano, sendo o risco 
de transmissao mais importante nos primeiros meses de vida. 
O quadro dlnico caracteriza-se por exantema maculopapu- 
lar e puntiforme difuso que se inicia na face, couro cabeludo 
e pescoqo, espalhando-se, posteriormente, para todo o corpo. 
A febre £ baixa e a presenqa de linfoadenopatia retroauricular, 
cervical e occipital geralmente antecede em 5 a 10 dias o exan¬ 
tema. Cerca de 25 a 50% das infecqoes sao subclinicas (Cooper 
et al, 1995). 


Cerca de 20 a 50% dos casos de rubeola nao apresentam 
exantema, o que dificulta o diagndstico, Nas mulheres sus- 
cetiveis, o diagndstico da rubeola pelo teste ELISA deve ser 
realizado em duas situafoes distlntas (Dontingny et ai, 2008) 
(Figura 64.2): 

1. Gravidas com exantema 

Nesse grupo os seguintes resultados indicam a infecgao 
aguda; 

Soroconversao. 

Aumento do tltulo de IgG de no mlnimo 4 vezes em dois 
exames espaqados de 2 a 3 semanas (fase aguda exante- 
mitica e convalescent). 

IgM positive. 

2, Gravidas que tiveram contato com a rubeola 
Aplicam-se os mesmos crit^rios, apenas o intervalo dos 
exames pareados ser 4 de 4 a 5 semanas. 
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2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 

39.5 
39,0 

Temperatura 33 'o 
fC) 37 5 

37,0 

36.5 

■ 1 1 :• 1 1 1 * 1 1 1-rq-—n-m- 1 ' ; | 

Exantema 


Aumento 

ganglionar 


Vfrus preserve 
Sangue 
Garganta 


Anticorpo positvo 
InibipSo da 
hemaglutmagao 
Fixagao do 
com piemen to 


_J 


Figura 64,1 • Diagrams esquemaiico do quadro di’nico, achados viro- 
Ibgicos e respostas imunofbgicas na infecgSo por rubdoia. (Adaptada 
de horstmann DM. Viral infections. In Burrouw GN & Ferris TF. eds.: 
Medical Complications During Pregnancy, Saunders, 1975.) 


■ Diagnostic laboratorial 
na gravida 

A sorologia para rubeola deve ser rolina no pre-natal para 
detectar as pacientes suscetiveis, que deverao ser vacinadas no 
puerpdrio na tentaiiva de erradicagao da doenfa. 

Os anticorpos espedficos contra a rubeola snrgem durante 
a fase exantemitica da doenfa. As imunoglobulinas IgM apa- 
recem e, posteriormente, snrgem as IgG. Tanto a IgG quanto a 
IgM atingem os nlveis mais elevados em torno de 7 a !0 dias 
ap6s o inf do dos sintomas. Os anticorpos da cl ass e IgM de- 
saparecem com 3 a 7 semanas apds a fase exantem^tica, en- 
quanto os da classe IgG permanecem indefinidamente. Porem, 
atualmente, com a disponibilidade de testes extremamente 
sensfveis, d possivel detectar anticorpos IgM ap6s periodo 
superior ao citado anterior me nte, provocando dificuldade na 
caracterizagao da doenfa aguda. O teste de avidez IgG auxilia 
no diagnbstico. 




Figura 64.2 - Diagn6stico de rubeola na gravida. (Dontfngny erai, 
2003 .) 


■ Sindrome da rubeola congenita 

Na gravida a infecgao rubeolica aguda nas primeiras 16 se- 
manas, particularmente nas 12 iniciais, determinaabortamento, 
natimortalidade ou defeitos cong£nitos, vale dizer, a sindrome 
da rubeola congenita (SRC) (Strebel et al , 2009) (Figura 64.3). 

O risco da SRC esta estimado em 90% se a infecgao ocorrer 
at£ 16 semanas; entre 16 e 20 semanas o risco £ muito pequeno 
(< 1%) e, habitual mente, & de surdez; ap6s 20 semanas & prati- 
camente nulo* 

As manifestagoes da sindrome da rub Sola congSnita incluem 
surdez, anomalias cardiacas (defeito de septo interventricu¬ 
lar, persist&ncia do canal arterial, estenose pulmonar e coarc- 
tagao de aorta), catarata e alteragoes do sistema nervoso cen¬ 
tral (Figura 64.4). Ess as alteragoes sao observadas em torno 
de 50% das criangas acometidas. Outras manifestagoes como 
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Figura 64,3 • Diagnbstfco da sfndrome da rubdola congenita (SRC}. 
(Strebel etc/, 2009.) 


crescimento intrauterino restrito (CIR), encefalite, microcefa- 
lia e retardo mental sao encontradas em 10 a 20% dos cases. 
Plaquetopenia, hepatoesplenomegalia, ictericia obstmtiva e al- 
tera^oes de ossos longos podem ser observadas, tardiamente. 
Manifestagoes que podem aparecer na mfintia, como glauco¬ 
ma, diabetes melito, disfungao tireoidiana, panencefalite e psi- 
coses, tambem sao descritas. 

■ Defeitoscardiacos 

Apos a entrada no feto, o virus $e espalha pelo sistema 
vascular. Tondury fit Smith, em 1966, encontraram lesao endo- 
telial nao inflamatdria nos vasos e no coragao em material de 
abortamento. Trezentos e noventa e cinco embrioes mostravam 
lesao cdukr necrotiea no mioesirdio, especialmente nas efiu- 
las subendocirdicas do atria esquerdo; 16%, desenvolvimento 
anormal do septo secundum e dois casos, atraso no fechamento 
do septo ventricular membranoso. 

A lesao celular direta do virus no septo pode causar aumen- 
to de defeitos septais assoriados a infec^ao no primeiro trimes- 
tre (Tondury & Smith, 1966), 

As lesdes cardiovasculares mais comuns sao persist£ncia do 
canal arterial associada a infec^ao, entre 11 e 43 dias, e estenose 
da art£ria pulmonar e/ou de seus ramos, entre 16 e 57 dias, am* 
bas apos a fertiliza^ao, segundo Ueda et al, 1992. 

Em autopsias de recem-nasddos com sindrome da rubdola 
congenita e encontrada, frequentemente, proliferate* da ca- 
mada Intima de art^rias de grande e medio calibres das circu¬ 
lates sist£mica e pulmonar, e, em alguns casos, pode ser tao 
grave que leva a oclusao do Idmen do vaso (Webster, 199S). 
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Figura 64,4 « Sfndrome da rubeola congenita. 


Ao analisar amostra de placenta de SRC com bbito fetal com 
29 semanas, Andrade descreveu as seguintes altera<;6es; vilosite 
crGnica, hipertrofia da camada Intima, vilosidades malforma- 
das e fibrose estromal (Figuras 64.5 e 64.6). 



Figura 64.5 - Vilosidades malformadas e vilosite crdnica focal. 
































Figura 64.6 - Vilosiie crbnica Retail vflosidades com fibrose estro- 
mal (po ntasdeseta) e prolfferagfio capilar. SRC com dbico Fecal com 
29 semanas de gescagSo. 


■ Altera<;6es oculares 

As alteragoes oculares, particularmente a catarata, sao ob- 
servadas em torno de 75% dos casos de infecgao cong&nita. 
O cor re opacificidade da lento, resultando em catarata central 
ou nuclear, que esta relacionada frequentemente com microf- 
talmia. O exame oftalmologico pode mostrar, tambem, atrofia 
da coriorretina e pseudorretinite pigmentar. Ha diversas des¬ 
cribes de casos de atrofia ou hipoplasia da iris. 

O perlodo de suscetibilidade 6 relativamente curto. Em 13 
rertom-nascidos que apresentavam catarata, o quadro dinico 
materno tinha ocorrido entre 12 e 43 dias, ap6s a fertilizagao, 
enquanto em 43 fetos infeetados, ap6s 43 dias da fertilizagao, 
nenhum desenvolveu catarata (Ueda et al, 1979). 

Vijayalakshmi et al, 2002, analisando 46 criangas com sorolo- 
gia positiva para rubeola, observaram ambos os olhos alterados 
em 89% das pacientes. Catarata foi diagnosticada em SI olhos 
(93,1%), sendo a maioria nudear (79,97%). Microftalmia foi ob- 
servada em 74 (S5,l%); anormalidades da iris, em 51 (58,6%); 
olhos e retinopatia pigmentar, em 33 (37,9%). Tambem foram 
relatadas outras manifestagoes sistSmicas, induindo alteragoes 
cardiacas em 23 (50%), anormalidades neuroldgicas em 16 (34%) 
e o envolvimento de miiltiplos drgaos em 32 (70%) criangas. 

■ Alteragoes auditivas 

A surdez neurossensorial, que pode progredir apds o nas- 
cimento, e o defeito mais comum resultante da infecgao que 


ocorre nas primeiras 16 semanas de gravidez. Pode ser leve, 
parcial e, excepcionalmente, total. £ mais intensa nas fre¬ 
quencies baixas do que nas altas, o que pode comprometer a 
linguagem falada, pois essas sao as frequences essenciais para 
o seu desenvolvimento. O sistema vestibular 6 raramente afeta- 
do (Webster, 1998). 

A perda auditive 6 causada pela agao direta do virus no epi- 
teiio do duto coclear e na estria vascular, repercutindo na en- 
dolinfa, levando a modificagoes secundirias e na estrutura do 
duto coclear. A aus^ncia de alteragoes audit ivas na infecgao 
fetal, ap6s a 16“ semana de gestagao, pode ser explicada pela 
resposta imune fetal e pela presenga de anticorpos maternos na 
corrente sanguinea do concepto (Webster, 1998). 

■ Risco de infecgao congenita 

A incidlncia de defeitos conggnitos decorrentes da rubeola 
materna 6 citada em imlmeras publicagoes e mostra numeros 
discrepantes. Investigagoes prospectivas sobre o risco de nas- 
cimento de redm-nascido vivo e malformado, apds exposi- 
gao materna, no primeiro trimestre, mostram a real dimensao 
do problema. Alguns autores referem as seguintes porcenta- 
gens: 38% (Horstmann et al, 1965), 14% (Sever, 1965), 10% 
(Liindstrom, 1962), 56,1% (Pigueroa-Damian et al, 1999) e 
45% (Andrade et al, 2006), Essas variagoes nao sao devidas 
apenas i possibilidade de diversas cepas virais de patogenicida- 
de diferente, mas tambem ao pequeno mimero de casos e aos 
diferentes ntotodos de investigagao. 

Miller et al (1982) estudaram pacientes com quadro con- 
firmado de rubdola no perlodo de janeiro de 1976 a setembro 
de 1978. De 1.016 pacientes, 95% apresentaram quadro cut&- 
neo. Foram acompanhadas 966 pacientes, 523 (54%) inter- 
romperam a gravidez e 36 (4%) evolulram para abortamento 
espontaneo. Ocorreram nove dbitos intraiitero, quatro desses 
com malformagoes, sendo dois casos de anencefalia e dois de 
agenesia renal, atom de cinco dbitos neonatais. Em cinco pa¬ 
cientes, cujos fetos nao apresentavam malformagoes, tr&s eram 
pequenos para a idade gestacional. Trezentos e sete dos 309 ca¬ 
sos que nasceram vivos foram aeompanhados ato a idade de 
2 anos. Dentre os 273 recdm-nascidos aeompanhados, foram 
encontrados defeitos compatlveis com slndrome da rubeola 
congenita em 20 casos. Cinco recdm-nascidos, todos expos- 
tos durante as primeiras 8 semanas, tinham defeitos card lac os. 
Foram observados 15 casos de surdez neurossensorial e todos 
com exposigao ao virus entre a 8 J e a 17“ semana de gravidez 
(Tabela 64.1), 

Grillner et al (1983), estudando 491 casos de rubeola na 
gestagao ocorridos no periodo de 1978-1980, descreveram os 
resultados em relagao a infecgao fetal, de acordo com a idade 



Tabela 64.1 ■ Transmissao vertical da rubeola congenita versus danofetal (Miller eial. 1982). 


Idade gestacional* 

Infeegao (%) 

Dano fetal (%) 

Risen total (%) 

2 a 10 semanas 

100 

90 

90 

11 a 12 semanas 

73 

50 

34 

13 a 16 semanas 

63 

33 

17 

17 a IS semanas 

3B 

7 

3 

19 a 22 semanas 

32 

0 

0 

23 a 26 semanas 

25 

0 

0 

27 a 30 semanas 

3B 

0 

0 

31 a 36 semanas 

50 

0 

0 

> ou s 37 semanas 

S2 

0 

0 


*Pior ocasia o do quadro dfnlco. 
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gestacional: 40%, entre 1 e 8 semanas; 57%, entre 9 e 12; 57%, 
entre 13 e 14; 70%, entre 15 e 16; 22%, entre 17 e 20; 17%, entre 
22 e 24, Os autores observaram 30 a 40% de altera*; io auditiva 
nas crian^as nascidas e que tinham sido expostas ao virus nas 
primeiras 14 semanas de gesta$ao, e um caso de acometimento 
auditivo entre as 117 crian^as cujas maes cursaram com rubeo¬ 
la entre a 17“ e a 24“ semana de gravidez, 

Daffos et al (1984) analisaram 18 casos dessa infecfao e 
realizaram cordocentese, entre 20 e 26 semanas, colhendo em 
torno de 2 mf de sangue, e pesquisaram IgM nesse material. 
Eneontraram, em idade gestacional inferior a 12 semanas, 77% 
dos fetos infectados e, acima de 12 semanas, 66% de infee*;ao. 

Figueroa-Damian et al (1999), investigando 66 gestantes 
com diagndstico de rubeola, relataram 52,2% de infec^ao con¬ 
genita no primeiro trimestre, 34,5% no segundo e 13,3% no 
tereeiro. Nos casos de doenfa no primeiro trimestre, 71% dos 
fetos infectaram-se e 51,6% apresentaram alteragoes compatl- 
veis com sindrome da rubeola congenita. 

Andrade et al (2006) estudaram 33 casos de rubeola no pri¬ 
meiro trimestre e 27 no segundo e tereeiro trimestres de ges- 
tafao e detectaram 45,45% de acometimento fetal no primeiro 
grupo, no entanto, nao foi observado acometimento no gmpo 
de gestantes com quadro clinico em idade gestacional superior 
a 12 semanas. 

■ Diagnfctico da infeqao fetal 

■ A Iterates ultrassonograficas 


O exame ultrassonogrifico nao & mdtodo sensivel na detec- 
gao dos fetos acometidos. Andrade et al (2006) eneontraram 
alteragoes em 7 fetos, entre 33 paeientes com quadro dinico de 
rubeola no primeiro trimestre da gestagao. Os achados obser- 
vados foram: ventriculomegalia leva, cardiopatia (comunicagao 
interventricular comunicagao interatrial e persistence do ca¬ 
nal arterial), CIR, intestino ecog^nico, hepatomegalia, agenesia 
do verme cerebelar, acrania e placentomegalia (Figura 64.7). 

Qutras altera .foes ja foram citadas: microftalmia, coarctagao 
da aorta, hidropisia fetal, catarata e alteragoes do volume de 
liquido amnidtico. 

Nas paeientes com suspeita de rubdola durante a gestagao t 
necessaria a realizagao da ecocardiografia fetal, em torno da 28 a 
semana, para o rastreamento de defeitos cardiacos. 
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Figura 64.7 ■ Placentomegalia em caso de rubdola. 


■ Propedeutica fetal invasiva 

A pesquisa viral no Uquido amnibtico pode ser realizada 
pelo metodo de PCR ou pelo isolamento em cultura de cflulas. 

No sangue fetal podem ser pesquisados sinais especificos da 
infec*;ao, tais como a presents de IgM para rubeola e a identifi- 
cagao do agente etioldgieo por meio da PCR (polymerase chain 
reaction ) e de sinais inespedficos como; elevafao da IgM total, 
eritroblastose, plaquetopenia e elevaflo das enzimas hepaticas. 


* Isolamento e rea^ao em 
cadeia da poltmerase 

A pesquisa viral pode resultar em resultado false-negative, 
Para reduzir esse risco, a amostra deve ser colhlda 6 a 3 semanas 
ap6s a infeegao materna e, semelhante aos casos de citomegalo- 
virose, os menores indices de falsos-negatives sao observados 
nas amostras colhidas ap6s a 21 J semana de gestagao, quandoji 
existe fungao renal fetal (Mace et al t 2006)* 

A deteegao de IgM especifica para rubeola no sangue fetal, 
obtida pela cordocentese, tern sido empregada, porem deve ser 
realizada a partir da 20* semana de gestagao, ji que resultados 
podem apresentar fal so-negatives pela imaturidade do sistema 
imune fetal (Hnders & Jonatha, 1087). 

O diagnbstico intrautero da rubeola congenita, em amostra 
de Uquido amnidtico por Nested-PCR , ^ teste rApido, com re- 
sultado em 24 a 48 h e com sensibilidade e especificidade em 
torno de 100%, segundo Bosma et al (1995a). Esses autores, ao 
analisar produto de interrupgao da gestagao utilizando o md to- 
do de PCR e o isolamento viral, eneontraram 92% das amostras 
positives em ambas as t&nicas, A anilise por PCRde material 
com cultura positiva para o virus da rubdola detectou RNA vi¬ 
ral em 15 de 16 amostras (sensibilidade de 94%) e nenhum re¬ 
sultado falso-negativo (especificidade de 100%) para o mdtodo 
de PCR* Esses resultados mostram a import&ncia do metodo de 
PCR no diagndstico prenatal. 

Bosma et al (1995b), analisando material de interrupgao da 
gestagao (placenta e tecidos fetais), detectaram o virus em 67% 
dos casos com infeegio nas primeiras 12 semanas de gestagao 
pelo metodo de PCR e, quando associaram PCR e isolamento, 
detectaram o virus em 70% dos casos, observando concordin- 
cia em 79% das anilises. Na analise de Uquido amnidtico e na 
amostra de vilo corial, houve concord&ncia em 7 das 10 and- 
lisas. Em trds casos, somente o PCR foi positive, o que pode 
mostrar maior capacidade na deteegao viral em pequena quan¬ 
ti dade de material, como na amostra de vilo corial. Os autores 
tambem concluiram que a presenga do virus na amostra de vilo 
corial talvez nao traduza infeegao fetal, que pode ocorrer sem 
deteegao viral na placenta. 

Revello et ai (1997), estudando 20 materials de autopsias 
de casos de rubeola congenita, observaram que a analise por 
PCR detectou 15 casos (75%), a cultura, 6 (20%) e o isolamen¬ 
to, 4 (20%). A analise do llquido amnidtico pelo metodo de 
PCR foi positiva em 8 casos acometidos e negativa em 8 casos 
nao infectados, mostrando sensibilidade e especificidade de 
100% para o diagndstico de infeegao fetal, conclulndo, assim, 
que o material mais adequado para analise por PCRd o llquido 
amnidtico. 

Ao estudar 253 casos de rubeola, Katow (1998) encontrou 
48 com presenga do genoma viral no llquido ou no sangue fe¬ 
tal. A gravidez foi interrompida em 40 das 48 gestantes com 
resultado positive. Dos 7 reedm-naseidos, 2 tinham alteragoes 
sugestivas da sindrome da rubeola congenita, O genoma viral 




foi identificado em 36,7% (41/112) das maes que apresentaram 
quadro clinlco e em 5% (7/141) daquelas sero quadro cllnico, 
Das 184 gestagoes com resultado da pesquisa viral negativa, to- 
dos os recem-nascidos foram normals. 

Mac6 et al (2004) analisaram Hquido amnidtico e sangue 
fetal de gestantes com quadro cHnico de rubeola entre 2 e 22 $e- 
manas de gestagao. Na serie de 45 pacientes, o resultado do 
PCR foi positivo em 20 casos, negativo em 21, e em 4 a analise 
nao foi reprodutivel Condulram que a sensibilidade do diag- 
ndstico prenatal de rubeola em amostra de liquido amnidtico 
por PCR foi de 85% e a especificidade, de 100%. 

A earacterizagao do virus da rubeola & baseada na regiao 
variivel do gene El. A nomendatura foi estabelecida pela 
Organizagao Mundial da Saude e consiste em duas classes, 1 e 
2, com 9 gendtipos conhecidos (IB, 1C, ID, IE, IF, 1G, 2A, 2B, 
2C) e 4 provisdrios (1 J ,1 h,li e Ij). O estudo dos gendtipos do 
virus durante a estrategia de eliminaglo de doenga e importan- 
te para determinar se os casos de rubeola ainda notificados sao 
ou nao endamicos. Na Franga entre 1995 e 2009 ,0 gendtipo IE 
foi o mais prevalente entre 56 sequSncias analisadas (Vatdoup- 
Fellous et al, 2010). Andrade et al, em 2011, descreveram um 
caso de SRC, e na analise da placenta por RT-PCR isolaram e 
genotiparam o virus, que pertencia ao gendtipo 2B. Este gend¬ 
tipo ji foi detectado na Argentina e no Chile durante epidemia 
no ano de 2007. O gendtipo 2B & autdctone do Japao, Coreia 
e Africa do Sul. Em Sao Paulo e em outras regides do Brasil 4 
gendtipos ja foram descritosi 1“, IB, 1G e 2B. 

No bebfi, a SRC se confirma pelo teste lgM especifico para 
rubeola positivo ou detecgao do virus na garganta ou na urina, 
o que pode ocorrer por 1 ano. 


■ Vatina 

A dificuldade no controls da rubeola se baseia na forma 
subdfnica ou assintomitica da doenga, que nao desencadeia 
procura por atendimento medico e mantdm a circulate viral 
e a possibilidade de transmissao da doenga a pessoas suscetl- 
veis, com aumenio do risco de exposi^ao de gestantes ao virus 
e, consequentemente, do risco de ocorr^ncia da sindrome da 
rubeola congenita. 

A vacina^ao contra a rubeola faz parte do calendario do 
Sistema tJnico de SaMe (SC/S) e 6 indie ad a, atualmente, para 
crian^as com 1 ano de idade e refor^o entre 4 e 6 anos. A ocor- 
r£ncia de rubeola e da sindrome da rubeola congenita tem sido 
reduzida dramaticamente nos palses que implantaram o pro- 
grama de vacina^ao para rubeola. 

No Estado de Sao Paulo, o Programa de Controls da Rubeo¬ 
la e da Sindrome da Rubeola Congenita foi implantado em 
1992 e, gradativamente, em outros estados. Em decorr^ncia 
da vacina^ao das criai^as, ocorreu o deslocamento da doenga 
para a faixa etaria de adultos jovens, que nao receberam dose da 
vacina na inf&ncia, e com isso o aumento dos casos de infeci^ao 
congenita. 

No Brasil, ocorreu surto de rubeola em adultos jovens no 
final da ddcada de 1990 e, como consequ£nda, o aumento da 
incid^ncia da sindrome da rubeola cong&nita. O ntimero de ca¬ 
sos confirm ados aumentou de 38, em 1999, para 78, em 2000 
(CVE, Sao Paulo, 2001). Esse surto desencadeou, em todo o ter- 
ritdrio nacional, campanha de vacina^ao de mulheres em idade 
ffirtil, entre 15 e 29 an os, no final do ano de 2001 + Durante o 
ano de 2007, houve novamente aumento do mimero de casos 
confirmados de rubeola, em todo o pals. No perlodo de Janei¬ 
ro a 15 de dezembro, foram notificados surtos de rubeola em 
19 estados brasileiros, perfazendo um total de 6.885 casos con¬ 


firmados e em tor no de 69% de pacientes do sexo masculino* 
principalmente na faixa etaria entre 20 e 29 anos. Todas as pes- 
soas entre 20 e 39 anos receberam uma dose da vacina contra a 
rubeola, na campanha realizada em agosto de 2008 (CVE> Sao 
Paulo, 2008). 

A vacina dupla viral £ preparada a partir da cepa viva atenua- 
da do vims de sarampo Edmonston Zagreb e da rubeola, Wistar 
RA 27/3 , Os anticorpos IgM podem ser detect ados em cerca de 
2 semanas apds a vacina^ao e duram auS 6 semanas. Anticorpos 
IgG sao detectados ap6s 12 a 15 dias, alcanfando o pico entre 
21 e 28 dias ap6s a vacina^ao. A taxa de soroconversdo 6de95%, 
ap6s uma dose de vacina . A persistence da imunidade £ con- 
trovers a, Hi trabalhos que mostram a presen^a de anticorpos 
apds anos da imuniza^ao, em torno de 90% dos imunizados. 
Outros estudos observaram aus^ncia de imunoglobulinas em 
aproximandamente um ter^o dos vacinados ap6s alguns anos 
(Plotkin, 2006), 

A vacina^ao £ recomendada para mulheres em idade fertil 
e na maternidade no pds-parto e p6 s-abort am ento. Nao 6 re- 
comendada a sua utiliza^ao durante a gestagao. As mulheres 
vacinadas deverao evitar a gravidez por perlodo de 30 dias apds 
a aplica^ao (CDC, 2001)* 

Em estudos e acompanhamentos realizados nos EUA com a 
atual cepa vacinal da rubeola RA 27/3 ,272 mulheres suscetlveis 
foram vacinadas antes e durante o inlcio dagestagao; nasceram 
272 nascidos-vivos e nao foi detectado nenhum caso de sindro¬ 
me da rubeola congenita. Em estudo de 2006> Hankar tamb^m 
encontrou resultados semelhantes. 

Apds campanha de vacina^o que ocorreu em 2001, no Es¬ 
tado de Sao Paulo, foram vacinadas 6.473 gestantes e> dessas, 
811 eram suscetlveis no momento da vacinafao, Dessas gestan- 
tes> 20 recdm-nascidos (4,7%) apresentaram IgM no sangue do 
cordao. Tod os os recdm -nascidos foram acompanhados e nao 
foram observados> atd o momento, sinais de rubdola congenita 
(Saito> 2005). 

Nao se recomenda o aborto para mulheres que venham a ser 
vacinadas e descotthedam o seu estado de gravidez inidal ou que 
venham a engravidar antes dos 30 dias recomendados para evi¬ 
tar a gravidez. Na presen^a de suspeita de infec^ao congenita 
do recdm-nascido £ recomendada a col eta de amostras de pre¬ 
ference das secre^oes nasofarlngeas para pesquisa viral e para 
diferenciar o virus selvagem do vacinal. Isso £ importante para 
ratificar a seguran^a da vacina mesmo durante a gesta^ao (Sao 
Paulo, 2001). 

A rubeola £ doenga de notifica^ao compulsdria desde 1996, 
em todo o Brasil. A notifica^ao de casos suspeitos e/ou con¬ 
firmados de rubeola £ importante arma na earacterizagao de 
como e onde ocorre a circularo viral, na efetividade das medi- 
das de controle e preven^ao e no segulmento de posslveis ges¬ 
tantes suscetlveis e casos de sindrome da rubeola congenita. 
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Para a maioria das pessoas que adquirem a infect® pelo ci- 
tomegalovlrus (CMV) ap6s o nascimento, a sintomatologia 6 
pobre e nao hi cons equ6n das tardias. No caso especifico do 
homem, provoca a doeruja de inclusao citomegilica. Muitos 
infect ados pelo CMV apresentam sindrome mononucleose- 
simile com febre prolongada e hepatite leve (os testes para mo- 
nonucleose e hepatite sao negativos). Uma vez tenha o indivi- 
duo adquirido a infect®. o virus permanece vivo, usualmente 
"adormecido”, durante toda a vida. Doentja consequente da rea- 
tivat® do CMV 6 rara, a menos que a pessoa apresentc sistema 
imunoldgico comprometido. Por isso, para a imensa maioria 
da populat® a infect® pelo CMV nao constitui problema re- 
levante de saiide. 

Tod avia, certos grupos correm alto risco de graves compli¬ 
cates: beWs infectados in utero e pessoas imunocomprometi- 
das (transplantadas e infectadas pelo HIV). 


■ Caracteristicas do CMV 



O CMV £ um herpes-virus. Esse grupo de virus indui os vi¬ 
rus herpes simples (HSV) dos tipos 1 e 2, o virus varicela-zdster 
(VZV) e o virus Epstein-Barr (EBV).Todos esses virus mantem 
a caracteristica de ficarem adormecidos no individuo para 
sempre. Ap6s a infect® inicial, pouco sintomitica, o CMV 
permanece latente nas celulas, sem causar danos ou doenija, a 
menos haja grave comprometimento do sistema imunoldgico 
capaz de reativa-lo, 


- Transmissao do CMV 


O virus & geralmente transmitido de pessoa a pessoa por 
meio de contato direto com urina, saliva, secretes vaginais 
e sfimen. O CMV tambem pode ser transmitido por 6rgaos 
transplantados e sangue contaminado. 

BebSs e crian^as que sao infectadas pelo CMV apds o nas¬ 
cimento podem eliminar o virus pela urina e pela saliva. £ 
com essas secretes <l ue os pais e as babis estao em frequente 


contato durante as suas atividades de troca de fraldas, lira- 
peza do nariz e alimentaflo. Muito embora o virus nao seja 
altamente contagioso, ele pode se espalhar pelos merabros da 
casa, 

Para as gravidas, as duas vias mais comuns de exposiflo ao 
CMV sao os contatos sexual e com a urina e a saliva de criamjas 
pequenas infectadas pelo CMV. 

Q CMV pode ser transmitido a bebfcs por meio do conta¬ 
to com secretes durante o parto ou o aleitamento natural, 
Todavia, a infect® dos retm-nascidos por essas vias nao cau¬ 
sa doen^a ou ela e de pequena monta, a menos que seja o beb£ 
muito prematuro. 

Nao ha recomendafdes contra a amamentat® para as mu- 
lheres que excretam o CMV. Para bebSs de peso muito baixo 
(< 1,500 g), os riscos e os beneficios devem ser avaliados, mas, 
para aqueles com peso < 1.000 g ou gestat® < 30 semanas, o 
aleitamento natural deve ser contraindicado, pois esses prema- 
turos correm risco elevado de infect® sintom&iea por CMV, 
exibindo, inclusive, sindrome sepse-simile. 

Como bebSs saudiveis e crian^as que adquirem CMV ap6s 
o nascimento nao apresentam sintomas ou eles sao inexpressi- 
vos, o rastreamento de crianqas para a infectjao pelo CMV nao 
6 recomendado, e as portadoras do virus nao devem ser exclui- 
das de creches ou de escolas. 


■ Transmissao do CMV durante a gravidez 

Nos Estados Unidos, cerca de 30 a 50% das mulheres nun- 
ca estiveram infectadas pelo CMV. Aproximadamente 1 a 4% 
dessas mulheres apresentam a infecto primiria (primoinfec- 
fa®) durante a gravidez. Cerca de 30% das gravidas com a in- 
fecto primaria transmitem o CMV para o feto (Figura 65.1). 
Ao contririo, no grupo de gravidas ja infectadas fora da ges- 
taqao (50 a 80%), o risco de transmissao do CMV ao feto 6 de 
apenas 1%. 

Como }& foi dito, para a gravida as duas mais comuns vias 
de exposifao ao CMV sao o contato sexual e o contato com a 
saliva e a urina de beb&s. Nenhuma conduta elimina totalmente 
0 risco de transmissao do CMV, mas medidas preventivas vistas 
adiante podem ser tomadas. 
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Figura 65.1 » Impaao da infect® congenita pelo CMV, (CDC, 2010.) 
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■ Infec^ao congenita 

• Quadra dmico 

Entre os sinais de infecgao cong&nita pelo CMV no recem- 
nascido (SOGC, 2010) estao retardo do creseimento intrauteri¬ 
ne, mierocefalia, hepatoesplenomegalia, petiSquias, coriorreti- 
nite, trombocitopenia e anemia. 

Sequel as definitivas decorrentes da infeegao pelo CMV in- 
cluem surdez neurossensorial, retardo mental, incoordenagio 
motora e alteragdes visuals. 


■ Epidemiologia 

A citomegalovirose b a infeegao virdtica congenita mais co¬ 
mum nos Estados Unidos, inddindo em 8:1.000 nascidos vivos. 
Cerca de 80% dos bebes com infeegao congdnita nunca apresen- 
tam sequel as. A inddencia de bebes com sequelas definitivas b 
de 1:5 (20%) dos nascidos com infeegao congenita ou 1 a 2:1.000 
(0,1%) do total de nascidos vivos. O CMV b causa importante 
de surdez neurossensorial e de retardo mental (Figura 65.1). 

A infeegao congSnita pelo CMV b responsavel por seque¬ 
las definitivas e morte na inf&ncia em maior numero do que a 
sindrome de Down, sindrome alcodlica fetal e defeitos do tubo 
neural (Figura 65.2). 


■ Historia natural da infeegao congenita 

Cerca de 1 a 4% das mulheres soronegativas apresentam in- 
feegao primaria pelo CMV e a taxa de transmissao fetal a elas 
relacionada b de 30% (ver a Figura 65.1). Aproximadamente 50 


a 80% das mulheres em idade fertil (at<S 40 anos) sao soroposi- 
tivas e passiveis de infeegao secundiria; neste grupo, a taxa de 
transmissao fetal b de apenas 1% e b pequeno o risco de sequela 
definitiva no bebd infectado. 

Como mostrado na Figura 65.3, para cada 1.000 mulheres 
cuja gravidez resulta em nascimento vivo, cerca de 400 nao 
tiveram infeegao pelo CMV. Dessas 400 mulheres, 7 delas se 
tornarao infectadas na gravidez e 2 transmitirao o CMV para 
o feto. Por outro lado, das 600 mulheres que tiveram a infeegao 
antes da gravidez, 6 transmitirlo a infeegao para o feto, vale 
dizer, o risco b de apenas 1 % e a presenga de sequelas definitivas 
no beb£ b pequena. No aspecto global, de cada 1.000 nascidos 
vivos, cerca de 8 beb&s (< 1%) apresentarao infeegao conglnita, 
dos quais 1 a 2 (0,1%) mostrarao problemas permanentes. 


■ Preven^ao da infeegao congenita pelo CMV 

As gravidas podem tomar medidas simples para evitar o 
contato com a saliva e a urina de criangas e, assim, reduzir o 
risco de exposigao ao CMV e, consequentemente, de transmis¬ 
sao ao feto; 


• Lavar as maos frequentemente com agua e sabao por 15 a 
20 segundos, especialmente ap6s 

° troca de fraldas 

° alimentagao e limpeza do nariz de criangas 
° contato com brinquedos infantis 

• Nao compartilhar comida, lfquidos ou utensilios de alimen¬ 
tagao com criangas pequenas 

• Nao colocar chupetas na boca 

• Nao compartilhar escovas de dentes com criangas 

• Evitar contato com saliva ao beijar uma crianga 

- Limpar brinquedos, qualquer utensilio ou superflcie que fi- 
que em contato com urina ou saliva de crianga. 
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Figura 65.2 . Epidemiologia da infeegao congenita pelo CMV. (Cannon, 2009 - op cit.) 
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Figure65.3 ■ Histdria natural da infecgta congenita pelo CMV. 


■ Diagnostico da infec^ao congenita pelo CMV 

A infecgao ativa pelo CMV pode ser diagnosticada pel a re- 
agao em cadeia de polimerase (PCR) on pela cultura do virus 
em coletas de urina, saliva, garganta ou outros tecidos sangui¬ 
ne os t Os testes soroldgicos para deieetar os anticorpos anti- 
CMV (IgM e IgG) estao disponiveis habitualmente pela t^cnica 
ELISA. 

O teste IgG-positivo indica que a pessoa foi infectada em 
alguma ^poca da sua vida, mas nao especiflca quando. Todavia, 
a infecgao ativa pode ser diagnosticada se o teste pareado IgG 
- o primeiro coletado na fase aguda e o segundo, 3 a 4 sema- 
nas apds, na fase convalesce me - mostrar anmento do tftulo 
de no mlnimo 4 vezes e o IgM for positivo, assim como se o 
virus estiver presente na urina ou na garganta, Anticorpo IgM 
tamb^m pode ser detect ado em uma nova infecgao recorrente 
ou secundaria. 

Mais recentemente, o teste de avidez dos anticorpos IgG, 
que mede a maturidade do anticorpo, passou a ser empregado 
para atestar uma infecgao primaria recente. Quando a pessoa 
& infectada por CMV pela primeira vez, o organismo produz 
IgG de baixa avidez. Ap6s 2 a 4 meses, o organismo eornega a 
produzir IgG de alta avidez. IgG de baixa avidez sugere infecgao 
recente, dentro de 2 a 4 meses. IgG de alta avidez faz pensar em 
infecgao ocorrida no pass ado. 


■ Diagnostico da infecfao materna 

Nao esti recomendado o rastreamento universal de CMV 
no pre-natal (ACOC, 2000; CDC, 2010; SOCC, 2010). O diag- 
ndstico laboratorial na gravidez so esta indieado quando a ges- 
tante apresentar sintomatologia semelhante a da mononucleose 


ou da influenza, ou sinais ultrassonogrificos sugestivos de in- 
fecgao fetal pelo CMV. 

■ Diagnostico de infec^ao 
materna primaria recente 

O diagndstico nessas condigoes pode ser realizado quando 
a gravida sabidamente soronegativa apresentar reagao positiva 
para IgG (soroconversao) (Figura 65.4). Como o rastreamento 
universal para CMV nao e realizado na gravidez, a infecgao 
materna primaria esta baseada na detecgao do anticorpo IgM 
espedfico (Yinon et al ., 2010)Todavia, o IgM pode ser encon- 
trado em 10% das infecgoes recorrentes, assim como perma- 
necer por muitos meses apds a infecgao primaria. O teste de 
avidez de IgG separa uma infecgao materna prim Aria recen¬ 
te de uma antiga ou de uma recorrente. Urn Indice de avidez 
> 60% A muito sugestivo de infecgao antiga ou secundaria; ao 
contrario, um Indice de avidez <30% aponta infecgao prim A- 
ria recente {< 3 meses). Em suma, o diagndstico da infecgao 
materna primaria recente & feito pela soroconversao ou pelo 
aparecimento do anticorpo IgM espedfico as so dado a baixa 
avidez de IgG. 

■ Diagnostico de infecgao 
materna recorrente 

Mulheres que antes da gravidez apresentavam anticorpo IgG 
e IgM-negativo, e, quando gravidas, t£m aumento significativo 
do IgG, com ou sem o IgM, e IgG de alta avidez, podem ser 
considered as portadoras de um quadro de infecgao recorrente 
(ver a Figura 65.4). 

























Figura 65,4 • Diagn6stlco da infecglo congenita pelo CMV. 


■ Diagnfctico da infeqao fetal 

Como o risco de infec^ao intrauterina pdo CMV ocorre 
em 30 a 40% das gestagdes de mulheres com infec^ao primeria 
e em apenas i% daquelas com infec^ao secundaria, & mister 
diagnosticar a transmissao fetal. 

Os achados ultrassonogr£ficos sao importantes, mas nao 
diagndsticos, pois sao comuns a out ras infecfoes intraute- 
rinas e tambem a outras doen<;as fetais. Alem disso, essas 
anormalidades sao observadas em nao mais que 25% dos be- 
b£s infectados (Yinon et al , 2010). As mais frequentes anor¬ 
malidades ultrassonogrMicas de infec^ao pelo CMV incluem 
crescimento intrauterino restrito (OR), ventriculomegalia, 
calcifica^oes intracer ebrais, ascite, oligoidr amnia, microcefalia, 
intestino hiperecog&nico (Figura 65 i) e calcifica^oes hepaticas 
(Tabela 65.1) P 

Todavia, o padraoouro para o diagndstico da infec^ao fetal 
pelo CMV e o isolamento do virus no liquido amnidtico. Para 
atingir boa sensibilidade, a amniocentese deve ser realizada 
7 semanas ap6s o inlcio da infec^ao materna e depois de 21 se- 
manas de gravidez. O diagndstico da infec<;ao fetal pelo CMV 
esti embasado nos resultados da cultura e do teste do PCR, este 
com resultado em 24 h + 

O diagndstico da infecgao fetal pelo achado de IgM em san- 
gue obtido por cordocentese esta ultrapass ado. 

Muito embora a amniocentese esteja indicada em casos de 
infec^ao materna primaria, na secundaria nao hi consenso por 
ser pequeno o risco de infec^ao fetal 


Uma das maioreslimita<;des do diagndstico da infec^ao fetal 
pela amniocentese i a de que o resultado positive nao discriml 
na os beb£s que apresentarao ou nao sintomas ao nascimento. 

Ap6s o diagnostico da infec^ao fetal pela amniocentese, a 
ultrassonografia pode estar indicada a cada 2 a 4 semanas para 
a detec$ao de anormalidades; neste cenirio, 25% dos fetos apre¬ 
sentarao anomalias. 


Figura 65.5 ■ Imagem ulirassonogrificade intestine hiperecog£n]co 
em caso de infecgao congenita pelo CMV, 
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Tabela 65.1 ■ Altera foes ultras: onogrifica: na infeegao 
congenita pelo CMV. 

Ventrlculomegalla 
Calcfficagio periventricular 
Micfocefalia 
Hipoplasia eerebelar 
Caleificagao hepSctca 
Intestine hlpereeogfinico 
Ollgoldtamnia 
CIR 



Lipitz et al. (2010) definem a utilidade da ultrassonografia 
(US) e da ressoMncja magn&ica (RM) na avaliagao da infeegao 
cong&nita primaria diagnosticada pela amniocentese, Os exa- 
mes ultrassonograficos foram realizados a cada 3 a 4 semanas 
e a RM, com 30 semanas (Figura 65.6). Apenas a infeegao ma- 
terna primaria ocorrida no 1" e no 2" trimestres represents ris- 
co para o eoncepto. Achados normals na US e na RM indicam 
bom progndstico fetal (10% de resultados falsos), Alteragoes 
discretas (hiperintensidade temporal e parietal) isoladas ates- 
tam progndstico incerto, mas nao indicam a intermpgao da 
gravidez. Ao contririo, a US e a RM anormais estiveram ligadas 
a mau progndstico fetal, legitimando o abortamento terapeu- 
tico permitido cm Israel, Em suma, a investigagao valoriza os 
exames de imagem no progndstico do feto acometido de infee¬ 
gao primaria congfinita pelo CMV e sinaliza para a aparente 
inocuidade da infeegao materna ocorrida no 3 U trimestre. 


■ Diagnostico da infeegao 
congenita no bebe 

A infeegao congfinita pelo CMV pode ser diagnosticada se 
0 beb& apresentar o virus na urina, na saliva, no sangue on em 
qualquer outro tecido att 2 a 3 semanas ap6s o nascimento. Se 
os testes viroldgicos forem realizados depois desse periodo, nao 
ha como diferenciar a infeegao congenita da adquirida apos o 
parto. Como metade das gravidas possui antieorpos IgG espe- 
cificos para o CMV e eles atravessam a placenta, o achado deles 
no beba reflete apenas imunidade passiva. 


Bebes saudSveis nao devem ser rotineiramente testados para 
infeegao pelo CMV, a menos que a mae tenha tido infeegao pri¬ 
nt 4ria na gravidez. 

Se o bebe for diagnosticado com infeegao congenita pelo 
CMV, ele deve ser submetido a testes regulares de audigao e 
de visao. 

Bebfes com infecgiopelo CMV adquirida apds o parto geral- 
mente nao apresentam problemas, a nao ser quando extrema- 
mente prematuros ou de muito baixo peso. 

■ Tratamento 

Constituent normas exaradas pelo CDC (2010): 

. Nenhum tratamento esti indicado para a infeegao pelo CMV 
em pessoas sauddveis 

• O tratamento antivirdtico £ prescrito para pacientes imuno- 
deprimidos com infeegao pelo CMV potencialmente fatal 

• Hi dados limitados sobre o emprego do ganciclovir em be- 
b6s com infeegao congenita pelo CMV com envoivimento do 
SNC, com o propdsito de prevenir perda auditiva e outras 
sequelas neuroldgicas, O ganciclovir pode apresentar graves 
efeitos colaterais 

• Todos os bebis infectados congenitamente pelo CMV devem 
regularmente ser submetidos a testes auditivos e visuais 

- Estudos recentes, ainda inconclusivos, sugerem que a admi- 
nistragao da globulina hiperimune-CMV a mulheres com in¬ 
feegao primiria talvez reduza o risco de infeegao congenita. 

■ Vacinagao 

Nao ha, ate o momento, nenhuma vacina disponivel para pre¬ 
venir a infeegao congenita pelo CMV. O Instituto de Medicina 
dos Estados Unidos estabeleceu como prioridade maxima o de- 
senvolvimento de uma vacina contra CMV. 

■ Recomendagoes da SOGC 
(Yinon et al., 2010) 

- O diagnostico da infeegao materna primaria pelo CMV deve 
ser calcado no aparecimento de IgG virus-espedfico na gra¬ 
vida soronegativa (soroconversao) ou na detec^ao de anticor^ 
po IgM virus espedfico, associado a IgG de baixa avidez 



Figura 65.6 - Valor da ultrassonografia (US) e da ressonSncia magn&ica (RM) no pragndstico da infeegao congenita primaria pelo CMV. (Segundo 
dados de UpftzetoL 2010.) 
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No caso de infec<;ao materna primiria, os pais devem ser infor- 
mados a respeito do risco de 30 a 40% de transmissao fetal e de 
20 a 25% de desenvolvimento de sequelas defmitivas no bebe 
O diagndstico da infecfio fetal pelo CMV seri realizado pela 
amniocentese, a ser praticada no mlnimo 7 semanas ap6s a 
infecfio materna e decorridas 21 semanas de gestaqao 
O diagndstico da infecfio secundaria deve estar baseado no 
aumento significative do anticorpo IgG, com ou sem a pre- 
senqa do IgM, e IgG de alta avidez. Em casos positivos de in- 
feegao secundaria a amniocentese pode ser considerada, mas 
a relafao risco-beneficio & diferente devido i baixa taxa de 
transmissao (1%) 

Ap6s o diagndstico da infecijao fetal pela amniocentese estA 
indicada a US seriada, a cada 2 a 4 semanas, para o diag- 
ndstico de possfveis anomalias, muito embora se saiba que 
a ausSncia de alt erases ultrassonogrificas nao i garantia de 
bom progndstico 

O rastreamento universal das gestantes pela sorologia para 
CMV nlo 6 atualmente recomendado 
A sorologia para CMV deve ser considerada em grividas que 
desenvolvam sintomatologia semelhante a da influenza ou 
apresentem sinais ultrassonograficos sugestivos de infeeqao 
pelo CMV 


• Deveri ser oferecido monitoramento soroldgico para o CMV 
4s gravidas soronegativas que cuidam de crianqas ou tenham 
filhos em creches. 
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Diferentes virus podem causar reagoes inflamatdrias no 
figado, como, por exemplo, o da febre amarela, o da mono- 
nude ose e o da citomegalia. A designagao hepatite por virus 
esti, contudo, normalmente reservada aos cases decorrentes 
de infeegao pelos cinco virus a seguir: virus A (VHA), virus 
B (VHB), virus C (VHC), virus D ou Delta (VHD) e virus E 
(VHE) (Tabela 66.1). 

O virus A e um enterovirus RNA, transmisslvel por meio do 
binbmio fezes-boca e causador de doenga normalmente benig- 
na e autolimitada. 

O virus B pertence i famllia hepadna e pode ser transmiti- 
do por 3 vias preferencialmente - parenteral, sexual e vertical. 
Normalmente causa doenga benigna, entretanto pode evoluir 
para doenga erdnica, cirrose hepitica e carcinoma hepatoedu- 
lar. £ considerado o responsive! pela maior viremia crbnica da 
especie Humana. O DNA viral pode ser detectado pda tfecnica 
do PCR no soro. 

O delta e um virus defectivo que depende da present do 
VHB para causar doenga. A transmissao se da pela via parente¬ 
ral. No Brasil podemos encontrar o virus delta na regiao ama- 
zbnica, onde sao verificadas ele vadas prevalfencias do virus B. 

O mais recentemente identificado, outrora pertencente ao 
grupo das hepatites nao A nao B, recebeu o nome de virus C. As 
principals vias de transmissao sao as transfusoes de sangue (atfe 
o inlcio dos anos 1990) e o uso de drogas injetaveis. Outras vias, 
como sexual, intradomiciliar e vertical, sao menos frequentes e 
as duasprimeiras atfe mesmo questioniveis pela dificuldade de 
confirmagao. Em gestantes, os fatores de riseo sao os mesmos. 
Ao que tudo indica, a histdria natural da infeegao pdo VHC 
em mulheres infectadas durante a gestagao nao fe diferente das 
adquiridas em outras fases da vida. 

O virus E fe um enterovirus, transmissslvel por meio do 
binbmio fezes-boca, e isolado em palses do Extremo Oriente 
(India, Paquistao, Bornfeu), do norte da Africa e no Mexico 
e que nao se associa £ doenga crfinica. Com relagao ao ciclo 
gestacional, sabe-se que podem ocorrer repercussoes signifi- 
cativas, sobretudo durante surtos epidfemieos, com cifras alar- 
mantes de mortalidade, na ordem de 15 a 20%, principalmente 
se a hepatite incidir durante o ultimo trimestre da gestagao 
(Hussaini et al, 1997). Nao se sabe ao certo se esse tipo de evo¬ 
lugao est£ relacionado diretamente a caracterlsticas intrlnsecas 


do VHE ou a circunstlncias nutricionais precirias dessas ges¬ 
tantes. Nao se tern, ainda, a explicagao de por que as gravidas 
sao mais propensas a desenvolver formas fulminantes da hepa¬ 
tite do que as nao grividas e os individuos do sexo masculino 
(Purcell, 2000). 

■ A doenga 

independentemente da etiologia da hepatite, a grivida po- 
dera ser paciente relativamente assintomitica ou apresentar o 
quadro dissico das hepatites virais, caracterizado por astenia, 
mialgia, cefaleia e outros sintomas, assemdhando-se ao quadro 
gripal comum. 

Em relaglo is hepatites A, B, C e D, nao parece haver dife- 
rengas significativas na evolugao da doenga em gestantes e em 
nlo gravidas (Mishra & Seeff, 1992). Nos paises do Terceiro 
Mundo tem-se verificado formas mais graves de hepatite, prim 
cipalmente no riltimo trimestre da gestagio, o que foi atribul- 
do a estados nutricionais precirios de padentes daquelas re- 
gioes, alfem de falta de assistfencia no periodo prfe-natal, o que 
acarreta consequfencias danosas para o metabolismo hepitico 
(Kwast & Stevens, 1987). A hepatite E, como ji mendonado, 
pode apresentar evolugao grave em algumas gestantes (Tsega 
et al, 1992). 

Independentemente do agente infeccioso, a grivida deveri 
ser acompanhada de forma cuidadosa, procurando-se identi¬ 
fy ar sempre a causa da doenga, estabelecendo-se diagndstico 
differencial com outras formas semelhantes, como a colestase 
prdpria da gravidez, a esteatose aguda da gestagao, a hiperfeme- 
se gravidica, a prfe-eclimpsia/ eclampsia, a rotura espontinea do 
figado, as doengas hepiticas causadas por drogas, a litiase biliar 
e a sindrome de Budd-Chiari. Devem ser lembrados, tambfem, 
outros virus, como o citomegalovlrus, o virus da febre amarela, 
o virus da dengue e o da mononucleose. 

A hepatite viral, quando ocorre em gestantes, tern evolugao 
benigna, nao havendo indicagao para interrupgao da gravidez. 
Foi mencionada incidencia maior de 6bito fetal, parto prfe-ter - 
mo e abortamento quando a doenga surge no dltimo trimestre, 
mas esses achados carecem de confirmagao (Hieber et al, 1977; 
Pastorek, 1993). 



Tabela 66.1 • Caracterlsticas clmicas, epidemiofdgicas e sorologicas dos diferentes virus de hepatite. 

Hepatite 



A 

B 

C 

D 

E 

Wr us 

VHA 

VHB 

VHC 

VHP 

VHE 

Famflia 

PI corns 

Hepadna 

Flavivfrus 

Sat^llte 

Calld virus 

Tamanho 

27nm 

42 nm 

30a6Gnm 

40 nm 

32 nm 

Genoma 

ssRNA 

ssDNA 

5sRNA 

ssRNA 

ssRNA 

M a read or 

VHA-RNA 

VHB-DNA 

DNA pollmerase 

VHC-RNA 

VHD-RNA 

VHE-RNA 

Antlgeno 

VHA Ag 

HBsAg 

HBcAg 

HBeAg 

VHC Ag 

VHP Ag 

VHE Ag 

Anticorpo 

ANTI-VHA 

ANTI-HBs 

ANTI-H Be 

ANTI-H Be 

ANTI-VHC 

ANTI-VHD 

ANTI-VHE 

Transmissao 

Fecal/ofal 

Parenteral 

Parenteral 

Parenteral 

Fecal/oral 



Sexual 

Vertical 


Sexual 


Croniddade 

Nao 

3 a 10% 

90% (adultos) 

>70% 

2 a 70% 

Nao 
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■ Diagnostic laboratorial 

O diagnbstico soroldgico varia de acordo com a infecflo vi¬ 
ral No caso do virus A, o marcador utilizado para diagnosticar 
a fase aguda & o anti VHA IgM (Figura 66J). O anti-VHA IgG 
indica contato passado e imunidade em relafao ao virus A. O 
diagndstico da hepatite B se baseia em urn mimero maior de 
marcadores. O anti-HBc IgM & o indicado para o diagndstico 
da fase aguda. Q HBsAg pode ser detectado na infecgao aguda 
(Figura 66.2) e, quando presente por mals de 6 meses no in- 
dividuo contaminado, pode ser marcador de infec^ao crdnica 
(Figura 66.3). O HBeAg, quando positive, indica replicagao 
viral e, quando negative, indica aus&ncia de replica^ao. A pre¬ 
sent do anti-HBe confirma aus&ncia de replicagao. Deve ser 




lembrado que alguns pacientes, portadores de virus mutantes, 
nao produzem o HBeAg e podem ter replica^ao. Nesses casos, a 
avalia^ao da carga viral, que deve estar elevada, £ de grande va- 
lia. Q anti-HBc IgG positive pode indicar imunidade ou estado 
de portador crdnico. Q virus da hepatite C apresenta apenas 
um marcador, o anti-VHC, que & considerado anticorpo nao 
protetor, ou seja, pode indicar prote^ao, mas tamb£m, como na 
maioria dos casos, presenga do virus. No caso do virus E, exis- 
tem k disposi^ao o IgM e o IgG, o 1° indicando doen<;a aguda e 
o 2°, contato passado e imunidade. 

Feito o diagndstico de hepatite aguda viral, a terap£utica nao 
£ diferente da aplicada nas nao gravidas: repouso relative* dieta 
balanceada, medicare sintomitica* como antiem^ticos e anti- 
tdrmicos, caso necessirio (Ferraz& Silva, 1997). 



dade. 


■ Vias de transmissao 

Medidas profildticas com rela^ao k transmissao da infec<;ao 
mereeem atengao, pois a possibilidade de contamina^ao do 
redm-nascido existe, principalmente pela via parenteral 

As possiveis vias de transmissao da mae a crian^a incluem 
(AGOG, 2007; Krugman, 1975); 

• Passagem do virus atravds da placenta, em fase avan^ada da 
gesta^ao ou durante o trabalho de parto (menos de 7% dos 
casos) 

• Contato inevitivel com o contedo vaginal (sangue, inclu- 
sive), durante o parto* ingesta de liquido amnidtico ou do 
prdprio sangue materno; essas crian<;as tornam-se portado¬ 
res erdnieos em mais de 90% dos casos, o que as torna, desse 
mo do, predispostas a hepatite crdnica* k cirrose e ao carcino¬ 
ma hepatocelular 

• Alimenta^ao ao seio se a lactante tiver r^gadas nos mamilos. 
Demonstrou-se a presenga de HBsAg no kite materno, em- 
bora com niveis baixos de carga viral 

Nao parece haver diferen^as, em animais de experi&ncia, na 
transmissao do virus, pela via natural ou pela cesariana. Bebgs 
que recebem sangue contaminado durante o perfodo neonatal 
podem, subsequentemente, exibir hepatite grave por virus B. 

A infec^ao do virus A pela via sexual e rara. Ja o VHB e 
facilmente transmissivel (homossexuais e heterossexuais pro- 
miscuos) e, principalmente, pelo uso de drogas injetiveis. Q 
virus C tambem se propaga assim, e tambem entre pacientes 
que recebem sangue e seus componentes (hemofilicos, doentes 
renais em diilise etc ). Acredita-se que seja possivel o contigio 
sexual e o vertical (de mae para filho), todavia, de menor ex- 
pressao (a viremia £ baixa) + 

Acredita-se serem irrelevantes os efeitos malformativos da 
hepatite sobre o produto. Ao longo das Ultimas d^cadas, nao 
for am identificados efeitos deletMos dos virus causadores de 
hepatite sobre o concepto. 

A transmissao da hepatite A pela via parenteral epoucopro- 
vivel, devido ao cur to periodo de viremia. Quando o parto se 
deflagrar durante a fase de incuba^ao, o contigio poderi ocor- 
rer pela possibilidade de contato do rec6m-nato com fezes ou 
sangue maternos. 

Com rela^ao k hepatite E* nao ha relatos, na literatura, de 
transference maternofetal, 

A transmissao da hepatite B pela via maternofetal, de mae 
infectada a seu concepto, durante ou logo apds o nascimento* 
transmissao vertical, & incontestivel e poderi ocorrer de duas 
formas distintas: a) mae portadora de hepatite B aguda, sobre- 
tudo no tiltimo trimestre da gesta^ao* ou gestante com infec- 
















(4o crdnica pelo VHB, principalmente se tambAm apresentar 
HBcAg positive, que A o marcador de infectividade, indicative 
de replica^ao viral. 

Diferentes estudos tAm demonstrado que a probabilidade 
de transfer&ncia da infecfao ao rec Am-nascido esta na ordem 
de 90%, caso a mae seja HBeAg positiva. Emretanto, se a mae 
for HBeAg negative, alcanna nao mais que 15% (Stevens et ai, 
1979). 

A propagafio da hepatite B ao nasdturo dA-se no mo- 
memo do parto, pelos mecanismos aventados. Sabe-se que os 
recAm-nascidos sao imunologicamente complacentes, ou seja, 
ao se infectarem, tAm quase possibilidades integrals de se tor- 
narem portadores crdnicos, nao raro pelo resto da vida, alem 
do grande ensejo de desenvolverem hepatite crdnica, cirrose 
e cancer do figado. Averiguada a positividade dos marcadores 
virais para o HBsAg, e, sobrctudo, para o HBeAg, tornam-se 
obrigatdrias as medidas de imunoprofilaxia (passive e ativa) 
para a correta proteflo do produto conceptual (Stevens et ai, 
1979). 

A transmissao vertical da hepatite C tem sido documenta- 
da na literatura em percentuais modestos, quando comparada 
4 hepatite B, Existe a transferAncia passiva de anticorpos anti- 
VHC, com tendSncia 4 negativa;ao, a partir do 6 U mSs de vida. 
O contAgio da hepatite C torna-se mais provivel quando a ges- 
tante tem hepatite crdnica e e tambem portadora do virus do 
HJV (NIH Consensus Development Conference 1997). O modo 
de transferAncia vertical, de mae para filho, A posslvel, atA se a 
gestante nao estiver coinfectada com o HIV (Lee et ai, 1990). 
As oportunidades ficarao acrescidas se houver replica^ao viral, 
a ser rastreada pela tAcnica da reafao em cadeia da polimera- 
se (PCR), quando o RNA viral estara positivo. Atualmente, da 
perspectiva de saude piiblica, nao hA mAtodos conhecidos para 
prevenir a transmissao do VHC da grivida para o concepto. 
Sao necessArias outras pesquisas com amostras de tamanhos 
adequados para melhor precisar os riscos de transmissao, os 
resultados da gesta^ao e implantar medidas de profilaxia para 
transmissao perinatal. 

Realizar o teste para identificar o VHC durante a gesta^ao 
seria medida de grande import4ncia, considerando-se que a 
gravidez constitui momento impar para a mulher procurar as- 
sistAncia mAdica. Para concluir, podemos afirmar que: a) nao 
existem dados que contraindiquem a gesta^ao; b) nao hA reco- 
mendafao quanto ao tipo de parto; e c) o aleitamento materno 
nao deve ser desestimulado para as maes portadoras de hepati¬ 
te crdnica C, e as mulheres anti-VHC positives que resolverem 
amamentar devem se abster caso apresentem fis suras ou san- 
gramentos nos mamilos. 

A transmissao da hepatite delta pela via gestacional A bas- 
tante rara (Fonseca et ai, 1993), parecendo efetuar-se de forma 
mais provAvel quando associada ao VHB. 

■ Profilaxia 


Deve ser destacada a grande responsabilidade do obste- 
tra, posto que a ele incumbe identificar, enire as gestantes que 
acompanha, as portadoras do virus B para adotar as medidas 
profilaiicas indispensAveis & proiegao da crianga. 

A profilaxia da hepatite A estA indicada para rec£m-nascidos 
de maes infectantes durante ou logo ap6s o parto, PoderA ser fei- 
ta com gamaglobulina, na dose de 0,02 ml /kg, intramuscular. 
A forma de imunizagao ativa, com o uso de vacinas, & tambem 
possfvel em nosso meio. Trata se de vacina purificada e inati- 
vada com formaldeido, para admin istragao intramuscular, em 
duas doses, com uma tereeira de reforgo. A imunizagao ativa, 


pela vacina* estA indicada para pacientes obst&ricas com alto 
risco de contrair a infecgao pelo VHA* isto 6 , viajantes para 
Areas de elevada endemicidade, usuarias de drogas, que tenham 
contato com outras criangas que frequentem creches ou grupos 
considerados de risco para contrair a infecgao, Raramente a 
hepatite A ocorre em recem-nas rides, pois a transmissao verti¬ 
cal 6 incomumL Quando a mae desenvolve a doenga dentro do 
prazo de 2 semanas antes ou I semana ap6s o parto* o ree£m 
nascido poderA ser infectado. Uma medida pritica que deve 
ser aplicada e o isolamento desses bebfis em bergdrios, Na dr- 
cunstdncia de a gestante apresentar a doenga, o uso de imuno- 
globulina para proteger o nasdturo i discutivel* nao haven do 
comprovagao para indicar seu uso rotineiro. Qs casos devem 
ser avaliados de maneira individual. A introdugao no merca- 
do de vacinas altamente eficazes e seguras contra a hepatite A 
possibilitou a redugao da transferfencia passiva de anticorpos 
como meio de profilaxia da doenga. No entanto* criangas com 
idade inferior a 1 ano* para as quais a vacina contra o VHA 
ainda nao foi liberada, constituem uma das situagoes em que 
o uso da imunoglobulina como medida profilatica estA indica- 
do. Deve-se lembrar, tambem, que gestantes e recAm-nascidos 
devem receber preparagoes que nao contenham timerosal. Q 
aleitamento materno A permitido, desde que a mae com hepa¬ 
tite A tenha condigoes de amamentar. Cuidados especiais de 
higiene ao manusear o recAm-nascido devem ser aplicados 
(Werzberger A et ai, 1992), 

A forma de hepatite que mais se beneficia com o esquema 
profiUtico para evitar a transmissao da infeegao ao recem-nas¬ 
cido e 5 sem ddvida* a hepatite B, 

Durante o acompanhamento prenatal, recomenda-se a uti- 
lizagao de testes para determinar o perfil soroldgico das ges¬ 
tantes. Caso necessirio, o rec^m-nascido deveri receber a ga- 
maglobulina hiperimune (HBIG) e a primeira dose da vacina, 
ambas ate 12 h apds o nascimento. Desde o com ego dos anos 
1980, dispomos de vacina obtida por tecnologia original, utili- 
zando plasma de pessoas reconhecidamente infectadas (vacina 
plasma-derivada), Mais tarde, em 1986, foi aprovada a vacina 
preparada por t^cnica de engenharia gen^tica, ambas indcu- 
as, imunog^nicas e eficazes. Nos rec^m-nascidos de gestantes 
HBsAg positivas, estA recomendada a imunizagao neonatal, 
que consiste na aplicagao da gamaglobulina hiperimune para 
hepatite B (HRIG)* na dose de 0>5 mi IM, e da vacina contra 
o VHB. 

A vacina mais recente, DNA-recombinante, nao utilizacomo 
mat^ria-prima o plasma humano e nao transmite nenhum vi¬ 
rus, nem mesmo o da AIDS (cujo temor constituiu obstAculo 
ao uso da vacina de 1* geragao). Em margo de 1988 a vacina 
DNA-recombinante foi aprovada pelas autoridades brasileiras, 
e nesse mesmo m£s foi feita a l a vacinagao, em um medico do 
Servigo de Hepatologia da Santa Casa da Misericdrdia do Rio 
de Janeiro, dando inlcio ao projeto, pioneiro no Brasil, de vach 
nagao de profissionais da area de sai!ide, sob a responsabilidade 
do professor Thomaz de Figueiredo Mendes, na epoca chefe 
do Servigo. 

O Centers for Disease Control (CDC), de Atlanta, nos 
Estados Unidos, recomenda que todas as grAvidas sejam tes- 
tadas para o antlgeno de superflcie do virus B (HBsAg) como 
parte das consultas pr£-natais, o mais cedo posslvel. Nas que 
tenham escapado A investigagao durante o prA-natal, a pesquisa 
deve ser efetuada na ocasiao do parto. Em 1982, a Organizagao 
Mundial de Sadde (OMS) determinou a inclusao da vacina con- 
tra hepatite B em todos os program as nacionais de imunizagao 
at£ 1997. Nos paises com incid£ncia de portadores superior a 
8%, a pratica seria obrigatdria a partir de 1995, ultimando-se 
em 1997 (ACOC, 2007). 
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Anteriormente, nos Estados Unidos, a estrafogia para pre¬ 
vent a infec^ao pelo VHB induia vacinar somente grupos 
de alto risco, o que nao diminuiu a incidSncia da doen?a: a 
identificafao desses grupos nao foi eficaz e, em diferentes oca- 
sioes, nao foi possivel detectar a fonte de contagio. O Comitfi 
Consultivo sobre Priticas de Imunizaqao (Advisory Committee 
on Immunization Practices - ACIP) recomenda, atualmente, 
os seguintes pontos (Centers for Disease Control 1988, 1991): 

a) testes pre-natais em todas as gravidas para rastrear o HBsAg; 

b) vacinar os filhos de portadores de HBsAg contra o VHB, 
assim como a imunoglobulina, afo 12 h apds o parto; c) vacinar, 
de forma rotineira, todos os filhos de maes HBsAg negativas 
(vacinaijao universal). Em outubro de 2000, no eongresso da 
AASLD, foi mais uma vez sublinbado que para a eliminar da 
transmissao do VHB faz-se necessirio: 1) vacina^ao de rotina 
de crian^as e adolescentes, 2) triagem das gravidas HBsAg posi- 
tivas e 3) administrate da gamaglobulina hiperimune (HBIC) 
e da vacina contra o VHB, como profilaxia para reciSm-nasci- 
dos de gestantes infectadas (Alter, 2000). Nao ha indica^ao de 
cesirea para reduzir a transmissao vertical. 

Em qualquer conting^ncia, o esquema de vacinafSo devera 
ser completado com mais duas doses de vacina, 30 e 180 dias 
apds a inicial. 

Na Tabela 66.2 indica-se o esquema de vacina^ao recomen- 
dado pela ACIP, de acordo com a sorologia materna (Centers 
for Disease Control, 1991), 

As medidas de preven<;ao da hepatite B sao tambdm efetivas 
na profilaxia da transmissao perinatal do virus D. 

Quanto £ hepatite C, nao existe vacina disponivel para pre¬ 
vent sua transmissao. O uso da imunoglobulina nao & consi- 
derado eficaz na preventso da transmissao vertical da hepatite 
C. Dados do National Institutes of Health (NIH), no Consensus 
Development Conference (1997), nao contraindicam a gesta^ao 
nas mulheres infectadas pelo VHC. Do mesmo modo, a trans¬ 
missao perinatal de mae para filho, que ocorre em percentual 
aproximado de 5% dos casos, sugere que recem-nascidos de 
gestantes infectadas sejam monitorados para o anti-VHC por 
pelo menos 1 ano apds o nascimento. O aleitamento materno 
nao deve ser proscrito. Como na hepatite B, nao hi indica^ao 
de cesirea para reduzir a transmissao vertical. 

Finalmente, nenhuma profilaxia especial & recomendivel 
para a preven^ao da hepatite E. Aconselha-se que as pacientes, 
durante o ciclo gestacional, nao viajem para regioes onde a in- 
fectjao tenha side identifieada. 


Tabela 66.2 ■ Recomenda^oes do CDC para imunoptofilaxia 
de recem-nascidos contra infecfio pelo VHB. 


Maes 

Vac Ena 

Idade 

HBsAg positive 

l*dose 

ArtUh 


HBIG 

ArtUh 


2* dose 

1 m£s 


3* dose 

6 meses 

HBsAg descon heddo 

I- 1 dose 

Art 12 h 


HBIG 

Art 12 h 


2 fl dose 

1 nrts 


3' 1 dose 

6 meses 

HBsAg negative 

1 fl dose 

Ao nascer 


2* dose 

1 m£s 


V dose 

6 meses 


■ DestaquesCDC-2012 

- Interpreta^ao dos resultados dos 
testes sorotdgicos da hepatite B 

Os testes soroldgicos da hepatite B (HB) envolvem diversos 
antfgenos e anticorpos especfficos contra o virus da hepatite B 
(HBV). Diferentes marcadores soroldgicos sao utilizados com- 
binados para determinar se o paciente apresenta infeo;ao pelo 
HBV aguda ou crdnica, esti imune como consequincia de in- 
fec^ao privia ou de vacinagao (Tabela 66.3): 

• Antigeno de superficie da hepatite B (HBAg); protelna da su- 
perficie do virus da hepatite B; pode ser detectado em niveis 
elevados na fase aguda ou erdnica da infec^ao. O HB Ag e o 
antigeno utilizado para a produfao da vacina da hepatite B 

• Anticorpo de superfleie da hepatite B (anti-HB): a presen^a 
do anti-HB x & geralmente interpretada como indicadora da 
recuperagao e de imunidade da infec^ao. O anti-HB ( tambdm 
se desenvolve em uma pessoa que tenha sido vacinada com 
sucesso contra a hepatite B 

. Anticorpo total “core" da hepatite B (anti-HB ); aparece no ini- 
cio da fase aguda da hepatite B e permanece por toda a vida. 
A presenfa do anti-HB. indica infeojao previa ou em anda- 
mento em um cenirio ainda indefinido 

• Anticorpo IgM "core" da hepatite B (IgM anti-HB); a sua posi- 
tividade indica infec^ao aguda ou recente (< 6 meses), 


Tabela 66.3 » Interpretagao dos resultados dos testes 
sorotdgicos da hepatite B. 


HB,Ag 

Negative 


anti HB t 

Negative 

Suscetivel 

anti-HB, 

Negative 


HBAg 

Negative 


anti-HB^ 

Positivo 

Imune por infec^So natural 

anti-HB, 

Positive 


HBAg 

Negative 


anti-HB ( 

Negative 

Imune pela vaclna^ao 

anti-HB t 

Positivo 


HB^Ag 

Positivo 


anti-HB 

Positivo 

Infec^ao aguda 

IgM anti-HB, 

Positivo 


anti-HB t 

Negative 


HB^Ag 

Positivo 


anti-HB, 

Positivo 

Infeo^ocrdnlca 

IgM anti-HB, 

Negative 


anti-HB, 

Negative 


HB^Ag 

Negative 

Interp retake indeterminada com 

4 possibilidades: 

anti-HB ( 

Positivo 

1, Infecga o resolvlda (mais comu m) 

anti-HB, 

Negative 

2. Anti- H B. fai so-positivo (ainda suscetfvel) 


3, Infee^ao crGnita de baixa imunidade 

4. Infec^ao aguda em resolugSo 


Adaptada do: Centers of Disease Control and Prevention, A comprehensive Immu- 
nization strategy to eliminate transnnlision of hepatitis fl virus in the United States; 
Recommendations of the Advisory Committee on Immunization Practices. Part I: 
I m me nization of Infants, chi Idren a nd ad ol escents. MM WR 2QQ 5; 54 (N c RR-1 6 ), 



■ Infeqao pelo virus da hepatite C 

De cada 100 pessoas infectadas pelo virus da hepatite C 
(HCV), aproximadamente: 

■ 75 a 85 desenvolverao infecfao crdnica (ao contririo de ape- 
nas 5:100 na hepatite B) 

■ 60 a 70 desenvolverao doenfa crdnica do flgado 

• 5 a 20 desenvolverao eirrose no perlodo de 20 a 30 anos 

• 1 a 5 morrerao era consequSncia da eirrose ou de cincer do 
flgado. 

■ Gravidez e infec^ao pelo HCV 

A grivida nao deve ser testada de rotina para anti-HCV, des- 
de que o seu risco de ser infeetada nao seja superior ao da nao 
grAvida e nao haja medida preventiva que evite a transraissao 
para o coneepto. 

Niimeros redondos, 4 em cada 100 beb&s nascidos de rau- 
lheres infectadas pelo HCV apresentarao o virus ao nascimen- 
to. A transmissao ocorre no momento do parto e nao hi meios 
de impedi-la. A maioria dos bebes contaminados nao apresenta 
sintomas e caminhara bem na infineia, muito embora faltem 
investigates no seguimento tardio. 
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A parvovirose, tambim chamada de 5" doenfa, por ser a 
5“ de urn grupo de doenfas muito semelhantes (rubeola, sa- 
rampo, escarlatina e catapora), e causada pelo parvovirus B19 
(Figura 67.1). Este virus apresenta um tropismo para as celulas 
eritroides e tem side detectado em eritrb cites, eritroblastos, 
megacaridcitos e cilulas endoteliais, alim de cilulas placen- 
tirias, de figado e corafao fetais. A afinidade do parvovirus 
B19 pelas cilulas human as progenitoras dos eritrdcitos (he- 
mangioblastos) 6 dependente da presenqa do antigeno P de su- 
perficie. A infeefao e distribuipao dos hemangioblastos levam 
a anemia fetal grave. O parvovirus 1319 se liga ao receptor, o 
antigeno do grupo sangulneo P, detectado no trofoblasto viloso 
da placenta (Chan et al, 2006). 



Figura 67.1 » Histdrla natural da parvovirose Si 9 na gravidez. 
(Adaptada de SOGC, 2002.) 

Cerca de 50 a 60% dos adultos estao imunes, ji a incidencia 
da parvovirose em grividas suscetlveis 6 de cerca de 3 a 7%, 
com transmissao vertical entre 17 e 33%. 

Gestantes que adquirem a infeefao antes de 20 semanas de 
idade gestacional sao as de maior risco para o desenvolvimento 
de complicates fetais. lsso porque o parvovirus B19 parece ter 
afinidade pelas cilulas eritrocitarias no estigio hepatico de he- 
matopoiese, e nesse periodo gestacional A justamente o figado 
o responsive! pela produijao de celulas vermelhas. A infeefao 
transplacentiria no 2* e no 3“ trimestre pode determinar ane¬ 
mia, miocardite, insuficiencia cardiaca de alto debito, hidropi- 
sia fetal e natimortalidade. 

O obito fetal, embora imprevisivel, A uma complicafao em 
potencial nesses casos, podendo ocorrer mesmo na ausSncia de 


hidropisia. Uma preocupa^ao adicional A o risco de anomalias 
congAnitas, que, embora raras, podem estar presentes na forma 
de defeitos oculares, fendas labiopalatinas, micrognatia e alte- 
rapoes articulares. 

Q quadro classico da infeefao fetal e a hidropisia fetal nao 
imune (HFNI) que 6 usualmente detectada 2 a 4 semanas apds 
a infefao (Figura 67.2). A HFNI tem seu quadro clinico repre- 
sentado por edema fetal generalizado e derrames cavitirios. 

A maior possibilidade de infeefao por parvovirus B19na 
gravidez ocorre em grividas expostas a crianfas com eritema 
infeccioso (5 a doenfa). Os sintomas comuns da infeefao na 
mae incluem poliartralgia, exantema inespedfico e febre. 

Suspeita-se de parvovirose quando hi presenfa de HFNI. O 
diagndstico de infeefao e feito pela sorologia materna. 

A present de anticorpo IgM na mae indica infeefao aguda 
pelo parvovirus B19 e 6 usualmente detectavel 3 dias apds o 
inicio dos sintomas. O IgM tem um pico com 3 semanas e per- 
manece por 1 a 2 meses. 

Os anticorpos IgG permanecem elevados por virios meses 
e podem persistir por anos, conferindo imunidade por muito 
tempo, 

Trgs cenirios diagnostics possiveis devem ser considerados 
(Figura 67.3). O 1“ ocorre em mulheres negativas para IgG e 
IgM. Soro pareado deve ser repetido em 3 a 4 semanas para 
afastar definitivamente a soroconversao. Se a 2 d amostra per- 
manecer negativa, a infeefao pelo parvovirus B19 esti afastada. 
Se o teste repetido for positive, hi risco de infeefao fetal. Q 
segundo cenirio 6 quando o IgG A positive e o IgM, negati¬ 
ve. O resultado 6 consistente com infeefao anterior que con- 
fere imunidade materna, nao havendo risco de infeefao fetal. 
Aproximadamente 50% das mulheres em idade de gravidez 
tfim imunidade para a infeefao. o 3 U cenirio £ o que apresenta 
anticorpos IgG e IgM positives, vale dizer, infeefao aguda com 
risco de hidropisia fetal. 
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Al^m de diagnostiear qualquer malforma^ao estrutural, o 
ultrassom permite investigar a HFNL No caso de HFNI esta 
indicada a rea^ao do PCR noliquido amnidtico (PCR-LA) para 
v^rias infec^oes, inclusive para o parvovirus B19. 

Em cases de hidropisia fetal, aproximadamente 1/3 exibe re- 
solu<;ao espontlnea. A mortalidade associada k hidropisia sem 
transfusao 6 de 30%, especialmente no 2 Q trimestre, perlodo 
mais vulneravel para o concepto. 

O acompanhamento do feto pelo ultrassom semanal deve 
estender-se por 8 a 12 semanas apds a infe^ao, perlodo em que 
& possivel ocorrer a hidropisia fetal. Concomitantemente, esta 
indicado o Doppler da artMa cerebral m^dia (ACM) para ras- 
trear possivel anemia fetal. 

O grau de anemia fetal, usualmente obtido por cordocen- 
tese, pode ser hoje estimado nao invasivamente por meio da 
veloddade sistdlica mdxima (VSmdx) da ACM. A VSmax 
> 1,5 miiltiplo da mediana (MoM) esti associada k anemia fetal 
moderada/grave e£ indie a^ao para a cordocentese, assim como 


a hidropisia ou a cardiomegalia, para avaliar o hematderito e a 
taxa de hemoglobina. 

O tratamento da anemia fetal £ feito pela transfusao intra* 
vascular (TIV) quando o hematderito fetal for < 30% ou a he¬ 
moglobina < 10 g/dA $e o grau de anemia for inferior a esses 
valores, pode-se adotar a conduta expectante com ultrassom e 
fluxometria semanais. Complicates da TIV oeorrem em 2 a 
5% dos casos, e a taxa de sobrevida pode atingir 80%. 
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A varicela-zdster (VZ), doenfa comum na infancia, quan- 
do ocorre na gravidez pode determinar graves repercussoes na 
mae e no concepto (Flgura 68.1), como pneumonia materna 
VZ, slndrome da varicela congenita (SVC) e infeapao neonatal 
(CDC, 2009; Lamont et al„ 2011). A VZ naoe causa de aborta- 
mento de 1° trimestre, mas pode oeasionar natimortalidade, A 
sua Incid&ncia na gravidez e de 0,7 a 3:1.000 gestafoes, 

■ Sindrome da varicela congenita 

A infec^ao VZ nas primeiras 20 semanas da gravidez i res¬ 
ponsive! pela SVC em 0,4 a 2,0% dos casos; apds 28 semanas, 
nenhuma ocorrencia foi ainda registrada. 

As manifesta?6es da SVC incluem o baixo peso ao nascer, 
lesoes tipicas na pele dermatomolimitadas, hipoplasia dos 
membros, microcefalia/hidrocefalia, atrofia cortical, paralisia 
cerebral, microftalmia, catarata e coriorretinite. A mortalidade 
nesses bebes 6 de 30% nos primeiros 5 meses de vida. 

Parece que a patogenia da varicela congenita se deve par- 
ticularmente i reativa^ao do varicella-zoster virus (VZV), e 
nio k infect; ao primiria ela mesma, mecanismo similar ao do 
herpes-zdster (HZ). 

» Diagnostics pre-natal, £ feito pelo PCR no liquido amnidtico 
e pelo ultrassom, observando-se 5 semanas de espera apds o 
exantema materno, pois, como as lesoes decorrem da reativa- 
t;ao do virus, isso demanda tempo. O ultrassom exibe deformi- 
dades nos membros, microcefalia/hidrocefalia, polidramnia e 
crescimento intrauterino restrito (CIR). 


to, nao havendo, nessas conduces, tempo para a imunizaqao 
passiva do bebs. Recem-nascidos cujas maes desenvolveram o 
exantema 5 dias antes e 2 dias apds o parto sao os candidatos i 
infecfao neonatal, cuja incidfincia e de 17 a 30%, com mortali¬ 
dade tao elevada quanto 30% (CDC, 2009). 


■ Tratamento da gravida 


Toda grivida com varicela deve receber aciclovir oral, na 
dose de 800 mg 5/dia, dentro de 24 a 72 h do exantema, por 
7 dias. Nos casos de pneumonia o aciclovir seri venoso, 10 a 
15 mg/kg a cada 8 h, iniciado nas primeiras 24 a 72 h e mantido 
por 5 a 10 dias. O aciclovir tern risco tedrico de malformagao 
quando utilizado no 1“ trimestre da gravidez. 

Contra essa orienta?ao, a American Academy of Pediatrics 
(AAP) nao recomenda o aciclovir oral para a gravida com in- 
fec<;ao VZ; por outro lado, o tratamento intravenoso seri man- 
datdrio quando o quadro cllnico materno for grave (p. ex, 
pneumonia). 

A imunoglobulina VZ (1GHVZ) profiMtica e empregada 
para evitar ou atenuar a doentja materna em gravidas susceti- 
veis, dentro de 72 h do contato, na dose de 1 mg/kg. Todavia, a 
IGHVZ nao impede a viremia materna; assim, nao evita a infec- 
fao fetal - SVC e varicela neonatal. A administraqao de IGHVZ 
visa proteger a mae das graves complicates da varicela. 

■ Tratamento do recfrn-nascido 



■ Pneumonia materna VZ 

A pneumonia materna VZ acomete 10 a 20% das grividas 
infectadas. Cerca de 40% dessas gravidas necessitam de ven- 
tila^ao assistida, por isso e mandatdria a hospitaliza<;ao para o 
monitoramento e o inicio da terapia antiviral. A mortalidade 
materna, apesar do tratamento adequado, 6 de 3 a 14%; e o ris¬ 
co cresce com a idade da gravidez, por certo devido ao aumento 
do volume uterino que comprime e eleva o diafragma, reduzin- 
do a capacidade residual fundonal. 

■ Infeqao neonatal 

A varicela neonatal nos primeiros 10 a 12 dias de vida e con- 
sequente k transmissao intrauterina do virus proximo do par- 


A profilaxia para IGHVZ e altamente recomendada em be- 
b£s cujas maes tenham apresentado exantema varicelico 5 dias 
antes do parto at6 2 dias depois. Embora nao previna a varice¬ 
la neonatal, a atenua; mas ja nao e benefica apds o inicio dos 
sintomas, 

O herpes-zdster (HZ) periparto nao determina nenhuma 
medida preventiva no recdm-nascido que tenha ja assegurada a 
sua imunidade passiva; mas isso nao se aplica a bebSs prematu- 
ros com < 28 semanas ou < 1,000 g. 

■ Vacina^ao 

A vacina para a varicela (V) pode ser dada juntamente com 
a vacina trlplice MMR (caxumba-sarampo-rubdola) em uma 
sd tomada, constituindo a vacina MMRV tetraviral combinada 
(CDC, 2010). Outra op^ao e administri-la em duas tomadas 
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Flgura 68.1 - Kistdria natural da variceia-z6sterna gravidez. 
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separadas - MMR e V - no mesmo dia, apenas em 2 locals 
diferentes. Aparentemente, o risco de febre/convulsao dobra 
quando fazemos uma s6 tomada. Sao recomendadas duas do¬ 
ses da vadna MMRV; 

• 1“ dose entre os 12 e os 15 meses 

• 2“ dose entre 4 e 6 anos de idade, 

A vacina para varicela, pelo seu elevado prego, nao faz parte 
do esquema vacinal ofererido pelo Minist^rio da Saude. A efi- 
cieia da vacina varic&ica € de 80 a 90% e sempre protege contra 
a forma grave da doenga; vale dizer, mesmo que o paciente con- 
traia a varicela, ela sera leve (CDC, 2009). 

Como a vacina varie&iea 4 produzida com virus vivo, ate- 
nuado, esti formalmente contraindicada nagravidez. Grividas 


suscetiveis deverao tomar a vacina no p6s-parto, em face da 
gravidade da varicela na gestagao. Apds a vacina, a mulher de- 
veri esperar 1 m£s para engravidar (AAP; Advisory Committee 
on Immunization Practices - ACIP). 

■ Bibliografia suplementar 

Centers for Disease Control and Prevention, Varicella Vaccine - Q & 
As about pregnancy, 2009, 

Lament RP, Sobel ID, Carrington D etal Varicella-zoster vims (chick- 
enpox) infection in pregnancy, RJQG 2011, 11 8:533, 

Royal College of Obstetricians and Gynaecologists, Chickenpox in 
pregnancy. Green-Top Guideline N^ 1 13, 2011, 



SIS 




69 



engue. Malaria 


■ Dengue, 820 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro, Evelise Pochmann da Silva, Fldvia Lopes da Rocha, 
Gabrieta Cristina Ribeiro da Silva, 'Fldvia Tarobini Castellan! Asmare Eduardo BonelliZarur 

■ Introduce, 820 

■ Quadro elm ko, 520 

■ Diagnostic, 52/ 

■ Dengue egravidez, 821 

■ Tratamento,527 

■ Plano Estadual de ControEe e Preven^ao da Dengue, 823 

■ Bibliografia suplementar, 823 

■ Malaria ,824 

Flor Ernestina Martinez-Espinoso e Jos4 Rodrigues Coura 

■ Bibliografia suplementar, 826 



Doen^as htercorrepites rw Gravidei 


Dengue 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro, Evetise Pochmann da Silva, Fldvia Lopes da Rocha, 
Gabriel a Cristina Ribeiro da Silva, Fldvia Tarabini Castellan's Asmar e Eduarda Bonelli Zarur 


■ Introdufao 



A dengue £ uma infecgao ou doenga de notificagao compul- 
sdria, eausada por 1 dos 4 sorotipos (DENV-1,2, 3 e 4) do vi¬ 
rus da dengue, um arbovirus pertencente ao g6nero Flavivirus, 
familia Flaviviridae. £ transmitida ao homem por ocasiao do 
repasto sangulneo das f&meas prenhas de mosquitos do genero 
Aedes, principalmente A. aegypti, contaminadas apds picarem 
individuos viremicos. A partir de 1986, diversas epidemias da 
doenga v8m assolando o territdrio nacional. A grande eapaci- 
dade de dispersao do Aedes culminou na infestagao de mais de 
4 mil municipios brasileiros em 2010, ou seja, em aproximada- 
mente 4/5 de todo o territdrio nacional, justificando a dissemi- 
nagao da doenga pelo Pais. 

Esses 4 sorotipos determinam imunidade especifica dura- 
doura, mas a imunizagao cruzada i efemera, vale dizer, quando 
uma pessoa i infeetada por um determinado sorotipo, isso nao 
signifies que ela esteja permanentemente imune aos outros. Os 
casos de dengue hemorrdgico ocorrem em individuos reinfec- 
tados por outro sorotipo diferente daquele responsivel pela 
primoinfeegao. 

A dengue & um dos principals problemas de saude publlca 
no mundo. A Qrganizagao Mundial de Saude (OMS) estima que 
em mais de 100 paises ocorram cerca de 50 milhoes de casos de 
dengue a cada ano, dos quais aproximadamente 550 mil necessi- 
tam de hospitalizagao e pelo menos 20 mil terminam em dbito. 


■ Quadra ch'nico 


As formas sintomaticas podem ser dassiflcadas, de acordo 
com sua apresentagao, em: (1) febre inespeclfica ou oligossinto- 
mitica, que se manifests clinicamente como outras slndromes 
virais de curta duragao; (2) febre da dengue (FD) ou dengue 
cUssica, caracterizada por febre de inicio subito, cefaleia, dor 
retro-orbital, mialgias, artralgias, astenia, prostragJo, nauseas, 
vbmitos, exantema, prurido cutaneo, e, em 5 a 30% dos casos, 
podem ocorrer manifestagoes hemorragicas leves; e (3) febre 
hemorrigica da dengue (FHD )!sindrome do choque da dengue 
(SCD), que se apresentam inicialmente como a FD, por6m, 
apds agravamento do quadro cursa com fendmenos hemorri- 
gicos importantes e colapso circulatdrio. 

A morte que ocorre na dengue esta via de regra associada i 
FDH/SCD, embora a doenga grave possa ser controlada pelo 
monitoramento cuidadoso dos sinais de alerta. O inicio preco- 
ce e agressivo da ressuscitagao liquida intravenosa pode reduzir 
a mortalidade a menos de 1% dos casos graves. 

Outras formas de apresentagao menos frequentes podem 
ocorrer, tais como acometimento do sistema nervoso central 
(SNC), comprometimento hepatico e/ou esplSnico, pancreati- 
te e miocardiopatias. O acometimento do SNC pode acontecer 
durante a infeegao aguda ou como uma manifestagao pds-in- 
fecciosa (complicagao da dengue). 

O curso clinico da dengue pode ser dividido em febril, criti- 
co e de recuperagao (Figura 69.2), 


Curso clinico da dengue 


A dengue pode apresentar um ample espectro de manifes- 
tagoes clinicas (Figura 69.1), incluindo desde quadros oligo ou 
assintomaticos (aproximadamente 50% dos casos) atiS formas 
hemorrigicas e de choque, podendo evoluir para o 6bito em 
10% ou mais das vezes. 
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Figura 69.t ■ Algoritmoda histdria natural da dengue. (Adaptada do 
MS, 2009 e do CDC 2010.) 



Figura 69.2 ■ Curso dinlco da dengue. (OMS, 2009.} 
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No est^gio febril (febre, cefalcia, dor retro-orbit iria, dores 
no corpo, exantema), o medico nao pode prever que padente 
evoluiii para a doenifa grave, Mais tarde, durante a deferves- 
cSncia, sintomas como hemorragia, plaquetopenia < 100.000/ 
mm', ascite, derrame pleural, aumento do hematdcrito > 20% e 
sinais de alerta, por exemplo, dor abdominal intensae contlnua, 
agitaqao e/ou sonolfinda, vdmitos persistentes e redu^ao subita 
da temperatura, associados a profunda transpira^ao, cansafo 
extremo, e algumas vezes lipotimias, podem ser indicativos de 
extravasamento de plasma e cheque iminente. Nesse ponto, o 
padente deve receber hidrata^ao intensa para evitar a instabili- 
dade hemodin&mica, convergenda da pressao (< 20 mmHg de 
diferen^a) e hipotensao. 

A ressuscita^ao precoce pode evitar outras complicates, 
tais como hemorragia massiva, coagula^ao intravascular dis- 
seminada (CID), falgnda multipla dos drgaos e lnsufid£ncia 
respiratdria por edema de pulmao nao cardiogenieo. 

Quando a SCD torna-se prolongada ou recorrente, a terapia 
liquida parenteral deve ser mantida com cuidado para evitar a 
sobrecarga hidrica, que pode levar ao edema agudo do pulmao. 


A sorologia pela captura de IgM por ELISA (MAC ELISA), 
realizada do 6 U ao 10 u dia do infeio dos sintomas, i o m<Stodo de 
escolha para confirmagao laboratorial na rotina. 

O isolamento viral i o padrao-ouro para confirmaqao diag- 
ndstica e identificagao do sorotipo responsivel pela infeojao, 
Pode ser realizado em amostras de sangue, liquor e fragmen- 
tos viscerais, preferencialmente ate o 5" dia do inicio dos sin¬ 
tomas, 

A deteefao do genoma viral (RT-PCR) e utilizada nos ca¬ 
ses em que as tdcnicas de rotina tenham sido insufieientes para 
a definifao diagndstica, especialmente aqueles que evoluiram 
para o dbito. 

A detectso de antigenos virais especificos de dengue do 
tipo NS1 bastante sensivel e especifico e deve ser utilizada 
em pesquisas e nos casos graves. O Minist^rio da Saiide (MS) 
disponibiliza fcils de teste NS1 para triagem das amostras para 
isolamento viral em unidades sentinel as, 

Q estudo histopatoldgieo seguido de pesquisa de antigenos 
virais por imunoistoquimica deve ser realizado em material ob- 
tido em, no maximo, 12 h apos a morte do padente. 


■ Pontos-chave 

. Os sinais de alarme e o agravamento do quadro dinico ocor- 
rem na fase de remissao da febre (defervese&ieia) 

• A present dos sinais de alarme indiea a possibilidade de 
agravamento do quadro clinico e a evolutjao para a FHD e/ou 
SCD 

• As manifestaqoes hemorrigicas da dengue sao causadas por 
fragilidade capilar, plaquetopenia e CID 

■ O fator determinante na gravidade da dengue £o aumento da 
permeabilidade vascular e consequente extravasamento de 
llquido para o 3“ espago, e nao a presents de sangramento. 

■ Diagnostic!) 

■ Exames in especificos 

As principals alterafoes observadas no hemograma compte- 
to sao leucopenia, resultante prlndpalmente de neutropenias 
variiveis, hemoconcentra^ao, linfodtose com atipia linfodt^ria 
e plaquetopenia. 

No coagulograma podemos verificar alt erases no tempo 
de atividade de protrombina (TAP), do tempo partial de trom¬ 
boplastins ativada (FTT) e hipofibrinogenia, que caracterizam 
a CID. 

A bioqufmica re vela hipoalbuminemia e discreta eleva^ao 
da aminotransferase aspartato s4rica (AST) e da aminotransfe¬ 
rase alanina s4rica (ALT). 

£ mandatdria ainda, para acompanhar a evolu^ao de pacien- 
tes mais graves, a dosagem de lactato serico, glicose, eletrdlitos, 
ureia e ereatinina, e a realiza^ao de outros exames complement 
tares, tais como gasometria arterial, raios X de tdrax e ultrasso- 
nografia de abdome, conform e a necessidade. 


■ Dengue e gravidez 

A dengue na gravidez esti associada a mau progndstico, 
com elevada mortalidade materna e perinatal, e aumento da 
prematuridade e do baixo peso ao nascer. Adan et at. (2010), 
no Sudao, descrevem 78 casos de dengue e gravidez, dos quais, 
aproximadamente, 60% tiveram a FD, 25% FDH e 15% SCD. 
A mortalidade materna, nos casos de FDH e de SCD, foi de 
20%. A incidSncia de parto pre-termo foi de 25% e a taxa de 
hemorragia p6s-parto, de 10%. A mortalidade perinatal atingiu 
a cifra de 9%. 

A taxa de transmissao vertical do virus da dengue, defini- 
da pelo aparecimento de IgM especifico no sangue do cordao, 
e, consequentemente, de dengue congfinita, e de apenas 1,6% 
(Berberian el at., 2011). A dengue congfinitaesti limitada iaqui- 
si<;ao da infec<;ao na mae no periparto - 11 dias antes ate 24 h 
apds o parto. A detec<;ao do IgM especifico para a dengue 6 md- 
todo adequado para o diagndstico da infeefao aguda ou recente 
no bebfe, pois aparece no inicio da doen^a e persiste por 6 meses. 
Alem disso, nao ha relate de malforma^oes conggnitas. 

■ Tratamento 

A dassifica^ao epidemioldgica dos casos de dengue, segun- 
do a QMS, 4 retrospectiva e depende de infer ma<;6e$ dfnicas e 
laboratoriais disponlveis ao final do acompanhamento clinico. 

A realiza^ao de triagem por meio da classifica^ao de risco 
baseada na gravidade da doen^a (Figura 69.3) 4 umft ferramem 
ta fundamental para acelerar o diagndstico, tratamento e inter“ 
na<;ao, quando for o caso, e contribui para evitar a ocorr£ncia 
de dbitos. 

■ GrupoA 



■ Exames especificos 

A comprova^ao laboratorial pode ser feita por isolamento 
viral, pesquisa de anticorpos (sorologia), detec<£ao de genoma 
viral (RT-PCR) ou por estudo histopatoldgico seguido de pes¬ 
quisa de antigenos virais por imunoistoquimica. 


Q tratamento 4 ambulatorial, com avalia^ao clfnica e labo- 
ratorial, baseado na hidratagao VO, uso de sintomiticos, se ne- 
cessario (paracetamol ou dipirona) e repouso. A paciente deve 
ser orientada sobre os sinais de alarme, especialmente no 1* dia 
do desaparecimento da febre, e sobre as consult as de retorno. 

£ contraindicado o uso de salicilatos e antMnflamatdrios 
nao hormonais. 
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Estadtamento da dengue 


Febre da dengue (FD) 


Febre hetnorrdgica da dengue (FHD) 


Sindrome do choque da dengue (SCD) 


Grupo C 


Grupo D 


• Histbria epidemioldgica 

* Febre + 2 sintomas: 

* CefaJeia 

* Dor retro-orbitbria 
•Mialgia eartraigia 

* Exantema 

* Aslenia e prostragao 

* Leucopenia {< 5 mil/mm 1 ) 


* Sinais de alerts: 

* Dor abdominal intenaa 

* Hepatomegalia dolorosa 

* Derrame pleural e ascite 

* Desconforto resptratdrio 

* Hemorragia grave 

* Agitato efau aster ia 

* Hipotensio convergente 

* Hipotermia 


Cheque 


Dengue grave 

* Extravazamerto de plasma 

* Hemorragia massive 

■ Comprometimento org§nico 
(SNC, corapao) 


Grupo A 


* i 

Grupo B 


r-=-—-—- 1 

* Prova do lago posit!va 

* Hemorragias esponl&neas 


Prova do lago 

■ Desenhar um quadrado de 
2,5 x 2,5 om no antebrago 

* Insullar manguito per 5 min 
oom PAy ([P 5 + P G m 

* Prova positive: ^ 20 petbquias 


Laboratories 

• T Hot (st 20%) 

• i Plaquetas (< 100 mil/mm 3 ) 

• AST e ALT (>1.000 U/fl 

• Ureia e creatinina 

• TPAe PIT 

• Gasometria 

• Rx tdrax 

• US abdominal 


Conduta obstetrics 

• Avaliagao obsldtrica 

• US abdominal (DDP) 

• CTG e PBF 

• Cortiooide (48 h) 


Corfirmagao labo rata rial 
da dengue 

Sorologia e virologia 


Figura 69.3 - Estadiamento da dengue, (MS, 2007; QMS, 2009; CDC 2010,} 


■ Grupo B 

O paciente deve Rear em imldade com leito do observagao 
por, no minimo, 12 h, com esquema supervisionado de hidrata- 
gao oral ou venosa, avaliagao clinica e labor atorial seriada atfi a 
melhora, quando se pode adotar a mesma conduta do Grupo A. 

Se nao houver melbora cllnica/laboratorial, iratar como 
Grupo C. 

■ Grupo C 

Esse padente deve ser encaminbado para internagao, com 
monitoramento e supervisao mbdica continue, para initio ime- 
diato de bidratagao venosa vigorosa e avaliagao dinicolabora- 
torial 

A fase de expansao deve ser iratada com 20 mi/kg/h de soro 
fisioldgico 0,9% ou Ringer com lactato, pode ser repetida at i 
3 vezes e, apds a melbora, deve-se inidar a fase de hidratagao 
venosa de manutengao (25 mJf/kg a cad a 6 a 12 h). 

A reavaliagao dinica deve ser feita de hora em bora e o be- 
matderito apds 2 h* 

Se nao houver melbora cllnica/laboratorial, deve-se tratar 
como Grupo D. 


■ Grupo D 

Q paciente deve receber hidratagao venosa vigorosa (fase 
de expansao)* em qualquer unidade de satide* e ser transferido 
para inter nagao em UTI. 

Apds assegurados 2 acessos venosos perifericos de grosso 
calibre, iniciar imediatamente bidratagao venosa com solugao 
isotdnica (20 m£/kg em atd 20 min), podendo-se repetir o pro- 
cedimento por atd 3 vezes. 

A reavaliagao dinica deve ser feita a cada 15 a 30 min (nor- 
malizagao da PA, densidade e ddbito urinario, pulso e respira- 
gao) e a avaliagao da hemoconcentragao, apds 2 b. 

Em caso de melhora clinica e lab or atorial, tratar o paciente 
como Grupo C por, no minimo, 24 b. 

Se o hematderito estiver em ascensao e cboque, rnesrno apds 
bidratagao adequada, deve-se utilizar expansores (evitar albu- 
mina). 

Se o hematderito estiver em queda e choque, deve-se iniciar 
cuidados em UTI e avaliagao m^dica imediatapara investigar a 
ocorr^ncia de hemorragias. 

Na fase de absorgao do volume extravasado, deve-se investi¬ 
gar hiper idratagao (sinais de insufici£ncia cardiaca conges tiva) 
e tratar com diurbticos, se netessario. 









































A persistence da veloddade e dos volumes de infusio lfqui- 
da, 12 a 24 h ap6s reverslo do cheque, pode levar ao agrava- 
mento do quadro de hipervolemia. 

Observar a presenpa de acidose metabdlica e corrigi-la, para 
evitar a CID. Tratar hiponatremia e hipocalemia. 


■ Gravidas 

Por apresentar aumento fisioldgico do volume sangulneo, a 
grivida pode mascarar os sinais de perda volfcmica ate que esta 
atinja niveis criticos, Deveri ser mantida em observable por no 
mlnimo 4 h para avaliapao clinica e da tolerlncia a ingesta de 
Hquidos e alimentos, que sao fundamentals para o tratamento 
da doen<;a. 

A realizable de exames complementares deve seguir a orien¬ 
tal para os demais pacientes. Os exames de raios X podem 
ser realizados a criterio clinico e nao sao contraindicados na 
gestaflo. A ultrassonografia abdominal pode auxiliar na ava¬ 
ilable de lfquido na eavidade. 

As gestantes com indica^ao de internapao deverao ter ava¬ 
ilable clinica idintica a dos demais pacientes. Aten^ao especial 
deve ser dada 4 available obstetrics quanto ao bem-estar ma- 
terno e fetal. Deve-se ter cuidado com a possibilidade de ocor- 
rer descolamento prematuro da placenta e outras alterapoes 
que levem a sangramentos de origem obstetrica. O diagndstico 
diferencial na gesta<jao deve incluir pre-eclampsia, sindrome 
HELLP e sepse, que poderao estar presentes concomitante- 
mente a dengue ou mimetizar seu quadro clinico, 

O protocolo de reanima^ao sera o mesmo que o de pacien¬ 
tes nao gr Avid as. Na oeorrlncia de parada cardiorrespiratdria 
(PCR) durante a gravidez com mais de 20 semanas de gesta^ao, 
as manobras de reanimafao cardiopulmonar (RCP) deverao 
levar em considerate o impacto da hipovolemia no mecanis- 
mo da PCR- deslocamento do utero para a esquerda liberando 
a veia cava inferior durante as manobras de ressuscitagao e a 
considera^ao de cesariana de urgencia diante de ineficacia das 
medidas apds 4 min de RCP, com retirada do feto em at! 5 min 
(Capitulo 78). 

■ Plano Estadual de Controle 
e Prevenqao da Dengue 

Conforme o novo Protocolo de Manejo Clinico: Plano 
Estadual de Controle e Preven^ao da Dengue - 2010/2011, da 
Secretarla de Aten<;ao i Sadde/Secret aria Estadual de Saude e 
Defesa Civil do Rio de Janeiro (SA5/SE5DFSC - RJ 2010/2011), 
os casos de dengue sao cl&ssificados em verde (sem sinais de 
alarme), amarelo (com sinais de alarme) e vermdho (grave) 

(Figura 69A). Contudo, as gestantes compoem um grupo de 
risco clinico que leva k dassifica^ao inicial em amarelo y inde- 
pendentemente dos sinais e sintomas. Devido ao maior volume 
sangufneo na gravidez, os sinais de choque podem ser e video - 
ciados tardiamente (ver Figura 69.4), 

O uso das terminologias sindrome de choque da dengue e 
febre hemorr£gica da dengue vem sendo desaconselhado, com 
base no fato de que a determina^ao de gravidade nao se da pela 
alterable da coagula^ao e hemorragia, mas pela resposta imu- 
ne com ativa^ao endotelial e conseguinte disfun^ao. A a^ao de 
leucdcitos, imunocomplexos e citocinas leva ao aumento da 
permeabilidade vascular, com extravasamento de fluidos e al¬ 
bumins. Esta perda de volume plasmitico gera hemoconcen- 
tra^ao, que pode ser mascarada pela hemodilui^ao gravidica, 
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C rite nos para dengue com e sem slnaEs de alarme 

Febre hk menos de 7 dias em paciente que esteve em &rea de 
transmissao de dengue ou com a presenga de aegypti nos 
ultimos 15 dias, acompanhada de peb menos dois dos seguintes 
sinais e sintomas 


Sem sinais de alarme 

Com sinais de alarme 

Suapeita de dengue 

Sinais de alarme 

* Cefaleia 

* Dor retro-orbitdria 

* Mialgia 

»Artralgia 

* prostragio 

* Exantema 

* Prova do lago positiva 

* Leucopenia 

% 

• Dor abdominal intensa e continue 

• VSmitq persistente 

• Hipotensio postural ou lipotimia 

• Sonolincla, agitato ou Irritabilidade 

• Hep atomeg alia 

• Sangramento espont&neo das mucosas 

• Diminuiqaoda diurese 

• Hemoconcentrafio concomitante 
a queda abrupta das piaquetas. 

j 

Dengue grave 

Extravasame nto plasm&tbQ/h i povobm i a 

Gomprometimento org^nico grave 

Hemorragia, hemat§mese t melena 

* Cheque 

* Acumulo de lfquido no terooiro espago com insuficianoia respiratdria 

* Comprometimento org&nico grave (alteragoas hepaticas - 
transaminases >1.000 U/m f t miooardite, encefalite, comprometimento 
de outros drgSos). 

/ Com sinais N 


de alarme / 

■ C> f Dengue grave J 

\ Sem sinais de alerta _ 



Verde: dengue sem sinais de alarme e que n§o pertenga a grupo de 
risco oHnico e social para complioagoes. 

Baixa priondade para avaliagao me die a, 

Amarelo: dengue com sinais de alarme ou que pertenga a grupo de 
risco cilnico e sociai para complioagoes. 

Alta prioridade para avaliagao m^dlca. 


Vermel ho: dengue grave (uma ou mais das seguintes complioagoes) 

* Cheque oompensado ou nao 

* Esclravasamanto plasmilioo mesmo sem choque 

* Hemorragia 

* Comprometimento sistdmioo grave 

Avatlagio medica imediata. 


Figura 69.4 . Classfficaglo da dengue. (SAS/SESDESC - RJ 2010/ 
201 lj 

e, final mente, cheque hipovol^mico. A plaquetopenia origina^ 
se da infeegao das celulas hematopoieticas> gerando disfungao, 
destruigao ou consumo plaquetarios, Pode haver tamb^m he 
patomegalia e alteragao das enzimas hepaticas. Esses fenAme- 
nos podem ocorrer na primoinfeegao, no entanto sao mais co- 
muns apds exposigao a outros sorotipos do virus da dengue em 
infeegoespr^vias. 
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Malaria 


Flor Ernestine Martinez-Esptnosa eJos£ Rodrigues Coura 



Segundo a WHO, em 2009 foram notificados 225 milhoes de 
casos e 78 i .000 dbitos por malaria no mundo, e 85% das mortes 
ocorreram em crian^as menores de 5 anos (WHO> 2010). Nas 
ireas do mundo onde existe transmissao da maUria, gestantes 
e crian^as sao os principals grupos de risco para o desenvolvi- 
memo de formas graves e de mortalidade. A gesta^ao esta as- 
sociada a maior suscetibilidade (frequgneia de infeefao) e vul- 
nerabilidade (tend£ncia a evoluir com formas complicadas da 
enfermidade) (Menendez, 1995; Brabin, 1983). No Brasil, se- 
gnndo o Sis tern a de Informal ao de Vigillncia Epidemiol 6gica 
da Malaria - 5IVEP-Malaria, foi notificada, entre 2002 e 2010, 
uma media de 7.860 casos de maliria em gestantes por ano. 
Em uma ddade como Manaus no periodo de 2003 -2009, a ma¬ 
Uria em gestantes representou uma variafao de 10>1 casos por 
cada mil nasddos vivos em 2009-51,7 casos por mil nascidos 
vivos em 2005 (SIVEP Malaria & DATASUS), 

A maUria da gestante define-se como a present^ de formas 
assexuadas de parasitos do g£nero Plasmodium sp no sangue 
periferico mater no em qualquer moment o durante a gesta^ao 
ou na placenta no momento do parto (Brabin,! 983)* Existem 4 
esp£cies deplasmddio que acometem ohomem. O Plasmodium 
falciparum & a espScie mais associada a morbidade e morta¬ 
lidade por apresentar caracteristicas de viruUncia, tais como 
ciclo biol6gico mais cur to, maior produ^ao de merozoitos ao 
final da esquizogonia tissular e eritrocit^ria, poiencialidade de 
invadir qualquer hemicia, o que favorece elevada carga para- 
sit^ria, e capacidade de produzir sequestro de hemacias por 
3 mecanismos de adesao: de eritrocitos infectados no endo- 
t^lio microvascular ou citoader&ncia, de eritrdcitos infectados 
com eritrdcitos nao infectados ou fenAmeno de forma^ao dc 
rosetas , ou de agrega^ao de eritrocitos infectados com ou- 
tros eritrdcitos infectados ou autoaglutina^ao. Ao sequestro 
se atribui a altera^ao de fluxo sanguineo que, se acredita, seja 
fundamental para o aparecimento das formas complicadas 
da malaria (maldria cerebral, edema pulmonar, insuficiAncia 
renal aguda, anemia grave, cheque e coagula^ao intravascu¬ 
lar disseminada, assim como hipoglicemia, hiperbilirrubine- 
mia, distdrbio acidobasico e hiperparasitemia, entre outras) 
(White, 1996; Suarez-Mutis et al y 2005). O Plasmodium vivax 
& a esp^cie de maior distribui^ao geogr&fica e a mais preva- 
lente nas £reas de transmissao do continenie americano; sua 
viralteda esta limitada pela sua capacidade de invadir unica- 
mente hemacias jovens (reticuldcitos), que representam cerca 
de 2% dos eritrdcitos circulantes. O ciclo bioldgico do paras ito 
esta estreitamente relacionado com a morbidade que produz 
(Figura 69.5). 


824 



£sp«oloUa3= 


OodneTo 
Z#goto 
Gamata 


Fig Lira 69.5 * Historia natural do Plasmodium, 


Tanto o P. falciparum como o R vivax afeiam a gestante, o 
curso da gravidez e o concepto. Em rela^ao i mae, existe maior 
frequ£ncia de infec^ao quando comparada com nao gestan¬ 
tes (cerca de 5 vezes na Amazonia) e maior risco de evolu^ao 
para formas complicadas, como o edema pulmonar (Martinez- 
Espinosa, 2003; Desai et aL 2007; Menendez, 1995; QMS, 2000; 
Steketee et al , 2001). Anemia e hipoglicemia, presentes na gra¬ 
videz, sao potencializadas pela maliria, Em relagao ao curso da 
gesta^ao, o abort am ento, o parto pre-termo e a r upturn prema¬ 
tura das membra nas sao eyentos frequentes durante o evento 
agudo; em estudo realizado na regiao amazonica brasileira, al- 
tera^oes do curso da gesta^ao ocorreram em 1 em cada 4 ges¬ 
tantes com malaria (WHO, 2001; Chagas ef al, 2009). 

Em rela^ao ao feto e rec^m-nascido, & frequente observar 
crescimento intrauterino restrito (C1R), especialmente nos 
casos em que houve mdltiplos episbdios de malaria durante a 
gestagao, demora no diagnbstico ou no infeio do tratamento. O 
baixo peso ao nascer 6 talvez a altera^ao mais comum nos casos 
de malaria na gravidez e deve-se, em maior parte, ao C1R em 
dreas hiperend£micas e ao parto pr6-termo em ireas de baixa 
ou instavel transmissao. A maldria congenita & definida como 
a presen^a de formas assexuadas do plasmbdio desde o nasci- 
mento at^ os primeiros 7 dias de vida ou a presen^a dess as for¬ 
mas assexuadas em recem-nascido fora da area de transmissao 
cuja mae apresentou quadro de malaria durante a gravidez; & 
um evento pouco diagnosticado devido a baixa suspeita dfni» 
ca e 6 multas vezes confiindido com sepse neonatal. A malaria 







congenita deve ser fortemente suspeitada na present^ de infec- 
<;Ao materna nos dias que precedem o parto ou na present de 
formas parasitArias no sangue perifArico materno, do cordio 
umbilical ou da placenta no momento do parto. A frequAncia 
de natimortos A pequena nas pacientes que ap6s o l u episddio 
de malaria realizam acompanhamento habitual, mas A total- 
mente desconhecida em gestantes de areas end Arnicas que nao 
fazem procura ativa do parasito (Martinez-Espinosa, 2003). 

O quadro clinico clAssico da malAria caracteriza-se pela tr!a- 
de cefaleia, calafrio e febre, que tem durafao estimada de 2 a 6 h 
seguida de periodo assintomatico que pode durar de 30 a 42 h 
segundo a espAcie parasitAria; outros sintomas frequentes sao 
nauseas, vSmlto, mialgia, artralgia, sudorese, diarreia e disiiria, 
dentre outros. Na gestante A indispensavel considerar a dimi- 
nui^ao ou o desaparecimento de movimentos fetais, contrafdes 
uterinas, amniorrexee sangramento vaginal, sintomas estes que 
indicam avail a^ao imediata por obstetra. Slo eritArios de in¬ 
ternal a presents de esquizontes de P. falciparum, dettsidade 
parasitdria maior ou igual a tris cruzes, sem importar a especie, 
a presence de oligiiria, anuria, convulsoes ou alteraijao do es- 
tado de conseiAncia, sangramentos, icterlcia, marcada palidez 
cutaneomucosa, dificuldade respiratdria, alAm das alterafoes 
obstAtricas anteriormente citadas. O quadro clinico de malaria 
apresenta-se de forma semelhante a infec<;ao de vias urinarias, 


o qual, em Areas de transmissio ativa, deve ser considerado no 
diagnbstico diferencial. 

Por recomenda^ao do MinistArio da Saude do Brasil, a pes- 
quisa de plasmddio no sangue faz parte dos exames de rotina 
no prenatal em Areas endAmicas desde 2005, no entanto, tal 
medida ainda A pouco aplicada. Os esquemas de tratamento 
foram recentemente revisados e devem considerar a espAcie 
causadora da infecfao, a densidade parasitiria, o trimestre da 
gestaifao e a gravidade do quadro clinico (Tabela 69.1) (Brasil, 
MS, 2010). A quimioprofilaxia (a priori) nao A feita de forma 
rotineira em gestantes que moram em Areas endAmicas ou que 
viajam para elas no territdrio nacional porque existe acesso fAcil 
ao diagndstico e ao tratamento e porque a transmissio ocorre 
principalmente pelas duas espAcies cuja preven?ao nao poderia 
ser facilmente atingida com um sd medicamento antimalAri- 
co, Entao, a preven?ao de recaldas tardias (a posteriori) esti 
indicada exclusivamente para gestantes que jl apresentaram 
um episddio de malAria vivax durante a atual gest&jao devido 
I contraindica^ao de primaquina responslvcl pelo tratamento 
das formas de hipnozoltos presentes nos hepatdcitos e que sao 
responslveis pelas recaldas, evento que acontece em cerca de 
40% dos casos (Martinez-Espinosa, dados em publicafdo). O 
esquema deve ser iniciado preeoeemente depois do tratamen¬ 
to initial da malAria (Tabela 69.1). A profilaxia da malaria na 


Tabela 69.1 Tratamento da malAria na gravidez. 

Tipo de malaria 1"trEmestre 2" trimestre 3" trimentre 



R vivax Ctoroqulna {VO) 25 mg/kg dose total (10 comprimidos) dividida em 3 dias {D) 

DO 10 mg/kg (ou 4 comprimidos) em dose Arnica 
D1 7,5 mg/kg (ou 3 comprimidos) em dose LinJca 
D2 7,5 mg/kg (ou 3 eomprimidos) em dose linica 


Preveni;ao de recaldas Ctoroqulna {VO) 5 mg/kg/semana (300 mg dose maxima) par 12 semanas. 

tardias para R vivax {Especffiea para evltar recaldas ap6s um 1 g episddio durante a gesta^o; deve ser usado s6 se tIvor certeza da ades^o da 

paclente ao esquema terap^utlco inleial, Deve ser Iniciado 1 semana depois do diagndstlco, previa lamina de gota espessa 
negatlva) 


R faidparum nao 
comp] lead a ou 

malaria mist a 
causada por 

R vivax + R faidparum 


Quinlna {VO) 30 mg/kg/dia (eomprimidos de 500 mg) 
em 3 tomadas com Intervalo de 8 h durante 3 dias 
associada a; 

CiindamEcEna (VO) 20 mg/kg/dia (eomprimidos de 
300 mg) em duas tomadas com Intervale de 12 h 
durante 5 dias. 


M aldr ia g rave por Qul n i na: a dm i nistra r q uin ina end oven osa , na d ose 

R faidparum d e 20 mg/kg de did o rl drato d e q ui n ina (dose de 

ataque), dlluEda em 10 iruTkg de solu^o glicosada 
a 5% (maximo de 500 m£ de SG 5%), por Infusao 
endovenosa durante 4 h. Ap6s 8 h do Jnfcio da 
administrate da dose de ataque, administrar uma 
dose de manutencaode quinlna de 10 mg de sal/ 
kg, diluEdos em 10 m/ de SG 5%/kg, por infusao 
endovenosa (maximo de 500 mf. de SG 5%), durante 
4 h. Essa dose de manutem;aodeve serrepetida 
a cada 8 h, contadas a partir do Infdo da infusao 
anterior, ate que o paclente possa deglutir; a partir 
desse momento, deve-se administrar eomprimidos 
de quinlna na dose de 10 mg de sal/kg a cada 8 h, 
at£ eompletar um tratamento de 7 dias. 

CiindamEcEna: 20 mg/kg/dia. endovenosa.. dilufda 
em solu^ao glicosada a 5% {1,5 m//kg de peso), 
Infund I da gota a gota em 1 h, durante 7 dias, Se o 
paclente estiver em conduces de degiutir, a dose 
di^ria pode ser administrada em eomprimidos VQ, 


Comprimidos com associate de Artemether (20 mg) 4 
Lumefantrlne (120 mg) 4 comprimidos de 12/12 h por 3 dias 

ou 

Comprimidos com associate de Artesunato £100 mg) 4 
Mefloquina (200 mg) um comprimido de 12/12 h por 1 dias. 


Artesunato: 2,4 mg/kg (dose de ataque) IV, seguida de 1,2 mg/ 
kg administrados apps 12. e 24 h da dose de ataque. Em seguida, 
manter uma dose diaria de 1 1 2 mg/kg durante 6 dias, Se a 
paclente estiver em conduces de deglutir, a dose di£ria pode ser 
ad mini st rad a em comprimidos VO. 

Associado at 

ClSndimkJni: 20 mg/kg/dia, endovenosa, dilufda em soiu^o 
glicosada a 5% (1,5 m//kg de peso), Jnfundida gota a gota em 1 h, 
dividida em 3 doses ao dia, durante 7 dias. Se a paciente estiver 
em eondiedes de deglutir, a dose did Ha pode ser administrada em 
comprimidos VO, 

ou 

Artemethen 3,2 mg/kg (dose de ataque) IM. ApOs 24 h apiicar 
1,6 mg/kg/dia, durante mais 4 dias (totalizando 5 dias de 
tratamento), 5e o paclente estiver em con didoes de deglutir, a 
dose di4ria pode ser administrada em comprimidos VO. 

Associado at 

CtEndamkEna: 20 mg/kg/dia,, endovenosa, diluJda em soiu^ao 
glicosada a 5% (1,5 m//kg de peso), in fundi da gota a gota em 1 h, 
durante 7 dias, 5e o paciente estiver em condli;oes de degiutir, a 
dose di^ria pode ser administrada em comprimidos VO. 


Recomen dadoes: 

Os antimal£ricos devem seradminlstrados as refei^oes preferivel mente, 

A primaquina esta contraindicada durante toda a gravidez. 

Os derlvados de artemisin Ina, como o artesunato e o artemether, estao contra I nd I cad os durante o 1 Q trimestre da gesta^ao, asslm como a mefloquinaK 


Mlnist^io da SaUde, 8rasll, 2010. 
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gravidez deve ser feita basicamente evitando-se o contato da 
gestante com os vetores da doen^a, com as medidas de controle 
vetorial nas ireas endtoicas, uso de mosquiteiros, entre outros 
cuidados (Coura, 2008). O acompanhamento do episddio de 
maliria at^ sua resolu<;ao e a avaliafao periddica da gestante 
at<S o parto e, em alguns casos, do recem-nascido 6 recomen- 
dado para evitar oti diminuir os riscos dos eventos deleterios 
de apresentar maliria durante a gravidez, dentre eles o parto 
premature, que aumenta as intemafdes nas UTI neonatais e 
eleva a morbidade e mortalidade infantll especialmente no l u 
ano de vida. 
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O estreptoeoco p-hemolltico do grupo B de Laneefield, ou 
Streptococcus agalactiae, e habitualmente encontrado na flora 
intestinal e genituriniria de adultos, e cerca de 1 em cada 5 ges- 
t antes abriga esse microrganismo em sua vagina por ocasiao do 
parto. Considerado comensal ate o final da era pre-antibi6tica, 
sua importance dinlca em Perinatologia surgiu com o reco- 
nhecimento de que algumas infec?6es puerperais e neonatais 
graves eram, ji a 6poca, causadas por esse agente (Tumbaga & 
Philip, 2006). Com participa<;ao crescente como agente etiold- 
gico de sepse neonatal precoce (< 7 dias de vida) observada a 
partirdos anos i960, esse microrganismo acabou por ultrapas- 
sar a Escherichia coli na decada seguinte, tornando-se a maior 
causa de infea;ao neonatal precoce nos Estados Unidos (Regan 
et al, 1991; Franciosi et al, 1973). Nas prbximas duas d£cadas a 
incidSneia de infecfao neonatal por estreptoeoco (3-hemolitieo 
do grupo B se manteve constante, acometendo 1 a 5,4 em cada 
1.000 nativivos nos Estados Unidos (Laehenauer et al, 2007) 
e em outros palses desenvolvidos. Por razoes ainda incertas, a 
infeegao neonatal por esse microrganismo nao 6 tao prevalente 
em palses em desenvolvimento, a despelto de terem sido encon- 
tradas taxas semelhantes de colonizaqao vaginal (Laehenauer 
et al, 2007). 

Ensaios clinicos realizados nos anos ap6s sua emerg^ncia 
acabaram por demonstrar o valor da administrate de antibid- 
ticos, durante o trabalho de parto, na proven^ao de infec^ao 
neonatal por estreptoeoco Ji-hemoHtico do grupo B (Boyer, 
1986). O aciimulo de evid&ncias da eficicia dessa medida aca¬ 
bou por provocar, em 1996, a publicaf ao pelo ACOG (American 
College of Obstetricians and Gynecologists) (ACOG, 1996), 
pelos CDC (Centers for Disease Control and Prevention) 
(CDC, 1996) e, mais tarde, pela AAP (American Academy of 
Pediatrics) (AAP, 1997) de diretrizes de consenso sobre anti- 
bioticoterapia intraparto para preven^ao dessa infeefao neona¬ 
tal precoce. Inicialmente construidas com duas estrat^gias de 
preven<;ao, baseadas uma na presen^a de fatores de risco e a 
outra em cultura vaginal e anorretal positiva para o agente, as 
diretrizes foram revistas em 2002 & lumen de um aciimulo de 
evidSncias que privilegiam a 2“ dessas estrategias (CDC, 2002). 
A despeito da redu^ao de cerca de 70% (Regan et al, 1991) na 
incidbncia de sepse neonatal precoce causada por esse estrepto- 
coco, consequente k adesao crescente a essas diretrizes, os CDC 
reconhecem que diversos fatores tfim contribuido para que um 
mimero ainda inquietante de crian^as continue vltima de in- 
feetjao sistfimica precoce e grave por esse agente (Tumbaga & 
Philip, 2003). 

Enquanto a imuniza<;ao ativa das futures parturientes con¬ 
tra os sorotipos mais prevalentes de estreptoeoco {3-hemolitieo 
do grupo B nao deixa a fase experimental e 6 incorporada ao 
arsenal clinico, resultando na passagem transplacentaria de 
imunoglobulinas G protetoras para o feto (Regan et al, 1991), 
a estrat6gia baseada em cultura genital e anorretal universal e 
antibiotieoterapia intraparto para os casos de cultura positiva, 
de acordo com as novas diretrizes dos CDC, continua sendo a 
pratiea recomendada. 


■ Coloniza^ao materna e neonatal 

A coloniza^ao genitointestinal materna e pre-requisite para 
a infec^ao neonatal precoce (Tiimbaga & Philip, 2003), sendo 
o sistema digest!vo baixo reservatdrio natural e fonte da colo- 
nizat;ao genital human a por estreptoeoco pi-hemolitico do gru¬ 
po B. Incomum na infUncia, a coloniza<;ao vaginal e anorretal 
por esse microrganismo & crescente a partir da adolesc£ncia 
(Hammerschlag et al, 1977), chegando a 30% em algum mo- 
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mento durante a gestafio e a 20% por ocasiao do parto (Regan 
et al, 1991). Embora geralmente constante, a coloniza^ao por 
esse microrganismo na gravidez pode ser transitbria ou inter- 
mitente, razao pela qual cultura obtida ao inicio da gravidez, 
se positiva, nao 6 preditiva de infecijao neonatal (Regan et al, 
1996) e, se negativa, nao exelui esse risco. Culturas genital e 
anorretal obtidas tardiamente na gravidez (entre 35 e 37 se- 
manas) t&m maior valor em antecipar as mulheres que estarao 
colonizadas com estreptoeoco (3-hemolitico do grupo B por 
ocasiao do parto (Boyer et al, 1983). Se essas culturas tardias 
forem positives, hi risco 25 vezes maior de ocorrer infecijao 
neonatal precoce do que se negativas (Boyer & Gotoff, 1985), 
Por essas razoes, as diretrizes dos CDC, do ACOG e da AAP de 
prevenfao de infeo;ao precoce por estreptoeoco (3-hemolitico 
do grupo B usam o resultado positivo das culturas genital e 
anorretal tardias para identificar as parturientes candidatas a 
antibiotieoterapia intraparto. Uma gestante 6 tida como den- 
samente colonizada, e, portanto, de maior risco de transmis- 
sao vertical do estreptoeoco para seu concepto, quando o mi- 
crorganismo cresce mesmo em meio de cultura nao seletivo. 
O mesmo se aplica quando o estreptoeoco 6 isolado na urina 
(Persson etal, 1985; Wood 8t Dillon, 1981). 

Cerca de 50% dos recem-nascidos que passam por canal 
de parto colonizado por estreptoeoco (3-hemolitico do grupo 
B acabam tambem colonizados, mas apenas 1 a 2% desses de- 
senvolvem infeofto sistemica pelo microrganismo ( Ibmbaga & 
Philip, 2006). 

■ Patogenese 

At£ o presente foram identificadas 9 diferentes cepas de es- 
treptococo p-hemolitico do grupo B, a saber: sorotipos la, lb, 
II, III IV, V, VI, VII e VIIL Cada um desses, com uma dife- 
rente estrutura capsular de polissacarfdio responsivel por sua 
virul£ncia e por estfmulo k produ^ao de anticorpos. Os soroth 
pos mais comumente as so dados tanto k coloniza^ao materna 
como k estreptococcia neonatal sao, em ordem decrescente de 
frequMcia, la. III, V, lb e IL O sorotipo III esta presente em SO 
a 90% das formas dlnicas de manifestable tardia (> 7 dias de 
vida), como tambem nas formas precoce on tardia, associadas 
k meningite (Laehenauer & Wessels, 2007). 

A infec^ao neonatal por estreptoeoco p-hemolftico do gru 
po B pode ser precoce, quando manifestada na semana de 
vida, ou tardia, entre 7 dias e 3 meses (mais comumente entre 
3 e 4 semanas). Em cerca de 75% dos casos ela & precoce, com 
a maioria dos rec^m-nascidos manifestando, ja nas primeiras 
24 h de vida, sintomatologia de infeegao grave (dificuldade 
respiratbria, apneia, perfusao perif£rica diminulda e choque)* 
Em 35 a 55% dos casos o quadro cHnico predominante & de 
pneumonia, em 25 a 40%, de sepse, e de meningite em 5 a 10% 
(Regan et al , 1991). 

Q principal meio de aquisi^ao precoce do estreptoeoco se 
d i com a passagem pelo canal de parto colonizado, e eventual 
coloniza^ao das superficies cut&neas e mucosas do ree&nnas- 
cido, de onde o agente infeccioso ganha acesso para a corrente 
sanguine^ pulmoes e liquor, Outras vias de aquisi^ao vertical 
incluem aspira^ao de Hquldo amnidtieo contaminado, a via 
ascendente com ruptura prolongada de membranas e, muito 
raramente, por dissemina^ao hematog£nica a partir do orga- 
nismo materno (Regan et al, 1991). Al^m da nao adesao k& di“ 
retrizes de preven^ao e profilaxia antimicrobiana, quando indi- 
cada, outros fatores que aumentam o risco de infec^ao neonatal 
precoce por estreptoeoco p-hemolitico do grupo B incluem a 
prematuridade (com transfer^ncia reduzida de anticorpos ma- 



ter nos), complicates obsttricas maternas (infeegao urindria 
pelo microrganismo, ruptura prolongada e ruptura prematura 
das membranas pre-termo - RPMP febre materna e ammo¬ 
nite), raga negra e falta de anticorpo capsular materno. 

A infeegao tardia, ao contiirio, 6 quase sempre adquirida 
horizontal mente, de fonte hospitalar, comunitiria ou mesmo 
materna, razao pela qual a profilaxia antimicrobiana intraparto 
nao d de sucesso. Aquisigao por amamentagao ao seio materno 
jd foi relatada ( Ibmbaga & Philip, 2006). Esse tipo de infeegao 
se manifesta, geralmente, com quadro de sepse ou meningite. A 
osteomielite, artrite septica e celulite, manifestagoes tipicas da 
forma tardia, sao menos frequentes. 

Enquanto a prevaldncia de colonizagao vaginal pelo estrep- 
tococo do grupo B d semelhante k dos paises desenvolvidos, a 
taxa de estreptococcia neonatal e men or nos paises em desen- 
volvimento. Em qualquer dos cendrios os preraaturos e recdm- 
nascidos de baixo peso sao de maior risco, embora a maioria 
dos casos acometa recdm-uascidos a termo. Alguns fatores 
prdprios do estreptococo sao responsdveis por seu poder inva¬ 
sive. Centre esses, destaca-se o tipo especifico de polissacaridio 
capsular de sua membrana, produzido em maior quantidade 
nas formas invasivas do que na simples colonizagao. Gestantes 
colonizadas que deram d luz criangas sauddveis exibem niveis 
plasmdticos maiores de anticorpo antipolissacarldio capsular 
do que aquelas cujos filhos desenvolveram doenga invasiva 
(Lachenauer & Wessels, 2007). 

Nas gestantes e pudrperas o Streptococcus agalactiae pode 
causar infeegao uriniria, bacteremia, endometrite, corioam- 
nionite e infeegao ciriirgica. Em outros adultos, com diabetes, 
cirrose ou doenga neopldsica, pode causar bacteremia, infec- 
goes cutdneas e de partes moles, endocardite, pneumonia e me¬ 
ningite (Lachenauer & Wessels, 2007). 


senta como bacteremia em 45 a 60% dos casos, meningite em 
25 a 35% e outras formas (osteomielite, artrite septica, celulite, 
infeegao uriniria e pneumonia) em cerca de 20% (Lachenauer 
& Wessels, 2007), 

A ocorr&ncia de sinais clinicos iniciais inespecificos torna 
difieil o diagndstico diferencial de ambas as formas com outras 
enfermidades neonatais, como doenga de membrana hialina, 
sindrome de hipertenslo pulmonar persistente, hemorragia 
intracraniana, eardiopatia congenita grave, persistence de ca¬ 
nal arterial, algumas infeegoes perinatais crOnicas, disttirbios 
metabdlicos e erros inatos de metabolismo. Na ausincia de fa- 
tores de risco e de colonizagao materna positiva, pode haver 
significativo atraso na suspeita diagndstica e pronto estabeleci- 
mento de terapSutica antimicrobiana especifica. Embora o he- 
mograma complete e alguns exames bioquimicos e de imagem 
possam eventualmente ajudar no esclarecimento diagndstico, 
o "padrao-ouro” 6 o isolamemo do estreptococo em liquidos 
corporais es tire is, como sangue, liquor e urina. Isolamento em 
culturas de superficies cutaneomucosas nao signifies infeegao, 
apenas colonizagao. Outras infeegoes sistemicas causadas por 
diferentes patdgenos sao indistinguiveis da causada pelo es¬ 
treptococo. 

O isolamento do agente etioldgico, tanto na identificagao 
de colonizagao materna como de infeegao neonatal, demands 
alguns cuidados adicionais. Hi significativo aumento da sensi- 
bilidade e espeeificidade da transmissao vertical se as culturas 
maternas forem obtidas entre 35 e 37 semanas de idade ges- 
tacional, tanto do introito vaginal como da regiao anorretal, e 
semeadas em meio seletivo capaz de inibir o crescimento de 
outras bactirias intestinais. Recomendagoes adicionais quanto 
i tecnica de processamento do material podem ser obtidas do 
boletim MMWR n u 51, dos CDC (CDC, 2002). 



■ Quadras clinicos e diagndstico 

A idade de surgimento da enfermidade, sua sintomatologia e 
os sorotipos mais envolvidos sao distintos nas formas precoces e 
tardias da estreptococcia neonatal, como mostra a Tabela 70.1. 

A forma precoce pode manifestar-se, inicialmente, com si= 
nais inespecificos tais como hipo on hipertermia, letargia ou 
irritabilidade, bradicardia, apneia ou taqulpneia, cianose, gemi- 
dos, batimentos de asas de nariz e tiragem. Em poucas boras o 
quadro se define como septic&mico, pneumflnico ou meningf- 
tico* Gcasionalmente, hi evolu^ao fulminante para choque e 
fal£ncia de mtiltiplos 6rgaos + Em outras vezes, o quadro pneu- 
mdnico £ muito semelhante dinica e radiologicamente, em urn 
prematura, ao de doenga de membrana hialina e s no recem- 
nascido a termo, pode complicar-se com a sindrome de hiper- 
tensao pulmonar persistente. Sinais neurologicos podem estar 
ausentes na fase inicial da meningite. A forma tardia se apre- 


Tabela 70.1 ■ Caracteristicas da estreptococo a neonatal- 
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Idade de manifesta^ao 
(dlas) 

Risco aumentado 
por complicates 
obstetrlcas 

Manifests^ dinica 
habitual 

Sorotipos mals comuns 

Mortal idade (%) 
Lachenauer & Wessels, 2.007. 


Oa 6 

51m 

Sepse, pneumonia, 
meningite 

la, 111 r V r ll r lb 

4,7 


Sim 

Bacteremia, meningite 
e Infeegoes focals 

III 

2,8 


■ Diretrizes de prevengao 

G perfil microbioldgico das infeegoes septicGmicas do re- 
c£m-nascido se modifica com o passar dos anos, & semelhan^a 
do que ocorre em outras faixas et£rias, demandando acompa- 
nhamento epidemioldgico regular dos seus principals agentes 
etioldgicos em cada servi^o, regiao ou pais. Assim foi com o 
predomfnio do Staphylococcus aureus nos surtos observados 
em varios ber^drios na d6cada de 1950, seguido pela maior fre- 
qu£ncia de isolamento da Escherichia coli nos anos 1960 e pelo 
estreptococo p-hemoHtico em seguida. 

O parco conhecimento inicial da morbimortalidade causa¬ 
da pelo Streptococcus agalactiae , agravado pelos recurs os diag- 
nisticos t terap&uticos pouco desenvolvidos da £poca, muito 
contribuiu para a letalidade de ate 50% observada quando de 
sua emerg^ncia (Regan et aU 1991), O desconforto causado por 
per das neonatais tao elevadas fez com que diver sos estudiosos 
buscassem meios de evitar, ou melhor, tratax a estreptococcia. 

A primeira evid£ncia do valor da profilaxia da estreptococ¬ 
cia neonatal com antibiotic oterapia intraparto foi publicada em 
1986 (Boyer & Gotoff 1936). Nesse estudo, culturas vaginaise 
anorretais foram obtidas entre 26e 23 semanas de gesta<;ao e 5 se 
positivas, as mulheres que entravam em trabalho de par to pre¬ 
mature tinham febre intraparto ou ruptura de membranas por 
mais de 12 h foram randomizadas para tratamento conservador 
ou para uso intravenoso de ampicilina (2 gramas, seguidos de 
1 grama a cada 4 h, ate o parto). Centre os 79 conceptos do gru- 
po-controle, 5 desenvolveram sepse por estreptococo do grupo 
B, em contrapartida a nenhum, dentre os 35 nasridos no grupo 
que fez uso de ampicilina (p = 0,024). Outro estudo semelhan¬ 
te encontrou 13% de sepse por estreptococo jS-hemolftico nas 
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criangas nascidas no grupo-controle versus 1,8% no grupo que 
recebeu antibidtico intraparto (p = 0,04) (Teres et al, 1987). 

Outras estratigias de prevengao tambem adotadas lnclulram 
o uso de penicilina G para mulheres com colonizagio vaginal 
positiva para o estreptococo, identifieada por detecgao antigd- 
nica rapida intraparto, ou para aquelas com culturas vaginais 
positivas e que exlblssem fatores de risco tais como trabalho de 
parto prematuro ou ruptura prematura de membranas. 

Ainda que um mimero considered de criangas tenham es- 
capado dosbenefkios das medidas profilaticas entao propostas, 
o impacto desses estudos iniciais foi muito relevante, Enquanto 
uma publicagao do MMWR (Morbidity and Mortality Weekly 
Report) dos CDC, de 1992, estimou a oeorrgnda de 7.500 casos 
anuais de estreptococcia neonatal nos EUA antes da adogao de 
medidas preventivas (Schuchat et ai, 1990), essa taxa expert 
mentou reduce de 70% ap6s a introdugao, em 1996, da pri- 
meira diretriz nacional de consenso (Tumbaga & Philip, 2006). 
A incidSncia de estreptococcia neonatal sistfemica variou de 2 a 
3 casos/1.000 nativivos, antes da adogao de medidas de preven¬ 
gao, para 0,5/1.000 nativivos, em 1999, quando se estimou que 
a profilaxia havia prevenido 4.500 novos casos e 225 6bitos/ano 
por sepse neonatal por estreptococo (3-hemolitico do grupo B. 

Mesmo com o aciimulo de eviddneias favoriveis is medidas 
de prevengao da estreptococcia neonatal precoce, elas nao fo- 
ram adotadas prontamente pela comunidade medica, fato que 
acabou por provocar a eriagao, por parte de pais de criangas que 
padeceram da enfermidade, da Associagao do Estreptococo do 
Grupo B, em umatentativa de contribuir para a implementagao 
universal da profilaxia. 

Essa primeira diretriz de consenso para prevengao da es¬ 
treptococcia neonatal dos CDC, do ACOG e da AAP foi 
construida com estratdgias baseadas na presenga de fatores de 
risco intraparto e em cultura genital e anorretal antenatal. A 
primeira dessas estratigias foi consequente i observagao de 
risco 6,5 vezes maior de transmissao vertical do estreptococ- 
co quando da presenga de algum dos fatores de risco materno, 
tais como trabalho de parto prematuro (< 37 semanas), ruptura 
prolongada de membranas e febre materna intraparto. Se, por 
um lado, o parto anterior de crianga com estreptococcia au- 
menta o risco de transmissao vertical em gestagdes subsequen- 
tes (Christensen et al., 1981; Faxelius et ai., 1988), por outro tal 
nao acontece com a colonizagao positiva em gestagao previa. 
A Tabela 70.2 mostra a frequdneia de estreptococcia neonatal 
precoce diante de alguns dos fatores de risco materno. 

Embora de menor custo e utilizagao mais ficil, essa estrategia 
i limitada pela baixa frequSncia dos fatores de risco maternos 
entre maes de criangas que desenvolveram a estreptococcia. Os 
fatores de risco nao estiveram presentes em ati 60% de recem- 
nascidos a termo que evoluiram com infeegio por estreptococo 
do grupo B (Regan et al, 1991). Mais ainda, a necessidade de 
esperar pelo aparecimento dos fatores de risco, por exemplo, 
febre materna ou ruptura prolongada de membranas, pode ser 
um 6bice por limitar o tempo de antibioticoterapia intraparto. 

Tabela 70.2 ■ Frequence de estreptococcia neonatal precoce em 
reedm-nasridos de alto risco. 


Ruptura prolongada de membranas (> 18 h) 

1% 

Ruptura prematura das membranas pr^-termo 
(+ estreptococo) 

33 a 50% 

BacterlOrla por estreptococo p-hemolitlco 

B% 

Corioamnionite 

6a 20% 

Gemelar com estreptococcia precoce 

40% 

Tumbaga & Philip. 2003. 



A outra estrategia, privilegiada na diretriz de 2002 dos 
CDC, do ACOG e da AAP, recomenda a cultura universal 
de todas as mulheres entre 35 e 37 semanas de gestagao. Se 
obtidas entre 1 e 5 semanas antes do parto, as culturas vagi¬ 
nais e anorretais tfem sensibilidade de 87% e especificidade 
de 97% para prever a colonizagao do recem-nasddo (Regan 
et al, 1991). A despeito do sueesso das implementagoes de 
2002 para o rastreamento e o tratamento da doenga GBS 
(Figura 70.1), as recomendagdes foram subdtimas no parto 
pre-termo (PPT) e nas mulheres aldrgicas i penicilina. Muitas 
alergicas (70%) continuam a receber a clindamicina, medi¬ 
cament© que nao <5 efetivo para prevenir a GBS precoce nem 
alcangar a circulagao fetal ou o Hquido amnidtico em concen- 
tragdes adequadas, e ao qual grande mimero de germes GBS 
apresenta resistdneia. 

As recomendagoes de 2010 sio semelhantes is de 2002, 
Grividas devem ser submetidas ao rastreamento universal va- 
ginorretal para a colonizagao GBS entre 35 e 37 semanas; a pro¬ 
filaxia antibiotics intraparto (PAI) esti indicada para: a) mu¬ 
lheres que deram a luz previamente bebd com doenga GBS; b) 
mulheres com bacteriiiria GBS na gravidez atual, e c) mulheres 
com estado GBS desconhecido e parto com < 37 semanas, tem- 
peratura > 3S°C (corioamnionite) ou amniorrexe com duragao 

> 18 h. Em contrapartida, as diretrizes de 2010 propdem outras 
opgdes para o diagndstico laboratorial da GBS e o limite para 
a contagem de coldnias GBS na urina de grividas passou para 

> 10.000 coldnias/m/ 1 . 



Figura 70.1 ■ Profilaxia antibidtica intraparto (PAI). (Adaptada do CDC 
2010 .) 































Diante da sensibilidade existente do estreptoeoeo (3-hemo- 
Htico, tanto a penicilina G como a ampicilina sao firmacos de 
escolha para a profilaxia intraparto, com preference para a pri- 
meira, por seu espectro mais estreito e possibilidade de selefao 
de flora resistente. A Flgura 70.1 exibe doses e esquemas reco- 
mendados tanto para esses farmacos como para outras em caso 
de alergia k penicilina. 

■ Situates especiais 

Algumas situates especiais, tais como a cesariana eletiva, 
bacteriuria positive para o estreptoeoeo e ameafa de parto 
prematuro, merecem abordagem diferenciada. Desse mode, a 
Tabela 70.3 mostra as indicates e contraindicates da PAL 

A ameaga de parto prematuro, por sen turno, impoe tam- 
bim conduta diversa da proposta na diretriz de prevent^. 
Ao mesmo tempo que a coloniza^ao genital por estreptoeoeo 
(3-hemoHtico csxi associada a maior risco de parto prematuro, 
este, por sna vez, 6 tambfjm fator de risco para a estreptococcia 
neonatal precoce. O CDC propoe o uso da PAI em mulheres 
com amea^a de PPT (Figura 70*2) e r upturn prematura das 
membras pre-termo (RPMP) (Figura 70.3), A Figura 70.4 exibe 
o algoritmo proposto pelos CDC para tratamento dos rec£m- 
nascidos expostos k profilaxia intraparto, sujeito a modifka- 
qdes dependendo do caso e da institui^ao. Na eventualidade 
de a profilaxia intraparto nao ser realizada, mesmo quando 
indicada, alguns servi^os recomendam a administra^ao de pe¬ 
nicilina por via intramuscular em at<* 1 h apds o parto para os 
re c£m m ascid os ass intomiticos, 

A despeito do grande sucesso da profilaxia intraparto na 
preven^ao de estreptococcia neonatal precoce, alguns casos es- 
capam e evoluem com a infeefao, Mais ainda, amplo estudo 


Tabela 70.3 ■ Indicates e contraindicates para a profilaxia 
antibiotics intraparto (PAI) para a prevengao da GBS precoce. 
Indicates Co ntraimd leases 


Beb£ anterior com doenca GBS 
Invaslva 

Bacterid rla GBS em qualquer 
trlmestredagravidez 

Rastreamento GBS vaginorretai 
positive entre 35 e 37 semanas 


Estado GBS deseonhecido ao 
InicJo do parto (cultura nlo 
reallzada r Incompleta ou 
resdtadodescorihecJdo) e 
qualquer urn dos fa tores de risco; 
• Parto < 37 semanas 
Amnlorrexe> 18 h 
Temperatu ra intra pa r to £ 3B*C 


Coloniia^o para GBS em gravidez 
anterior (a men os que haja 
indicacao na gravidezatuaO 

BacteriUria GBS em gravid ez 
anterior {a menos que haja 
indicacio na gravid ez atual) 

Cultura vaginorretal GBS negativa 
entre 35 e 37 semanas na 
gravid ez atual qualquer que 
sejam osfatores de risco 
Intraparto 

CesSrea realizada antes do infdo 
do parto em mulher com 
membranas fntegras qualquer 
que seja o estado da colonizagSo 
GBS nagravidez atual 


COC r 2010. 


retrospective demonstrou que a profilaxia intraparto, quando 
falha, nao retarda a instalagao do quadro clinico nem altera sua 
gravidade (Bromberger et al, 2000). 

A necessidade de obten^ao de culturas vaginais e anorretais 
para estreptoeoeo p-hemolitico do grupo B em todas as ges- 
tantes, e consequente profilaxia antimicrobiana intraparto para 
preven^ao de sepse neonatal precoce, poderao ser eUminadas 
com o advento de vacinas ora nas fases 1 e 2 de pesquisa. 
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Figura 70.2 • Rastreamento GBS e uso da PAI em mulheres com ameaga de parto pr^termo (PPT}. (Adaptada do CDC, 2010J 
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Figura 703 * Rastreamento GBS e uso de PAI em mulheres com ruptura prematura das membranas pr£-cermo (RPMP), (Adapcada do CDC 
201OJ 



'AvaliagAo comp! eta: cuJtura da sangue. hamograma compJgto.radiograliade tdrax (se hquvqr 
ginlemas reapiratdrios) e purc^ao Iqmbar (so houver suspeita de sapsa a bebe insl&vel). 

"Avahagfio parcial: cultura de aangue (ao nascimentq) a hamegrama complete (ao nascimento 
e/ou com 6-12 h do parte), 

Segundo as diratriies dq ACQG (2012) n£o estA indjeada a fealiza^ao da culture GBS de retina. 
Eis, per outre lade, indica^s do antibidbeo intraparto: bactariuria por GBS em gravidez atyai; 
recim-nagadq com doenpaGBS am gravidas anterior; temperature intraparto > 30^ C. Na verdade. 
nessa situa^o astA mdicada a antibioticeterapia da largD’Bspectro: eventual cultura GBS positiva 

am grauidez atual. 

Figura 70.4 • Prevengao secundaria da doenga GBS, (Adaptada do CDC, 2010.) 
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■ Aspectos gerais 

A toxoplasmose £ uma doeufa parasitiria de distribute 
cosmopolita e ineidSnda variAvel, dependendo das caracteris- 
ticas diradticas, dos habitos aliment ares e das conduces de hi- 
giene locals (Tenter et al, 2000), No Brasil, a prevalSncia de an- 
ticorpos na popula^ao adulta varia de 54 (regiao Centro-Oeste) 
a 75% (regiao Norte), segundo estudo de Ricciardi et al (1978), 
e a taxa anual de soroconversao diminui com a idade, chegando 
a 0,3% na faixa etiria acima dos 20 anos. Em estudo recente 
com gestantes da regiao de Curitiba, PR, Vaz et al. (2010) ob- 
servaram soroprevalfincia de 53% e taxa de soroconversao de 
0,44%. 

Q agente etioldgico 6 o Toxoplasma gondii, protozoirio 
intracelular pertencente A ordem Coccidia, capaz de infectar 
praticamente qualquer linhagem de cflulas de mamiferos ou 
aves (Dubey et al, 1998). O parasita apresenta ciclo bioldgico 
de duplo hospedeiro, em que o gato £ o hospedeiro definiti- 
vo, no qual oeorre o ciclo reprodutivo enteroepitelial. Outros 
mamiferos (incluindo o ser humano) e aves sao hospedeiros 
intermediirios, que abrigam o ciclo proliferativo extraintes- 
tinal (Frenkel, 2002), Existem 3 estagios principals de desen- 
volvimento; os taquizoitos, os bradizoitos e os esporozoltos. Os 
taquizoitos sao formas de multiplicaqao ripida que determi¬ 
nant a lesao tecidual na infec^ao aguda e que provavelmente 
estao implicados na transmissao transplacentiria em humanos 
(Figura 71.1). Os bradizoitos sao formas de multiplicafao lenta, 
as quais formam cistos que podem persistir por muitos anos no 
hospedeiro, principalmente no cArebro, na retina, no musculo 
cardlaco e no musculo esqueletico, determinando assim a in- 
fecqao crbnica e, por serem formas infectivas, sao fontes poten- 
ciais de infecqao para carnlvoros. Por sua vez, os esporozoltos 
sao as formas resultantes do ciclo reprodutivo enteroepitelial e 


presentes em oocistos eliminados nas fezes de gatos. Ap6s a eli- 
minafio, em urn periodo de at6 3 dias, quando oeorre a espo- 
rula;ao e consequente formafio dos esporozoltos, os oocistos 
tornam-se infectivos para mamiferos e aves, podendo perma- 
necer viAveis em solo limido por varies meses (Frenkel, 2002; 
Dubey et al, 1998), 

A transmissao pode ocorrer por 3 vias; a) ingesta de oo¬ 
cistos por contato direto com fezes de gato, ou indireto, por 
meio da manipulate de solo, lixo ou alimentos contaminados. 
Outros animais, como insetos e minhocas, podem contribuir 
para a disseminate de oocistos do solo. Os dies nao abrigam 
o ciclo reprodutivo do T. gondii e, portanto, nao exeretam oo¬ 
cistos, portm podem ser carreadores da infecijao P or m eio da 
contaminate com fezes de gato (Frenkel, 1995); b) ingesta de 
cistos contidos em came crua ou malcozida, sobretudo de por- 
co e carneiro. Considera-se que esses cistos nao sobrevivem ao 
congelamento ou aquecimento acima de 66°C (Frenkel, 2002); 
c) transmissao vertical iransplacentiria, quando a mulher apre¬ 
senta infec<;ao aguda durante a gestagao. 

A doenfa dlnica, por sua vez, pode apresentar-se em 4 for¬ 
mas: a) infeefao aguda, que exibe quadro febril com acome- 
timento de multiplos drgaos, como pulmoes, ctebro, flgado, 
corafao, linfonodos e pele (exantema cutaneo), resultante da 
disseminaqao hematogAnica e linfitica dos taquizoitos. Na 
maioria dos individuos, a imunidade que se desenvolve impede 
o aparecimento de qualquer sintomatologia; b) infeajao cr6- 
nica, cuja lesao mais caracteristica £ a coriorretinite (toxoplas- 
mose ocular), a qual pode levar A perda progressiva de visao; 

c) exacerbaqao de infeeqao crdnica ou doenfa generalizada na 
primoinfeetjao em individuos imunossuprimidos, seguindo-se 
quadros graves, principalmente representados pela encefalite; 

d) toxoplasmose congfinita, resultante da infecto fetal durante 
o quadro agudo materno. 
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Figura 71.1 ■ Ciclo de vida do Toxoplasma gondii. (Adaptada de Hill & Dubey JP: Toxoplasma gondii: transmission and prevention. Clin Microbiol 
Infect, 8:634 a 640,2002.) 
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■ Toxoplasmose e gesta;ao 



A toxoplasmose congenita & geralmente causada pela trans- 
missao vertical do T. gondii de gestante previamente soronega- 
tiva e que apresenta a forma aguda da doe Ufa (Rorman et al, 
2006). Ocasionalmente, mulheres imunossuprimidas que apre- 
sentem a forma crdnica ou reativaqao de infecqao latente tam- 
Mm podem transmits o parasita ao feto, por6m essa oeorr£n- 
cia e de diffcil quantificaqao (Lebech et al, 1996). Como ja foi 
mencionado, a prevalSncia do 71 gondii e a incid£ncia da infec- 
<;ao em humanos sac variaveis e dependem das caracterlsticas 
locals. Estima-se que, ao redor do mundo, a cada ano, 3 a 8 em 
cada 1.000 nasddos vivos sejam infectados intraiitero (Feigen 
et al, 1992). Em Sao Paulo, analisando os casos sintomiticos no 
ber<jirio anexo & maternidade do HC/FMUSP, Pedreira (1995) 
encontrou incidfincia de 2 em 1.000 nascidos-vivos. 

G risco de infecfio fetal depende de uma $6rie de fatores, 
como a imunocompetincia materna, a carga parasitaria, a vi* 
rulgncia da cepa e a idade gestacional durante a parasitemia 
(Tenter et al, 2000). Desse modo, a probabilidade de infecqao 
fetal durante o periodo pr6-conception al & de apenas 1%, au- 
mentando com o avanqo da gestafao, t, em gestantes nao sub- 
metidas i quimioprofilaxia, a infecqao adquirida no l u trimes- 
tre da gestaqao resulta em acometimento fetal em 10 a 25% dos 
casos, aumentando para 30 a 54% e 60 a 65%, respectivamente, 
no 2“ e 3° trimestres (Lynfield & Guerina, 1997). 

O quadro dinico tende a ser mais grave quando a infecqao 
fetal ocorre em estigios mais precoces da gestaqao, podendo 
causar abortamento (incidencia de 10% nas gestaqoes infec- 
tadas por T gondii, segundo Remington & Desmonts, 1990), 
doenqa grave, prematuridade e baixo peso ao nascer (Freeman 
et al, 2005). O quadro ultrassonografico 6 geralmente inespe- 
cifico e, em muitos casos, nenhuma alteraqao i visivel. Os prin¬ 
cipals achados sao hidrocefalia, calcificafoes intracranianas, 
hepatoesplenomegalia, ascite fetal e espessamento da placenta. 
Catarata, hidropisia fetal e intestino ecogenico tambem podem 
ser encontrados (Rorman etal, 2006; Pedreira, 1997). Essas al- 
teraqoes sao observadas em aproximadamente 28% dos fetos 
infectados e, por essa razao, na present a de feto normal ao exa- 
me ultrassonogrifico nao i possivel excluir a infecqao (Abboud 
et al, 1995). Por essa razao, £ importante o acompanhamento 
ultrassonogrifico seriado dos fetos infectados e tambem dos 
casos suspeitos, pois as alt erases podem ser tardias, o que mo- 
difica a conduqao dos casos. 

A maioria dos recim-nascidos (70 a 90%) nao apresenta sin- 
tomas ao nascimento (Lebech et al, 1996). Quando presentes, 
as manifesto*;oes incluem rash cutineo, linfadenopatia gene- 
ralizada, hepatoesplenomegalia, hiperbilirrubinemia, anemia 
e trombocitopenia. A Made eldssiea coriorretinite, hidrocefalia 
e calci/icafoes intracranianas esta presente em apenas 10% dos 
casos (Dubey & Beattie, 1988). Em grande parte das crianqas 
afe tadas as sequelas aparecem depois de meses ou anos como 
diminuiqao da acuidade visual, defici&ncia cognitiva de gravi- 
dade variivel e epilepsia, sendo a coriorretinite a manifestaqao 
mais prevalente, podendo acometer ati 90% dos infectados 
(Rorman et al, 2006). 


■ Diagnostic sorologico 
da infecfao materna 

Como dito anteriormente, a infec<;ao aguda na gestante usu- 
almente & assintomitica e, portanto, o diagndstico depende de 
testes soroldgicos. A pesquisa de anticorpos para toxoplasmose 
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deve ser realizada em todas as gestantes no inicio do pre natal, 
sendo a abordagem mais comum atualmente a determina<;ao 
dos anticorpos das classes IgG e IgM, Os anticorpos da classe 
IgG aparecem apds 2 semanas do inlcia da infecfao, atingem 
o pico em S a 8 semanas e persistem por periodo indefinido. 
Por outro lado, os anticorpos da classe IgM sao consider ados 
marcadores de fase aguda da infecgao e podem ser detectados 
precocemente, com 1 semana de infec^ao, geralmente dcsapa- 
recendo em torno de 12 semanas, mas podendo persistir du- 
rante anos, at£ mesmo em titulos elevados. Assim, a aus£ncia de 
anticorpos especificos contra o Z gondii (IgG e IgM) identifica 
as pacientes suscetlveis, que possuem risco de desenvolver a in- 
fec^ao durante a gravidez e necessitam de medidas preventivas 
e acompanhamento soroldgico. Ja a present de IgG (com IgM 
negativo) define as pacientes imunes, que nao necessitam me¬ 
didas adicionais. Por outro lado, a presenga de IgG e IgM indica 
uma possivel infec^ao recente, com necessidade de profilaxia 
de transmissao vertical Caso essa gestante seja previamente so- 
ronegativa, faz-se o diagndstico da soroconversao, ponSm, caso 
essa informa^ao nao esteja disponivel permanecera a duvida 
sobre se a presenfa do IgM reflete uma infecfio recente ou a 
persistSncia do anticorpo em uma fase erAnica (Rorman et al, 
2006). Adicionalmente, testes para IgM podem resultar em 
falso-positivos devido k reagao cruzada com outros anticorpos, 
como o fator reumatoide (Jenum et al , 1998). 

Atualmente os metodos imunoenzimiticos t£m side os 
mais utilizados no diagnostic de toxoplasmose, incluindo o 
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) e o enzyme-linked 
fluorescent immunoassay ( ELEA ), os quais detectam tanto o IgG 
quanto o IgM no soro. Sao testes de resultado ripido, com bai¬ 
xo custo, e t^m sido aperfeigoados na tentativa de reduzir os 
resultados falso-positivos. Como esses testes nao sao padro- 
nizados, ocorre grande varia^ao de resultados entre diferentes 
prepara^oes comerciais e entre diferentes laboratdrios, razao 
pela qual nao se recomenda a utilizai^ao de urn tlnico teste 
na pesquisa de anticorpos anti-1 gondii durante a gesta^ao. 
Resultados falso-positivos sao cornu ns, p articular mente na de- 
terminag&o do IgM, tendo sido observados indices de at£ 88% 
de falso-positivos (Garry et al, 2005), Dessa forma, quando hi 
suspeita de infec^ao aguda, ide almente, o soro da gestante deve 
ser encaminhado para urn centro de refer&ncia espedalizado 
no diagndstico de toxoplasmose e submetido a outro teste dife- 
rente, como o IS AG A, a imunofluoresc£ncia indireta e mesmo 
a pesquisa direta do parasita pelo mdodo de PGR (Rorman 
et al, 2006)* 

Nesse sentido, varias abordagens x&m sido propostas na 
tentativa de estabelecer, por meio do exame soroldgico, o mo¬ 
menta exato do quadro agudo da infec<;ao durante o pre-natal 
(soroconversao materna), ji que o quadro dinico e inespecifico 
e muitas vezes nao se manifesta. Entre elas, induem-se a de- 
tec^ao de anticorpos IgA e IgE, a avalia^ao da avidez dos an¬ 
ticorpos IgG e a medida seriada dos titulos de IgG, os quais 
geralmente quadruple am ap6s um periodo de 3 semanas. 

O primeiro teste desenvolvido para o diagndstico de to¬ 
xoplasmose foi o Feldman dye test (SFDT) y que ainda & 
considerado padrao-ouro. Esse teste detecta a presen^a de an¬ 
ticorpos anti- T. gondii (IgG total), sendo realizado em labor a- 
tdrios especializados. A compara^ao dos titulos de IgG entre 
2 amostras seriadas colhidas com intervalo de 2 a 3 semanas, 
demonstrando eleva^ao de 4 vezes nos titulos de IgG, sugere 
infec^ao aguda. Q valor absolute dos titulos tambem deve ser 
considerado, e valores acima de 250 UVm£ sao sugestivos de 
infec^ao recente (Rigsby et al. t 2004). De maneira semelhante, 
a titula^ao seriada do IgG por ELISA pode ser utilizada para 
diagndstico da infec^ao recente (Li et al , 2000). 



0 ISAGA e um dos testes mais espedficos na detec^ao dos 
anticorpos ami- 1 /’, gondii das classes IgM, IgA e IgE, por<im 6 
caro, requer mao de obra altamente especializada e nao i auto- 
matizado. Por isso, e utilizado raramentc e em centros de refe¬ 
renda para diagndstico da toxoplasmose congenita em soro de 
recem-nascidos com baixo nlvel de anticorpos (Rorman et al, 
2006). 

A imunofluoresc&ncia indireta (IFI) & segura e mais ba- 
rata que o SFDT, sendo os tltulos obtidos compatlveis entre 
as 2 metodologias, e demonstra boa correlaijao com a forma 
aguda da doemja (Del Bono et al, 1989). Por6m, como dito 
anteriormente, resultados falso-posiiivos podem ser observa- 
dos na presen;a de fator reumatoide e de outras IgM (Rorman 
et al, 2006). 

Os anticorpos da classe IgA representam a produ<;ao local 
de imunoglobulinas, e, como o Toxoplasma usualmente penetra 
no corpo humano pela cavidade oral, esses anticorpos podem 
ter valor no diagndstico da doen^a aguda. Em alguns casos, no 
entanto, podem persistir durante 1 ano ou mais apds o quadro 
agudo, tendo pouco valor no diagndstico de infecfao recente 
(Roberts et al., 2001). 

A pesquisa de IgE, por sua vez, deve ser rcalizada em combi- 
na^ao com outros testes. A detec^ao de anticorpos IgE no globe 
ocular tern sido utilizada para o diagndstico de toxoplasmose 
ocular (Rorman et al, 2006). 

O teste de avidez de IgG desenvolvido por Hedman et al 
(1989) tern sido padrao para diferenciar infeegoes recentes de 
tardias. Esse teste baseia-se no fendmeno de maturagao do IgG, 
caracterizado pelo aumento da afinidade do anticorpo pelo an- 
tigeno com o tempo, a partir da infeojao aguda. Um tratamento 
quimico adicionadoao teste imunoenzimitico permite detectar 
a presen^a de anticorpos de baixa afinidade (ou baixa avidez), 
relacionados k infecijao aguda. Desse modo, a presents de alta 
avidez de IgG possibilitaria definir que a infec^ao ocorreu hi 
mais de 3 a4 meses, enquanto a baixa avidez indicaria que a Ul- 
fec^ao ocorreu nos 3 meses anteriores (Candolfi et al., 2007). 

O teste de avidez de IgG tern maior utilidade quando e de- 
monstrada a presence de alta avidez no l u trimestre da gestagao, 
praticamente excluindo a infeegao aguda nesse periodo. Por 
outro lado, a presen^a de anticorpos de baixa avidez por si s6 
nao b suficiente para assinalar o quadro agudo, pois a matura- 
<jao de IgG durante a gestagao e varidvel, dependendo de fatores 
individuals, como a idade gestacional no momento da infeegao. 
Alim disso, a prdpria utilizaijao da profilaxia com espiramici- 
na pode retardar a maturate de IgG, falseando o resultado do 
teste (Meroni et al, 2009). Tais variiveis devem ser considera- 
das durante a interpretaqao dos resultados dos exames. Nesse 
sentido, estudos mostram presents de baixa avidez de IgG em 
gestantes com infec^ao crfinica em taxas que variam de 0 a 66% 
(Lefevre-Pettazzoni et al, 2007). 

■ Diagnostic da infeefao fetal 


O partita pode ser identificado no Hquido amnidtico por 
meio da inoculagao e cultivo em camundongos ou em cultura 
de efiulas e da deteegao de DNA pela rea^ao em cadeia de po- 
limerase (PGR). Pode-se ainda realizar a pesquisa de IgM espe- 
dfica no sangue do concepto, a qual certamente £ de produce 
fetal, ja que essa classe de anticorpos nko atravessa a barreira 
placenUria, porem essa tiScnica tern limitagoes, uma vez que o 
anticorpo esta presente em apenas 55% dos fetos acometidos. 
Outros sinais inespedficos presentes no sangue fetal incluem 
pancitopenia, eosinofilia e eleva^ao de IgM total* GGT e DHL 
(Pedreira, 1997). 

Nos dias atuais o padrao-ouro para o diagndstico da infec- 
fao fetal & o PGR no liquido amnidtico* deserito iniciaimente 
em 1990 por Grover et al. e em 1994 por Hohlfeld et al Esses 
autores compararam o m^todo de detec^ao do toxoplasma por 
PGR com o cultivo em animais, detect; ao de IgM total no sam 
gue fetal e cultura e isolamento em cdulas do LA e do sangue 
fetal. A sensibilidade da pesquisa de IgM total* no sangue de 
fetos infectados* foi de apenas 28%, subindo para 72% no isola¬ 
mento por inocula^ao de sangue fetal em camundongos e 64% 
no isolamento por inoculagio de Hquido amnidtico e tambdm 
no isolamento em cultura de celulas de liquido amnidtico. Por 
outro lado* a sensibilidade do PGR foi de 97,4%, com especifici- 
dade e valor preditivo positivo (VPP) de 100% e valor preditivo 
negative (VPN) de 99,7% (Hohlfeld et al , 1994) + 

Romand et al (2001), estudando 270 casos de quadro agudo 
de toxoplasmose durante a gestaqao* realizaram PCRno liquido 
amnidtico, encontrando sensibilidade de 64%, com especificb 
dade e VPP de 100% e VPN de 87,8%, A maior sensibilidade 
do m£todo foi no diagndstico de infec<;ao que ocorreu durante 
o segundo trimestre, entre 17 e 21 semanas de gesta^ao* prova^ 
velmente devido k eleva^ao da taxa de transmissao vertical da 
infec^ao no 2* e 3 g trimestres, em compara<;ao como 1A Nesse 
estudo nao foi observada influfincia do tempo decorrido entre 
a infec<;ao e a amniocentese e nem do uso da quimioprofUaxia 
com espiramicina. 

Hi ainda outros estudos que demonstraram sensibilidade 
do diagnostico molecular por PGR no liquido amnidtico entre 
81 e 100%, Esses estudos diferem dos ji citados, principalmente 
devido k pequena casulstica e ao seguimento dos recdm-nasci- 
dos (Montoya & Liesenfeld, 2004). O tratamento com f&rmacos 
Anti-Toxoplasma gondii pode afetar a sensibilidade do m£to- 
do, devendo a coleta do Hquido amnidtico ser realiaada pre- 
ferencialmente ap6s 4 semanas do inlcio da infec^ao, durante 
a fase de parasitemia materna, Ha tambem diferem;a de sensi^ 
bilidade entre os tipos de primer de PGR utilizados (Montoya 
& Liesenfeld, 2004), sendo mais utilizados os primers para os 
genes B1 e SAG1 e para o DNA ribossomal 18S (Rorman et al t 
2006). 

M£todos moleculares quantitativos, como o PGR real time, 
permitem, ainda, quantificar a parasitemia e correlaeiona-la 
com os sinais dinicos do feto, do recim-nascido e com os re» 
sultados do tratamento (Rorman et al. , 2006). 



A pesquisa do Toxoplasma gondii pode ser realizada no li¬ 
quido amnidtico ou no sangue fetal, sendo a amniocentese ou a 
cordocentese indicadas nos casos de quadro agudo confirmado 
durante a gravidez, como na soroconversao e naqueles com al- 
tera^ao ultrassonografica suspeita de toxoplasmose. 

Daffos et al. (1983) descreveram a t£cnica de coleta de san¬ 
gue fetal pela cordocentese e Desmonts et al. (1985) analisaram 
o sangue fetal obtido entre 20 e 24 semanas, demonstrando a 
presen^a de IgM espedfica neste material, possibilitando assim 
o diagndstico da infect;ao no feto. Aldm disso, identificaram o 
parasita no sangue e no liquido amnidtico. 


■ Profilaxia da transmissao 
vertical. Espiramidna 

A espiramicina A um antibidtico macrolideo similar k eri» 
tromicina, que nao atravessa a barreira plaeent^ria. Em 1974, 
Desmonts e Couvier, na Franca, utilizaram a espiramicina nos 
casos de infec<;ao materna aguda e observaram redu^ao de 
aproximadamente 60% na taxa de transmissao vertical (63% no 
grupo nao tratado e 26% no grupo tratado com espiramicina). 
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Porem, nio observaram qualquer efeito do medicamento sobre 
a gravidade das manifesta?oes cllnicas da doen<;a nos reofm- 
nascidos acometidos (Desmonts & Couvier, 1974), 

Esses dados mostram quc a espiramicina reduz a transmis- 
sao vertical do toxoplasma atuando unicamente na placenta, 
nio atingindo o feto e, portanto, nao auxiliando no tratamen- 
to da infeo;ao fetal. O antibidtico deve ser prescrito logo apis 
o diagnbstico da infecgao materna on mesmo quando houver 
suspeita e, easo nao se confirme a soroeonversao materna, 
deve ser suspense (Wallon et al, 1999 ; Kravetz & Federman, 
2005) (Figura 71.2). A dose recomendada de espiramicina e de 
3,0 gramas ao dia, divididos em trts tomadas, sem alimentos, 
ate o Final da gestafao (DafFos et al, 1988). Nao apresenta risco 
teratogenico e pode ser utilizada inclusive durante o 1“ trimes- 
tre de gesta$ao. 

Nao hi consenso na literatura sobre a questao de se o tra- 
tamento pte-natal (quimioprofilaxia) reduz a taxa de infeefao 
cong&nita. Hi estudos que mostram que o tratamento preco- 
ce durante a gesta<;ao reduz a frequ^ncia e a gravidade das se- 
quelas. Ja um estudo europeu nao observou redufao da taxa 
de infeofao congenita entre os grupos tratados e nao tratados. 
Wallon et al. (2001) revisaram estudos que comparam pacien- 
tes tratadas e nao tratadas durante o pte-natal e encontraram 
dados conflitantes. Gilbert & Gras (2003) relataram o efeito 
do tratamento pre natal em 554 gestantes que foram divididas 
em grupos com tratamento precoce e tardio com espiramicina 
e sem tratamento, nao observando diferen^a estatisticamen- 
te significante em relapao i infec^ao congenita. Foulon et al 
(2000) revisaram as medidas de prevenfao da toxoplasmose e 
conclulram que o tratamento durante a gravidez reduz signi- 
ficativamente as sequelas e que o do recem-nascido infectado 


tambem tern benefleios quando a medicafao & iniciada logo 
apds o nascimento. Gras et al. (2005) c Galanakis et al (2007) 
conclulram que o tratamento pre-natal iniciado com ate 4 se- 
manas da soroeonversao materna reduz significativamente o 
risco de alteraqoes do sistema nervoso central. 

■ Tratamento da infeqao fetal 

O tratamento da infec^o fetal baseia-se na utilizatjao da pi- 
rimetamina, da sulfadiazina e do icido follnico. As dosagens 
sao: sulfadiazina, 3,0 gramas/dia (em 3 tomadas); pirimetami¬ 
na, 50 mg/dia (em 2 tomadas) e icido follnico 10 mg/dia. Esses 
ttes farmacos sao alternados com a espiramicina (3,0 gramas ao 
dia) a cada 3 semanas, ate o termo (Rorman et al, 2006). 

A pirimetamina e a sulfadiazina sao antagonistas do icido 
fdlico, atuam sinergicamentc no ataque aos taquizoltas epodem 
causar supressao da medula dssea com o aparecimento de ane¬ 
mia, leucopenia eplaquetopenia e ainda fal&neia renal reversi- 
vel, Devido i toxicidade desses medicamentos, a sua utiliza^ao 
deve ser limitada aos casos comprovados de infecfao fetal, nao 
havendo benefleios em outras situates (Rorman et al, 2006). 

Durante o tratamento d necessaria a realizagao do hemogra- 
ma quinzenal para controlar o numero de gldbulos vermelhos, 
plaquetas eleucbcitos e, na presenga de altera<;6es no hemogra- 
ma, os farmacos devem ser suspensos. De modo semelhante, 
deve-se realizar vigilincia do desenvolvimento e vitalidade fe¬ 
tal por meio do aeompanhamento ultrassonogrifico seriado. O 
tratamento 6 contraindicado durante o 1“ trimestre da gestaqao 
(pode ser iniciado a partir da W semana), bem como nas 3 ul¬ 
timas semanas da gestafao, perlodos em que deve ser utilizada 
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Figura 7t.2 • Diagnbstico e tratamento da toxoplasmose na gravidez. R, tratamento; ESP, espiramicina; SUL, sulfadiazina; PIR, pirimetamina. 



























































apenas a espiramicina. Nos casos com resultado da pesquisa do 
toxoplasma no llquido amnidtico negativa, deve-se manter a 
espiramicina at<S o final da gesta^ao (Petersen, 2007). 

Outros antibidticos, como a azitromidna t a claritromicina, 
tfim sido utiliieadas com sucesso no tratamento do I gondii em 
modelos animais e pacientes com AIDS, porem novos estudos 
precisam ser realizados no sentido de verificar a eficicia dessas 
substincias como alternativa ao uso da espiramicina. A associa- 
<jao de azitromidna e pirimetamina ja foi utilizada no tratamen¬ 
to de coriorretinite por toxoplasmose em adultos com resultado 
semelhante ao do uso de sulfadiazina e pirimetamina. Outro 
medicament© em estudo & o atovaquone, que parece ter efeito 
nos bradizoitas presentes nos cistos teciduais (Petersen, 2007), 

■ Preven^ao da toxoplasmose 
congenita 

As estratdgias para prevengao da toxoplasmose congenita 
variam entre diferentes paJses> de acordo com as caracterfa- 
ticas epidemioldgicas locais, Por exemplo, em alguns palses 
europeus, como Franca e Austria, £ realizado o rastreamen- 
to soroldgico prd-natal, enquanto em outros, como Irlanda e 
Dinamarca* bem como em alguns estados norte-americanos, 6 
realizado o rastreamento neonatal (Petersen, 2007), 

Em nosso meio> preconizamos a realiza^ao da sorologia 
materna na primeira consulta pre-natal e, nas gestante s susce- 
tlveis, considerando as baixas taxas de soroconversao observa- 
das em casufsticas nacionais, a repeti^ao do exame mensal on 
bimensalmente,* com o intuito de detectar a soroconversao e 
instituir prontamente a quimioprofilaxia da transmissao verti¬ 
cal, Toda gestante que se apresente com IgM positive deve ser 
en cam inha da para seguimento em service especializado para 
melhor definite do diagn dstico e condnta, Idealmente de veria 
ser realizada a sorologia pr£-eoncepcional, o que possibilitaria 
a ldentifica^ao das pacientes com formas tardias e persistency 
de IgM, as quais nao oferecem risco de transmissao vertical e, 
portanto> nao necessitam de seguimento especializado (Pires, 
2007). 

Em rela^ao k$ medidas higi^nicas e diet£ticas> as gestante s 
suscetfveis devem ser orientadas a nao ingerir carnes (de qual- 
quer origem) e ovos crus ou malcozidos, lavar bem verduras e 
frutas antes de consumi-las e, ao manipular carnes cruas, nao 
tocar em seguida a mucosa dos olhos e boca. Deve-se evitar 
o contato com gatos e com qualquer material que possa estar 
contaminado com as suas fezes, em especial solo, gramados e 
caixas de areia que possam ser frequentados por eles. Gatos de 
estimate devem ser alimentados com carnes bem cozidas ou 
ra^oes comerciais e suas fezes devem ser desprezadas diaria- 
mente, com lavagem do recipiente que as contdm com agua 
fervente (Fires, 2007). 
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■ Introduce) 

Nio obstante a assodafio entre eincer e gravidez seja even- 
to raro, tumultuando 0,02 a 0,1% de todas as gestafoes, antevg- 
se aumento em sua incidfencia, dependendo da mflu&ida da 
idade avan^ada oa g£nese do cancer e do fenbmeno contem- 
porineo da postergaqao da maternidade (Weisz et al, 2001 & 
Keren et al., 2005). Somente nos Estados Unidos da America 
(EUA), sao esperados cerca de 5.000 casos novos de cincer/ano 
durante o cido gravidico-puerperal a confrontar a manuten$ao 
do binbtnio maternofetal. 

Decerto, o diagndstico de cineer na gravidez, momento 
especial na vida da mulher e da famllia, torna o tenia grande 
desafio para a assistfincia medica moderna. Devido a excepcio- 
nalidade dessa funesta associaijao, e diflcil encontrar expertise 
nesse tema, fazendo-se necessiria compilable da experigneia, 
por meio de revisao da literatura, a fim de propor a grivida 
op^oes terapSutieas para essa delicada situa^ao. Ao mesmo 
tempo, ensaios cllnicos muliieSntrieos devem ser realizados a 
fim de apresentar, a liimen da melhor evidfincia cientifica dis- 
ponlvel. a condgta mais adequada para os dilemas que surgem 
da coexistencia de elncer e gravidez. 

fi nosso objetivo rever linhas gerais para a atua^ao de obste- 
tras e oncologistas na conduqao desses casos que, embora infre* 
quentes, mobilizam toda a equipe de saude. 

■ Diagnostic do cancer 
associado a gestagao 

As mudamjas no organismo materno decorrentes das altera- 
<;6es fisioldgicas da gesta^ao tornam o diagnbstico de cancer na 
gravidez um grande desafio clinico. 

Considerando-se o aumento das gl^ndulas mamirias em de- 
corr£ncia da elevagao dos nlveis hormonais, entende-se como 
sera dificultada a palpa^ao de pequenos nddulos nas mamas, 
determinando airaso de 5 a 7 meses na detec^ao dessa neopla¬ 
sia na gravidez e risco aumentado em 2,5 vezes da realiza^ao 
do diagndstico em fase avan^ada da doen^a (Zemlickis et al , 
1992), Da mesma sorte, o melanoma maligno 6 erroneamente 
interpretado como hiperpigmenta^ao fisioldgica da gesta^ao, 
o que leva k postergaspao diagn6stica e a um pior progndstico 
dessas lesoes (SUngluff et al , 1990) + 

Por outro lado, o diagndstico das neoplasias cervicais inva- 
sivas tende a ser realizado precocemente, jk que inspe^ao do 
colo, citologia e palpatio bimanual fazem parte da rotina pre¬ 
natal Estagios iniciais de neoplasia cervical sao encontrados 
mais amiude durante a gestagao, o que propicia chance 2 a 3 
vezes maior de diagnbstico de cincer de colo do titero em fase 
operavel (Weisz et al , 2001 & Nevin et al , 1995), 

Diante da suspeita de cancer, o diagnbstico dever£ ser feito 
k semelhan^a do que esta consolidado fora da gesta^ao; cito- 
patologia e/ou histopatologia. A maioria dos mitodos para a 
obten^ao de amostra tissular, induindo biopsias sob anestesia 
local, pode ser realizada com seguran^a durante a gesta^ao, 
sem maiores riscos maternofetais (Koren et al t 2005), }k a in- 
terpreta^ao citopatoldgica pode ser desafiadora em decorr£ncia 
de resultados falso-positivos determinados por alteraqoes fisio- 
ldgicas do organismo materno, tornando-se obrigatdria a noti- 
ficagao ao citopatologista sobre a gesta^ao. Ilustra essa situai;ao 
a frequente preocupa^ao cllnica diante de exarne especular na 
gravidez que evidencia cervice uterina com aspecto heterog£- 
neo, ulcer ado, fridvel e sangrante. A citopatologia isso pode 
corresponder k metaplasia escamosa ou presen^a de cdulas 


trofobl^sticas interpretada erroneamente como lesao cervical 
de alto grau, quando se trata apenas de deciduose cervical, de 
natureza benigna (Guerra et al , 1998), Do mesmo modo, nao 
sao Incomuns as £reas fibroglandulares heterog^neas na mama 
gravida, que pode levar k hipdtese de neoplasia mamiria, quan¬ 
do, em verdade, apenas refletem o estado hiperproliferativo da 
mama na gesta^ao (Eedarapalli ef al* 2006). Todavia, diante 
dessa suspeita, a biopsia a c&u aberto, apesar da dificuldade em 
rela^ao k hiper vase ularizafao e ao edema mam&rios, deve ser 
preferida a fim de evitar diagndsticos falso-negatives, por vezes 
obtidos com a pun^ao aspirativa com agulha fina. 

Embora a histopatologia/imunoistoquimica da maioria das 
neoplasias apresente aspectos semelhantes em pacientes gra¬ 
vidas e nao gravidas, algumas diferen^as devem ser salienta- 
das, Cerca de @0% das amostras teciduais de cancer de mama 
durante a gestagao sao negativas para receptores de estrog&nio 
e progesterona, havendo maior expresslo de HER-2, p53 e 
antigeno nuclear Ki-67, marcadores progndsticos desfavor^ 
veis (Middleton et al , 2003), Todavia, essa diferenga pode ser 
atribuida k idade dessas pacientes, confinadas ao menacme, 
que, gestantes ou nao, em geral apresentam doen^a biologica- 
mente agressiva (Middleton et al , 2003), 

Mas pode a gravidez empiorar o progndstico de alguns tu- 
mores, tornando-os mais agressivos, como ocorre nos linfomas 
nao Hodgkin, linfomas de grandes celulas B difuso ou de c^lu- 
las T periftricas, em compara^ao com pacientes nao gravidas 
(Ushner et al, 1994), 

■ Diagnostic radiologico 
de cancer na gravidez 

Por emitirem nlveis radioativos de intensidade inferior ao 
limiar para efeitos fetais adversos, grande parte dos metodos 
radioldgicos pode ser empregada durante a gesta^ao, not ad a- 
mente quando os riscos de neoplasia materna suplantam o po 
tencial maleflcio fetal advindo da radia<;ao (Koren et al , 2005). 
Obviamente, metodos proped^uticos nao associados k exp os i- 
^ao radioativa devem ser preferidos, como ultrassonografia e 
resson&ncia nuclear magnetica, em detrimento de metodos que 
promovem alta exposi<;ao fetal a radia^ao, como a tomografia 
computadorizada (TC), Sempre que indispens^vel, as t^cnicas 
associadas a radioisbtopos devem ser realizadas protegendo-se 
o ventre materno com avental de chumbo, 

A tomografia por emissao de pbsitrons associada k TC tern 
sido cad a vez mais utilizada para estadiamento e seguimento 
de neoplasia, notadamente no tratamento de pacientes com lim 
foma, Todavia, como o radionuclldeo mais utilizado por essa 
tecnica no estudo do cancer, IS fluordesoxiglicose, pode atra^ 
vessar a placenta e atingir o feto, promovendo maior exposi<;ao 
fetal k radia^ao quando comparada k TC convencional, nao 
deve ser recomendado durante a gestai^ao, devendo ser poster- 
gada para o puerpMo (Benveniste et al , 2003). Nesse caso, a 
amamenta^ao dever^ ser descontinuada temporariamente, de- 
vido k concentra^ao do radionuclldeo na mama e sua excre^ao 
lac tea (Benveniste et al , 2003), 

Ha limita^oes nos metodos diagnbsticos de cincer confina¬ 
das k gesta^ao. Pelo aumento do contendo glandular e de 4gua 
na mama gr&vida, observa-se diminuigao da sensibilidade da 
mamografia na avalia^ao de massa suspeita, o que torna a so- 
nografia de grande valia nesses casos (Ahn et al , 2003), 

Vale citar que, durante a gesia^ao, o rastreamento de met&s- 
tases deve ser limitado a pacientes com grande probabilidade 
de apresenti-las e apenas quando sua descoberta possa alterar 
a terap£ utica a ser adotada. 



■ Tratamento do cancer 
associado a gestagao 

Uma vez. diagnosticada neoplasia, assim como em pacien- 
tes nao gravidas, deve-se programar tratamento adequado, que 
pode ineluir radioterapia, quimioterapia e drurgla. O status 
gravidico impoe, todavia, a compreensao de pormenores da 
terapfeutica, o entendimento do melhor momento de iniciA-la 
e a capacidade de contornar os potenciais efeitos colaterais sob 
a 6gide da gestafao. 

■ Gravidez e radioterapia 

As parcas informa0es sobre os efeitos da radioterapia sobre 
o feto tSm contribuldo para a sustentagao dos mitos da radio¬ 
terapia na gesta^ao. 

Sabe-se que a ocorrSncia de efeitos indesejados ao feto du¬ 
rante radioterapia tem rela^ao direta com a idade gestacional 
(Kal 8< Struikmans, 2005). A exposi^ao 4 radia<;ao durante a 
organog£nese, entre a V e a 8* semana de gesta^ao, pode gerar 
malforma^oes fetais cong£nitas ao se alcamjar o limiar de dose 
de 0,1 a 0,2 Gy, Durante a 8 J e a 25 a semana 6 relatada maior 
sensibilidade do sistema nervoso central, embora a dose de 0,1 
Gy esteja associada £ diminui^ao do coefidente de InteligSncia 
(Fenig et al t 2001) e nlveis de 1 Gy a risco de 40% para retardo 
mental grave. Ap6s essa idade gestacional, os efeitos da medica¬ 
re sao bem menos notdvds (Kal 8c Struikmans, 2005). 

A exposifao £ radia^ao durante o 2“ e 3 a trimestres mi as¬ 
sociada a efeitos carcinog&nicos, como o desenvolvimento de 
leucemia e tumores sdlidos durante a primeira d^cada de vida. 
A irradia^ao prenatal com dose fetal de 0,01 Gy estd associada 
a aumento de 40% na incid^ncia de cdncer infantll, o que moti- 
va acompanhamento pediatrico minucioso (Kal 8c Struikmans, 
2005)* 

As doses usuais de radia^ao utilizadas em tratamento de 
cancer sao da faixa de 4.000 a 7.000 cGy, o que corresponde a 
1.000 vezes o nlvel dos exames diagndsticos. A exposi^ao fetal 
depen de de fatores como a dose-alvo, o comprimento do cam- 
po de radia^ao e a dist£ncia entre a borda do campo de radia- 
<;ko e o feto. Geralmente, uma distancia de 30 cm ira produzir 
exposifao fetal de apenas 4 a 20 cGy e, por conseguinte, £reas 
como cabe^a, pesco^o e extremidades maternas podem ser tra- 
ladas com radia^ao sem exposi^ao fetal significante. 

Para doses fetais menores que 0,1 Gy geralmente nao ha 
justificativa medica para a interrupt da gesta^ao. J£ doses 
maiores que 0,2 Gy especialmente durante as primeiras 15 se- 
manas de gestat;ao p levam a riscos de redu^ao do coefidente 
de intelig&ncia e malforma^oes fetais. Nesses casos, o medico 
deve estar assegurado de que a gravida, apoiada por sua famf- 
lia, tome decisao sobre a manuten^ao da gravidez, ap6s escla- 
recimentos adequados e consentimento pds-informado (Fenig 
et al, 2001). 

■ Quimioterapia durante 
a gesta^ao 

For ter, em geral, baixo peso molecular, a maioria dos agen- 
tes citotdxicos sao capazes de atravessar a placenta e alcan^ar 
o feto, o que motiva cautela na indicagao de quimioterapia na 
gravidez (Cardonick & Iacobucci, 2004). 


Em verdade, a quimioterapia na gravidez suscita aten^ao 
as modificacoes do organismo materno, como aumento do 
volume plasmitico, do clearance renal dos farmacos, da velo- 
cidade de oxida<;ao hepatica, al£m do 3 C espa^o criado pelo li¬ 
quid o amnidtico, capazes de reduzir a concentrate ativa dos 
quimioter£picos em comparagao com muiheres nao grdvidas 
que tenham o mesmo peso* Entretanto, por razdes eticas, nao 
h£ estudos em relate k farmacocinetica dos quimioterapicos 
em gestantes, nao estando comprovado se gestantes deveriam 
ser tratadas com doses difcrenciadas de tais medicamentos 
(Cardonick & Iacobucci, 2004). 

A grande maioria dos agentes antineoplisicos mostrou-se 
comprovadamente teratogSnica em pesquisas realizadas com 
modelos animals, embora para alguns farmacos haja apenas 
dados experimental. A14m disso, a maioria dos relatos de pes¬ 
quisas com humanos baseia-se em regimes teraplutleos com 
multiagentes, o que diflculta estimar o efeito deleterio fetal de 
cada ftrmaco. Assim, embora nao haja duvidas quanto ao po- 
tencial nocivo dos quimioteripicos aos fetos, sobram dijvidas 
quanto i exata rela^ao de teratogenicidade da maioria dos fir- 
macos citotdxicos (Cardonick & Iacobucci, 2004). 

A quimioterapia durante o 1 LI trimestre eleva os riscos de 
abortamento espont£neo, malforma^oes cong^nitas e morte 
fetal. Assim como i radioterapia, o feto 6 extremamente vulne- 
ravel £ exposifao antineoplasica entre a 2 a e a 8* semana, perlo- H 
do de organog&nese (Cardonick 8c Iacobucci, 2004). Apds essa 
fase, alguns 6rgaos e sistemas, como olhos, genitilia, sistema Rl 
hematopoietico e sistema nervoso central, permanecem vulne- 
raveis i quimioterapia. A exposiejao a citotdxicos durante o 1 D 
trimestre tem sido associada a risco de 10 a 20% de malfor- 
ma^oes maiores (Weisz et al , 2004). Uma revisao de 139 casos 
de exposi^ao k quimioterapia no l* trimestre demonstrou risco 
de 17% para malforma<;6es ap6s exposi^ao a um tinico agen- 
te e 25% ap6s uma combina^ao de agentes quimioterapicos 
(Doll et al y 1998). Em outra casulstica, revisando 210 casos de 
gr£vidas com clncer tratadas com quimioterapia, encontrou- 
se 29 fetos malformados, dos quais 27 em decorr^ncia de ex- 
posi^ao fetal no 1° trimestre (Randall, 1993). Entretanto, tais 
estudos incluiram gestantes tratadas com diferentes regimes 
quimioteripicos e envolveram coortes de d^cadas, nos quais o 
tratamento contra o c£ncer passou por mudangas. Al^m disso, 
as avalia^oes foram baseadas em revisao de relatos de casos, 
estudos com fraca evidgneia, j£ que rec^mmascidos malfor¬ 
mados sao mais reportados ap6s exposi^ao a f£rmacos do que 
rec^m-nascidos saud£veis. 

A quimioterapia durante o 2° e o 3^ trimestre nao est£ asso¬ 
ciada a efeitos teratog£nicos, porem aumenta o risco de restri- 
gao do crescimento intrauterino (CIR) e baixo peso ao nascer 
(Zemliekis et ai, 1992). Um estudo com 376 casos de expo- 
sic;ao fetal intraijtero £ quimioterapia, a maioria ap6s a orga- 
nogenese, demonstrou 6% de morte fetal ou neonatal, 7% de 
CIR, 5% de prematuridade e 4% de mielossupressao transitdria 
(Cardonick 8c Iacobucci, 2004). A cardiotoxicidade devido £ 
exposi<;ao intra^tero a antradclicos ainda £ controversa, ja que 
alguns estudos nao demonstram dano mioc£rdico ao ecocar- 
diograma, enquanto outros chegam a demonstrar cardiopatias, 
quer transitdrias, quer permanentes. Nao ha relatos quanto a 
danos pulmonares ou neurotoxicidade associados a tratamento 
com bleomicina ou vinca-ale aloides, respectivamente (Aviles 
et al , 2006 & Siu et al , 2002). 

A decisao de utilizar quimioterapia durante a gestac^ao deve 
cons iderar o efeito do atraso do trat ame nto na sobreviv^ncia ma - 
terna. Se possivel, a quimioterapia deve ser adiada ate o final do 
l e trimestre. Dos diversos quimioter£picos, os agentes alquilan¬ 
tes parecem ser menos teratog^nicos do que os antimetabdlicos. 
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Em caso de necessidade de quimioterapia durante o 1'’ trimes- 
tre, a administrate de antraddicos ou vinea-alcaloides em 
regime de monoterapia, seguido de poliquimioterapia ao final 
do l u trimestre, pode ser considcrada. Entre os protocolos de 
uso de multiplos farmacos, aqueles baseados na combinaqao de 
cidofosfamida e antradclico tto sido mais comumente utlllza- 
dos durante a gestafao, e sua administrate apds o final do 1“ 
trimestre parece ser segura (Weisz et ai, 2004), 

O adiamento do nascimento do eoncepto deve ser realizado 
por 2 a 3 semanas apds o tratamento, a fim de possibilitar a 
recuperate da medula 6$sea. Alto disso, recto-nasddos, 
especialmente prtoermos, t£m limitada capacidade de meta- 
bolizar e eliminar firmacos em decorr&ncia da imaturidade 
renal e hepatica. 0 adiamento do parte ap6s a quimioterapia 
it possibilitar a excrete fetal dos fdrmacos por via placentaria 
(Soroskyet ai, 1997), 

O fato de o sistema nervoso central eontinuar seu desen- 
volvimento durante toda a gesta<;ao tern gerado preocupa^oes 
em relate ao neurodesenvolvimento a longo prazo de crian^as 
expostas intraiitero a quimioterapia, Ademais, hi preocupa^ao 
com o risco aumentado de malignidade na inflncia e com a 
fertilidade futura. Informates a respeito de tais questoes sao 
limitadas em virtude das dificuldades do seguimento prolon- 
gado e da relativa raridade desses casos. Um acompanhamen- 
to de 84 crian<;as nascidas de maes com cancer hematoldgico 
reportou desenvolvimentos fisico, neuroldgico e psicoldgico 
normais. Esse estudo focou parcialmente a questao da repro- 
du^ao, em que todas as crianfas mostraram um desenvolvi- 
mento sexual adequado e 12 delas se tomaram pais de crian- 
<;as saudiveis. Finalmente, nao houve aumento no risco de 
desenvolvimento de tumores na inflncia, em compara^ao com 
a populate em geral, Portanto, apesar de escassos, os dados 
disponlveis sugerem que a quimioterapia nao tern um grande 
impacto no desenvolvimento tardio do sistema nervoso (Aviles 
& Neri, 2001). 


■ Imunoterapias anticancer 
na gravidez 

A contfnua e bem-sucedida pesquisa para o desenvolvimen¬ 
to de novas subst&ncias anticincer vem inserindo um ntimero 
crescente de farmacos no mercado, dos quais muitos ainda em 
fase experimental. Tal fato pode restringir o uso desses novos 
agentes em pacientes grividas. Algumas subst&ncias* por sua 
ampla aplica^ao em nao grdvidas* mereeem ser salientadas e 
serao descritas a seguin 


■ Mesilatodei matin i be 

Trata-se de nm inibidor da tirosina quinase, consider ado o 
tratamento de escolha para a maioria dos pacientes com leuce- 
mia mieloide cr6nica (LMC) on tumores do estroma gastroin¬ 
testinal. Dados advindos de estndos em modelos animals suge¬ 
rem que esse agente pode ser teratog£nico. Atualmente, parece 
razo£vel que, em pacientes com diagndstico de LMC dnrante 
a gesta^ao, o imatinibe nao seja a subst&ncia de escolha para o 
inf do do tratamento, devido k experi£ncia limitada e ao risco 
potencial de malforma^oes cong£nitas. Todavia, pacientes com 
LMC qne ficam gravidas em vig£ncia do tratamento com o f£r- 
maco devem eontinuar o uso, mesmo dnrante o 1 Q trimestre, 
em razao do grande risco de progressao da doen^a em caso de 
descontinuidade (Pereg & Lishner, 2003). 
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■ Rituximabe 

O anticorpo monoclonal anti CD20 rituximabe tornou-se 
parte integral do tratamento dos linfomas nao Hodgkin de 
grau intermediary. A experi&ncia com essa substlncia 6 rela- 
tivamente limitada, nao existindo atd entao associates entre 
esse medicamento e aumento no risco de efeitos adversos fetais 
(Pereg et al., 2007). 


■ Trastuzumabe 

Trata-se de um anticorpo monoclonal quebloqueia a protei- 
na do receptor 2 do fator de crescimento epidfrmico humane, 
utilizado em pacientes com clncer de mama. Atualmente hi 
apenas 2 relatos de pacientes grividas tratadas com o trastu¬ 
zumabe, ambas livres de intercorrtoias gestacionais ou fetais 
(Aebi&Loibl. 2008). 

■ Bevacizumabe e cetuximabe 

Trata-se de substindas muito utilizadas no tratamento de 
cincer colorretal, mas que sao proscritas em gestantes devido 
i ausencia de estudos ou relatos envolvendo seu uso durante o 
periodo gestacional. 

■ Tratamento de suporte 
do cancer na gravidez 

Cerca de 70% de pacientes com cancer sofrem de niuseas 
ou v6mitos durante o tratamento quimioterapico. Nao foram 
encontradas associates entre o tratamento com metoclopra- 
mida, anti-histamfnicos e ondasentrona e o desenvolvimento 
de malforma^oes fetais (Asker et al , 2005)* 

Q efeito dos antibidticos no organismo materno i de 
importante valor, ji que as gestantes portadoras de clncer 
poderao utiliza-los em decorrSncia da neutropenia febril 
Estudos demonstram seguran^a em rela^ao ao uso mater¬ 
no de penicilinas, cefalosporinas e eritromicina (estearato & 
permitido, estolato, contraindicado). Os aminoglicosfdeos e 
o metronidazol tambem parecem ser seguros, por6m seus 
estudos sao mais limitados. ]k as quinolonas e as tetracicli* 
nas sao proscritas devido ao risco de artrop atlas e altera^oes 
dsseas e dentarias, respectivamente, assim como as sulfona* 
midas e antagonistas do folato, associados a malforma<;6es 
do tubo neural e cardfacas (Lynch et al, 1991; Czeizel et al., 
2001 ), 

O controle adequado da dor £ parte imprescindfvel do 
tratamento de suporte a pacientes com cancer. O ace tarn i no- 
feno, f&rmaco amplamente utilizado na gesta^ao, parece nao 
acarretar malforma^oes cong^nitas, sendo seguro (Werler 
et al, 2005). Apesar de os anti-mflamatdrios nao eateroides 
nao serem considerados teratog^nicos, estao associados a 
fechamento preeoce do canal arterioso, oligodramnia e ati- 
vidade tocolftica, devendo ser utilizados com precau^io e 
seguidos de acompanhamento minucioso a fim de evitar tais 
eventos (Schoenfeld et al , 1992). Em rela^ao aos analgMcos 
opioides, sabe-se que nao apresentam a^ao teratog^nica do* 
cumentada, por^m sao relacionados a depend£ncia mater- 
na e depressao respiratdria em rec^m-natos (Wunsch et al, 
2003), 



■ Cirurgia oncologica 
durante a gestaf ao 

Em muitos tip os de e&neer, a cirurgia e base terapSutiea. 
Todo ano, cerca de 0,5 a 2% das grividas dos EUA sao sub- 
metidas a cirurgias por razdes nao rdaeiortadas i sua gestafio; 
porem, a maioria dessas intervenfdes nao ocorre devido a can¬ 
cer. Uma revisao de 12.452 casos de gestames submetidas a ato 
cirurgico nao obstfhrico demonstrou que intervenfoes durante 
o 1“ trimestre estao associadas a maior risco de abortamento 
(superior a 10%), Todavia, exduindo-se apendicectomias, o 
risco de abortamento espontineo & comparivel ao da popula¬ 
te em geral. Al£m disso, nao hi eleva^ao significativa nas ta- 
xas de mortalidade matema, anomalias conggnitas ou posterior 
atraso no desenvolvimento mental do coneepto porque exis- 
tem tecnicas de cirurgia e anestesia cada dia mais avan^adas. 
Quando as intervenes cinirgicas nao podem ser postergadas 
com seguranqa, o risco materno de nao se submeter ao procedi- 
mento & prioritario em relafao ao risco de complicates fetais 
(Cohen-Kerem et al, 2005), 

Decerto, melhor seria considerar a possibilidade de poster- 
gar a cirurgia dessas pacientes ati que se atinja a maturidade 
fetal, Trata-se de dilema extremamente relevante nos casos de 
pacientes com neoplasia cervical invasiva, em que o tratamento 
6 incompativel com a vida fetal, Para a seguran^a do adiamento 
cirtiigico deve ser realizado acompanhamento do crescimen- 
to tumoral, especialmente em casos diagnosticados ao final do 
2 a trimestre ou mais tardiamente, ate o final da 34“ semana de 
gesta?ao (Duggan et al, 1993), quando a maturidade pulmo- 
nar fetal e atingida e o feto pesa 1.800 g ou mais, apresentando 
progndstico semelhante ao de retm-nascidos a termo. Antes 
disso, a maturidade pulmonar fetal pode ser observada obje- 
tivamente por meio da amniocentese ou mesmo induzida por 
corticoterapia (Savitz et al, 1991), 

■ Efeito do cancer associado a 
gesta^ao na sobrevida matema 


intervalos de 6 meses por pelo menos 2 anos, quando £ realizado 
o cxame fisieo complete e sao requisitadas radiografia de tdrax 
e bioquimica sanguinea (incluindo provas de funfio hepitica 
e LDH) (Pavlidis & Pentheroudakis, 2008). Aparentemente, o 
seguimento de criamjas sem envolvimento placentirio deve ser 
similar ao de recim-nascidos saudiveis. 

■ Amamenta^ao e quimioterapia 

Dados em rela<jao i quimioterapia durante a lacta^ao sao 
limitados. Os diferentes agentes quimioteripicos tfim concen¬ 
trates variadas no leite materno, e efeitos dose-dependente e 
dose-independente nao podem ser deseartados. Apesar de nao 
estar claramente eomprovada a toxicidade dos quimioter&picos 
durante a lactapao, tende-se considerar a quimioterapia incom¬ 
pativel com o aleitamento materno (Koren et al, 2005). 

■ Considera0es eticas sobre 
cancer na gravidez 

A neoplasia associada i gestagao pode gerar dilemas ^ticos 
substanciais, ji que potencial conflito maternofetal pode ocor- 
rer em caso de a mae ser a maior beneficiiria do tratamento 
anticincer e o feto, submetido a risco significative de malfor- 
mafao ou morte. Em caso de gestafao associada a neoplasia 
cervical invasiva a situaqao se torna mais complexa, pois o tra¬ 
tamento ciriirgico com histerectomia impossibilita nova ges- 
ta^ao. 

O tratamento do cAncer associado & gestafao deve ser indi- 
vidualizado, e envolve diilogo completo entre medico, paciente 
e familiares sobre as possibilidades de tratamento, prognostico 
maternofetal e risco-bene ficio de conduta expectante, deven- 
do as decisoes ser tomadas em conjunto com a paciente e sua 
familia. 

Em muitos casos hi a opfao de postergar o tratamento atg 
que se atinja a maturidade fetal, sem que o progndstico mater¬ 
no seja alterado. Por outro lado, quando hi risco evidente para 
a mae, sua seguran^a supera os possiveis riscos fetais. 



■ Perspectivas futuras da 
gravidez com cancer 


Existem control rsias a respeito da possibilidade de que a 
gesta^ao altere o progndstico do ckncer. Como ji menciona- 
do, o diagndstico do cincer de mama durante a gesta^ao ge- 
ralmente 6 feito com atraso m^dio de 5 a 7 meses, o que au- 
menta o risco de diagndstico em estigio avan^ado. Entretanto, 
a gesta^ao nao tern sido associada a efeitos maternos adversos, 
quando comp arados estigio, idade e ano do diagndstico com 
os de mulheres nao gravidas portadoras de neoplasia mamaria 
(Zemlickis et al. y 1992). Em relafao ao melanoma maligno as¬ 
sociado k gesta^ao, hi evid£ncias que sugerem menor sobrevi¬ 
da matema e fetal em compara^ao com controles nao gestantes 
(Slingluff et al y 1990). Em outros tipos de cincer, a gesta^ao 
nao tern sido associada a efeitos mensuravels no prognostico 
materno (Weisz et al, 2001 & Koren et al, 2005). 

A dissemina^ao metastatic a place ntiria e fetal & rara, sendo 
o melanoma maligno o tumor que mais frequentemente apre- 
senta tal comportamento, seguido das leucemias e dos linfomas 
(Daryanani et al, 2003). A placenta deve, portanto, ser exami- 
nada minuciosamente i procura de metastases quando da pre¬ 
sent dessas doen^as. Rec^m-nascidos advindos de placenta 
com envolvimento metastatico devem ser considerados como 
casos de alto risco para cancer e devem ser monitor ados aten- 
tamente. £ recomendado que essas crian^as sejam seguidas em 


O estudo da teratogenicidade da quimioterapia A geralmente 
realizado em modelos animals. Sabe-se que as doses quimiote- 
rapicas utilizadas em humanos sao 3 em grande parte, infer lores 
is doses mfnimas teratog^nicas aplicadas em animais, o que di^ 
ficulta aplicar dados de animals em humanos. Recentemente, 
tern crescido o interesse nos estudos em relafao ao efeito dos 
diferentes firmacos, incluindo agentes quimioteripicos, sobre 
a placenta (Matalon et al, 2004). Estudos relacionados i perfu- 
sao placentiria podem prover informa^oes valiosas em relafao 
k transfer^ncia e biotransforma^ao de diferentes substincias na 
placenta Humana.. Tais estudos, em sua maioria, sao realizados 
com subst&ndas nem sempre utilizadas no tratamento contra o 
cincer, entretanto podem servir como modelos para avalia^ao 
da quimioterapia e podem adicionar importantes informa^oes 
com relafao k sua seguran^a durante a gesta^ao (Pastrakuljic 
etal, 1998). 

Em virtu de da relativa raridade do cancer associado k geS“ 
tagao, apenas poucos centres medicos t£m experi^ncia nesse 
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campo, havendo necessidade de cornu nicafao entre os profis- 
sionais, como tambem de um registro central que coiete e siga 
os casos em questao. Melhores estudos epidemiologicos, com 
seguimento a longo prazo da mae e concepto slo necessirios, 
com o intuito de prediaer com maior precisao quaia paeien- 
tes tfm condiqoea de continuar o curso de sua gestagao e quais 
apresentam pior progndstico, caso em quc a terapia nlo deve 
ser postergada. 

Por fim, o aperfeifoamento nos cuidados neonatais auxilia 
a decisao de indu<;ao do parto pr^-termo, Umitando o tempo 
entre o diagndstico e o tratamento apropriado contra o clneen 
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Doen^as htercorrepites rw ^ravidez 



■ Ginecopatias benignasdo 
ciclo gravidico-puerperal 

■ Vulva e vagina 


► J. Matforma^oes. Normalmente, nao coexistent com a gesta- 
(Ao, pois a maioria impede o eoito. Eventual estreitamentos 
do canal vaginal ou persistSncia de himen n'gido e espesso difi- 
cultam o exame na gravidez, Durante o trabalho de parto, sob 
adequada anestesia, sao facilmente corrigidos. 



► 2. Leucorreias. Conteudo vaginal aumentado e normal durante 
a gestagao, embora seja causa de eonsultas frequentes. O tra- 
tamento deve ser realizado quando de etiologia infecciosa. As 
leucorreias inespedficas devem ser tratadas com medidas que 
diminuam a sintomatologia, como a retirada de agentes irrita- 
tivos que estejam prorrogando a sintomatologia. 

As colpites sao mais frequentes nessa fase (Capitulo 62), 
Geralmente preexistiam & gravidez, em forma latente ou ati- 
va, e sao por ela exacerbadas. A sintomatologia & similar A da 
colpite em estado nao gravidico. O diagndstico 6 estabelecido 
do mesmo modo, ou seja, pelo aspecto da mucosa e do conteu- 
do, pela realizagao de limina a fresco, em esfregafos corados e 
pelas culturas. Cabe considerar que a colpite prejudica o diag- 
ndstico cito-hormonal. 

A candidiase expoe o recdm-nascido a infestafoes orais e 
oftalmicas, sendo a blenorragia a oftalmia mais grave. As infec- 
<jdes inespecificas e as causadas por gonococo, damidia, gard- 
nerela e por monllia podem propiciar doenga ascendente em 
caso de rotura prematura de membranas. Esta normalmente se 
mantiSm e se propaga no pds-parto. 

A candidiase e a 2“ causa mais frequente de vaginose, estan- 
do a bacteriana em l fl lugar. Segundo Torgerson et al (2006), 
estA presente em 15% das gesta^oes devido ao aumento da con- 
centragao de glicogenio de causa estrogenica. A sintomatologia 
caracteriza-se por prurido vulvar, queimagao vaginal, disuria, 
dispareunia, escoriagoes, alem de secregao vaginal esbranqui- 
gada, espessa e grumosa. A moniliase reincidente obriga a pen- 
sar em diabetes, 

A vaginose bacteriana acomete 20% das gestantes, sendo 
o seu diagndstico estabelecido da mesma maneira que na nao 
gestante. Embora a vaginose bacteriana esteja associada a parto 
prematuro, infecgao Ultra-amnidtica, endometrite e corioam- 
nionite, estudos maiores delineados para avaliar a eficAeia do 
tratamento da vaginose bacteriana para combater tais compli¬ 
cates falharam na demonstragao do beneficio. 

A infecgao por tricomonas pode ser assintomatica, mas nor¬ 
malmente apresenta ardencia vaginal, disuria, urgencia miccio- 
nal e dispareunia. O exame dlnico deflagra presenga de leucor- 
reia amarelo-esverdeada, cremosa, maleheirosa, com evidfincia 
de eritema de vulva, vagina e cArvice com colpite macular. O 
diagndstico 6 feito pela sintomatologia e exame a fresco com 
presenga de tricomonas. 

O tratamento das vaginoses nao se afasta do utilizado fora 
da gravidez. Atualmente, nao A contraindicado o uso de metro- 
nidazol atA mesmo no 1* trimestre por falta de suporte literario 
quanto a malforma^oes fetais decorrentes desse efeito. O trata¬ 
mento da candidiase A feito com agentes tdpicos, pod end o ser 
usada a nistatina e tambem outros tratamentos mais efidentes, 
como miconazol ou dotrimazol. Q fluconazol VO deve ser evi- 
tado pelos riscos fetais evideneiados em estudos animais, espe¬ 
cial me nte no I s trimestre. 
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Na bartolinite aguda, a medicagao consiste em antibidticos 
e drenagem, Nao existe consenso quanto ao momento da mar- 
supializagao, mas, dentro do possivel, deve ser deixada para o 
p<Js- parto. 

► 3. Edema. O edema vulvar pode assumir grandes dimensoes, 
como as ilustradas na Eigura 73.1. Pode ser propiciado por 
inflamagoes, toxemia, nefropatias e anemias. Seu tratamento 
6 direcionado A sua etiologia, sendo indispensavel cuidadosa 
higiene local sem irritar, contudo, a regiao com antissApticos, 
tdxicos ou cAusticos. 

► 4. Doencas venereal. Foram tratadas especificamente no Capi¬ 
tulo 62, 



Flgura73.1 • Edema de vulva, mats acentuado no grande lAbio direfto. 
<Arq.33»Enf) 


■ Corpodoutero 

► T. Algumas sao incompatlveis com a gravidez. 

Q iltero unicorno, didelfo, bicorno* septado, arqueado e ex^ 
posto previamente ao dietilestilbestrol, tern suas implicates 
reprodutivas particulars. Diagndstico acurado ^ necessario, e 
a interven^ao ciriirgica para malforma^oes & indicada em mu- 
lheres com dor abdominal, endometriose, anormalidades obs- 
trutivas, per da fetal recorrente e nascimento prematuro. 

O iltero septado £ o defeito estrutural nterino mais comum, 
Qcorre devido a falha de absor^ao do septo criado a partir da 
evoln^ao dos dois ductos de Milder, Segundo Taylor & Gomel 
(2008), o iltero septado tambem esta as so dado a pior prognds- 
tico reprodutivo quando comparado aos demais defeitos ute- 
rinos. Al£m do mais, esta relacionado a perda gestacional no 
segundo trimestre e infertilidade. Segundo Homer et al , 79% 
das gesta^oes em dteros septados sao perdidas. 

O iltero unicorno representa 4,4% das anormalidades uteri- 
nas. Sua associa^ao com malforma^ao do trato urin^rio ou de 
por^oes mullerianas homolaterais deve ser sempre investigada. 
Cinquenta e cinco por cento das gesta^oes em dteros unicor- 
nos terminam em rec^m-nascido a ter mo sem complicates. 
As mais frequentes sao abortamentos e partos prematuros. 

Q iltero bicorno representa 46,3% nas anormalidades ute» 
rinas. Apesar de 25% das mulheres com perdas gestacionais 
recorrentes ou infertilidade terem esse tipo de malforma^ao, a 
maioria nao apresenta dificuldade na concep^ao. Ap6s a con“ 



cepgao, aumenta o risco de abortamento, de perdas do 2 a tri- 
mestre e de trabalho de parto prematuro. A media de nascidos 
vivos estA em 55,2%, segundo Grimbizis et al (2001). Manejo 
expectante £ normalmente recomendado. 

G ijtero didelfo represents 11,1% das malformagoes, tendo 
progn6stico gestacional comparivel com o das demais malfor¬ 
magoes uterinas. 

Os pdlipos endometriais sao identificados por histeroscopia 
em 16,5 a 26,5% das pacientes com infer!ilidade inexplicada, 
Nessas pacientes, a polipectomia melhora o indice de fertilida- 
de> segundo Perez-Medina et al f2005). Em pacientes que serao 
submet idas a procedimentos de fertllizagao deve ser considera- 
da a realizagao de polipectomia, embora sejam conflitantes os 
resultados em diferentes estudos. Aparentemente, pdlipos com 
menos de 2 cm nao apresentam impacto em procedimentos de 
fertilizagao. Embora pdlipos endometriais sejam mais frequen- 
temente observados em pacientes com abortamentos de repe- 
tigao, o efeito da polipectomia nao foi devidamente avail ado. 
Entretanto, o procedimento de retirada dos pdlipos deve ser 
considerado nesse caso. 

A preValencia de adergncias uterinas na populagao em geral 
£ de 1,5%, segundo Al-Inany (2001). O progndstico gestacional 
dessas mulheres £ geralmente pobre. Schenker & Margalioth 
descreveram 45% de gestagao nas 292 mulheres com adergn- 
cias uterinas que nao foram tratadas. Quarenta por cento abor- 
taram e outras 23% apresentaram parto prematuro. A exten- 
sao das ader£ncias esta associada ao progndstico reprodutivo. 
Gestagao a termo £ atingida em 81,3% das mulheres com ade- 
rgncias leves, 66% com moderadas e apenas 32% nas com ade- 
rlncia grave. Devem ser desfeitas tod as as ader^ncias posslveis 
por via histeroscdpica, sendo o uso de hormdnio ou dispositi¬ 
ve s intrauterinos pds-operatdrio uma possibilidade, mas que 
ainda deve ser mais bem avaliada. 

► 2. Diitopia I. O caso habitual £ o do prolapso de 1“ grau, sen¬ 
do rara a gestagao coincidente com formas mais avangadas. A 
expansao do litero obriga k melhora espontinea, a partir do 4® 
m£$ de gestagao, mas surge ou se agrava a hipertrofia, com alon- 
gamento e edema do colo. Relata-se maior incidSncia de abor- 
tamento e de infeegoes. Quanto ao tratamento, deve consistir 
em repouso no leito at<* o Infcio do trabalho de parto, Qualquer 
indicagao cirurgica relativa ao prolapso devera ser considerada 
apenas ap6s a involugao puerperal com a possibilidade do cor- 
ret a diagndstico desta distopia. 

► £ LiiomiOfnQtOSe . A prevalfinda de leiomiomas uterinos £ de 
25% na avaliagao de Buttram et al (1981). A incidgncia cumula- 
tiva de miomas aos 50 anos £ de 80% para pacientes de raga ne- 
gra e de 70% para brancas, diagnosticadas k ecografia, segundo 
Baird et al (2003), Em urn estudo italiano, dos 30 aos 60 anos, 
a inrid£ncia de mioma foi de 21,4%. Em decorr&ncia, tambem 
£ alta a sua combinagao com a gestagao. Al^m da import&ncia 
aleat6ria que lhes £ atribuida na esterdidade, podem complicar 
a evolugao da gestagao, do parto e do puerp£rio, dependendo 
de seu tamanho, morfologia, localizagao e influx ncia manifesta 
sofrida dos fatores hormonais peculiares ao ciclo gestacional. 

Lopes et al (1999) calculam que a associagao da miomato- 
se k gestagao oscila entre 0,1 e 3,88%, ntimeros que Rongi£res 
(1999) pens a inferiores k re alidade, posto que exprim em ape¬ 
nas a presenga dos tumores sintomiticos. A idade tern in¬ 
flu finds no seu aparecimento: 77,75% dos casos de Lopes et al 
(1999) foram observados em mulheres com mais de 31 anos; 
37% eram eonheeidos antes da instalagao da gravidez, e 52,6% 
somente ap6s seu infcio e gra gas k ultrassonografia, embora 
assintomaticos. Hasan (1990) anotou 60% de primfparas, com 
40% com mais de 35 anos, e na estatistica de Katz et al (1989) 
havia 53,6% que gestavam pela primeira vez. 


Na avaliaglo de Lopes et al (1999), o acompanhamento do 
tamanho das tumoragoes pela ultrassonografia revelou que, 
entre ol L1 eo 3 s trimestre da gestagao, 42,9% delas experimen- 
taram regressAo, e Strobelt (1994) relata que a maioria dos mio^ 
mas com mais de 5 cm diminui de volume ou permanece inva- 
riivel, A necrose deve ser suspeitada pelas dores local izad as e 
discreta hipertermia. O Doppler colorido rastreia a isquemia, 
mas e a histopatologia dos nddulos enucleados, durante a ces£- 
rea, que sanciona o diagnbstico. O tratamento £ apenas sinto- 
mitico, e prescrito somente nos episddios agudos. 

Vale asslnalar ainda que os miomas submucosos provocam, 
por vezes, alteragoes endometriais, mec^nicas e vase ul ares, que 
impedem o desenvolvimento normal da placenta, e na gravidez 
avangada participam da etiologia do seu deseolamento prema¬ 
turo (Aydeniz et al t 1998). 

Pelas suas dimensoes, motivam deformidades da cavidade 
uterina, agravadas na gestagao, em que ocorre notivel cresci^ 
mento dos nticleos miomatosos, levando a alta incidSncia de 
abortamentos, de partos prf-termo e de rotura prematura de 
membranas. Pela mesma razio, sao comuns as apresentagoes 
an6malas> p^lvicas e cdrmicas, as diseinesias uterinas e o parto 
obstrufdo, se £ o mioma baixo ou pediculado, embargando a 
progressao do polo apresentado. Nao se ignora, ainda, que aci- 
dentes podem suceder na gravidez, ou ap6s a parturigao, resul- 
tantes da infeegao, necrose e/ou torgao de miomas pediculados. 
No 4 s * perfodo ou no puerperio, nao sao raras as hemorragias. 

A maioria das gestantes com miomas alcanga o termo. Nao £ 
posslvel predizer, pelas dimensoes dos nddulos e pela sua topo- 
grafia, as pacientes que terao intercorrlncias durante a gestagao, 
Nao e indicada miomectomia durante a gestagao. Durante o tra¬ 
balho de parto prematuro, as medidas devem ser as mesmas. 

Caso o mioma seja diagnosticado em concomitincia com 
a infertilidade, deve ser estabelecida toda a investigagao dess a 
doenga, A miomectomia s6 se justifica se descartadas outras 
causas para a infertilidade ou caso sejam plane]ados m^todos 
artificials de concepgao. Segundo Donnez & Jadoul (2002), 
aproximadamente 5 a 10% das mulheres inftrteis t^m ao menos 
um mioma, e miomas como linico fat or etioldgico em 1 a 2,4% 
dessas mulheres. Quando o casal nao e est^ril (gestagoes ante- 
riores sugerem a normalidade reprodutora) e diante de mioma 
pequeno e assintomsitico, nao se justifica operagio. 



► 4. Present deDIUem uterogmfdico* Qualquer tipo de dispositi- 
vo intrauterino pode ser eliminado de modo espontineo, ou per- 
manecer in situ concomitantemente a instalagao da gravidez. 

Segundo Keerman, a incidgncia de interrupgao nessas cir- 
cunstincias £ elevada, chegando a 41%. Nas demais oportuni- 
dades, a gravidez prossegue. O dispositive situado por fora das 
membranas nao parece prejudicar a evolugao gestacional e a 
do feto. A expulsao do feto pode ocorrer por ocasiao do parto, 
incrustado na placenta. 

Diagnosticada a gestagao em pariente usuiria de dispositi¬ 
ve intrauterine, e caso os fios estejam visfveis, deve-se tentar 
sua retirada devido k possibilidade de infeegao. Caso nao seja 
possfvel a gestagao, deve ser cuidadosamente acompanhada, 
observando-se os riscos inerentes k sua presenga na cavidade 
uterina. 


■ Colo do utero 

► h MdfOf(UQ0ei CQfigiftitGS. As anomalias de fusao das por goes 
craniais dos tubos de Muller geralmente nao alcangam a cervi¬ 
ne. Quando o colo e duplo, a vagina costuma s£-lo, no todo ou 
parcialmente. As malformagoes do colo uterine excepcional- 
mente ocorrem isoladas. 
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■ Anexos 

Durante a gravidez, as afec^oes dos anexos resumem-se, 
quase exclusivamente, a patologias dos ovdrios (cistos e neo¬ 
plasias). Exceptional, on dc reduzida expressao, o comprometi- 
mento das tubas uterinas, dos ligamentos largos e redondos. 

0 acompanhamento das patologias anexiais benignas serd 
disentitle juntamente com a avallaqlo das massas malignas na 
sequ^ncia deste capitulo. 


> Endometriose 



A endometriose, tecido glandular e estroma endome- 
triais fora da cavidade uterina, foi descrita pela primeira vez 
em I860 por Rokitansky. Em 1927, Sampson foi o primeiro 
a caracterizar a endometriose como doenfa responsive! por 
alteraqdes na pelve feminina. Estima-se que 10 a 15% da po- 
pula^ao feminina apresente endometriose. A endometriose 
pode ser assintomatica, ocorrendo diagndstico, muitas vezes, 
somente por ocasiao da incapacidade de gestar ou na presenqa 
de desconforto p&vico grave. A associate entre endometrio¬ 
se e infertilidade 6 bem estabelecida; mulheres com endome¬ 
triose tfim 20 vezes mais chances de serem inffirteis. Trinta a 
60% das pacientes com endometriose apresentam infertilidade 
associada. 

Pacientes com infertilidade e endometriose moderada ou 
grave, segundo a classificagao da Sociedade Americana de 
Medicina Reprodutiva, geralmente t6m apresentagao mais 
evidente dessa patologia. Para a etiologia da infertilidade de 
pacientes com endometriose minima ou leve sao propostos 
varios mecanismos; entretanto, nao hi defini^ao clara a res- 
peito ate o momento. Alem da infertilidade, pacientes com en¬ 
dometriose queixam-se normalmente de dor p&vica crOnica, 
dispareunia, dismenorreia e altera<joes urinirias e intestinais 
ciclicas. 

O tratamento da endometriose envolve miiltiplas possibi- 
lidades. A discussao dos diferentes farmacos foge do escopo 
deste capitulo. Cabe ressaltar, entretanto, que as pacientes que 
engravidam, a despeito da endometriose, t£m sua doen<;a ame- 
nizada. 


■ Antecedentes de tratamento 
cirurgico de ginecopatias 

Numerosas operates ginecologicas em nada inter ferem na 
futura gravidez, Nao £ o caso daqudas que ineluiram suturas 
no miom^trio (perigo de rotura do ritero), das curas de fistulas 
ou prolapso (risco de reincid£ncia), da amputa^ao on coniza- 
gao do colo (imin£ncia de interruptao prematura, distoda de 
dilata^ao). 

► L Citurgio sobre omiomitrio. Sao consider adas como favorece- 
doras de rotura do litero. Suturas malfeitas, cicatrizes deflcien- 
tes, a presen^a de zonas de endometriose (qnando foi aberta a 
cavidade), tudo propicia a rotura do titero, silenciosa, durante 
a gravidez on, no trabalho de parto, o episbdio clissico, agudo 
e grave. 

Nesse risco imanente represent ado pela cirurgia sobre o 
miometrio incluem-se as prdprias operates ces arianas. O 
percentual de rotnra & baixo qnando a histerotomia realizada 
& a transversa segmentaria, pel os motives aduzidos no capitu¬ 
lo prdprio, da cicatriz de qualidade superior i encontrada em 
outros tipos de incisao do miometrio. Entretanto, a partir da 2 a 
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cicatriz transversa, a 3 a gesta^ao deve terminar em nova opera¬ 
te cesariana* 

As miomectomias, especialmente aquelas com abertura 
do endomitrio (exce^ao aos nddnlos subserosos, retirados 
sem lesao significative do miometrio), as metroplastias (tipo 
S trass man ou ontros) e as cesdreas corporals proporcionam 
maior possibilidade de rotura durante a gravidez e nada se 
pode fazer para evita-la. A cesirea sera obrigatdria, marcada 
para antes do inicio do trabalho on imediatamente depois de 
deflagrado* 

Com rela^ao i miomectomia videolaparoscdpica, muitos 
estndos disentem recentemente a seguramja deste procedi¬ 
mento com rela^io a urn posslvel aumento nas taxas de rotu 
ra uterina tanto durante o trabalho de parto como fora dele. 
Agdi (2008), Seracchioli (2006), Paul (2006) e Sizzi (2007), em 
estudos de series de cases e retrospectives* nao demonstra^ 
ram taxas elevadas em relate ao descrito na literatura sobre 
miomectomia laparoscdpica versus laparotdmica. Nenhum 
estndo controlado foi descrito* Muitos autores, como Parker 
et al (2007), relatam, como passes necessirios para maior 
seguran^a e melhor qualidade de cicatriza^ao do miometrio* 
cnidado com a canteriza^ao excessiva e sutura efetiva sem a 
forma^ao de hematomas, alem da necessidade de que o pro¬ 
cedimento seja realizado por cirurgiao experiente em cirurgia 
laparoscdpica. 

► 2. Fistulas e prolapses. Atualmente* nao M motive para deixar 
de indicar cesariana eletiva nas pacientes que foram submetl- 
das a: 

• Vulvectomias, nao importa sua indica^ao 

* Plisticas vaginais (cura de uretroceles, colpoceles* retoceles) 

■ Intervenedes para prolapso genital (Manchester-Fother gill) 

- Operates para incontingncia urinaria (Burch, Marshall- 

Marchetti) 

Cura ciriirgica de qualquer fistula urogenital ou retovaginaL 

Quanto aos procedimentos de suporte uretral (sling), hi 
diverg^ncias na literatura. Embora cirurgias para corre<;ao de 
IncontinSncia uriniria de esfor^o (1UE) sejam recomendadas 
somente ap6s a paciente apresentar prole completa, novos 
procedimentos, como tension-free vaginal tape (TVT) e tran¬ 
sobturator tape (TOT), t£m-se mostrado, aMm de eficazes, ml* 
nimamente invasivos, o que facilita sua realiza^ao em idades 
mais precoces, Groenen (2008), em revisao da literatura, re* 
comenda nao haver necessidade de decidir por cesariana de- 
tiva em pacientes previamente submetidas a procedimentos 
de sling, suportando sua afirma^ao no fato de que mulheres 
ji tratadas que desenvolvem IUE durante ou ap6s o parto, na 
sua maioria, tornam-se continentes novamente ap6s 6 meses a 
1 ano do parto e que, quando necessirio, novo procedimento 
de sling acarreta menos morbidade do que cesariana eletiva* 

► 3. Opera^aes sobre o colo uterine i, Coniza^ao e amputa^ao do 
colo devem ser evitadas em mulheres que desejem procriar. 
Motives relevantes podem, porem, exigi-las (p. ex., diagnbs- 
tico de carcinoma in situ e biopsia). Tais intervenes podem 
ser a causa de dificuldade na manuten^ao da gestagao por 
insufici£ncia cervical. Nas gestantes que alcan<;am o termo, a 
distocia por falta de dilata^ao (rigidez cervical) pode ser um 
problema. 

A eletrocoagula^ao e a criocauteriza^ao do canal cervical, 
demasiado extensas, provocam fibrose e estenose, responsive is 
por esterilidade ou distocias de dilataifao. Devem ser evitadas. 
Nada impede o procedimento, tratando de modo parcimonio- 
so os tecidos doentes, em pacientes jovens, sem filhos ou que 
queiram continuar a procriar. 




■ Ginecopatias malignas do 
Cido gravi'dico-puerperal 

A associafio do cancer a gravidez constitui combinaipao 
trigica; o cancer associado i gravidez 6 achado incomum mas 
nao raro, com incidencia aproximada de 1 a 2 casos em cada 
1,000 gestafoes. Segundo Pavlidis (2002), as neoplasias gineco- 
ldgicas mais comuns quo ocorrem na gesta?ao sao, por ordem 
de incidencia, colo uterino, mama e ovirio, sendo o melanoma 
a neoplasia maligna mais comum. Linfomas e leucemia tam- 
bim ocorrem com certa frequ^ncia (Tabela 73,1). 

Nao existem ate o momento ensaios clinicos randomizados 
ou consensos bem estabelecidos que orientem o melhor mane- 
jo de cancer na gesta<;ao. A tragedia da presenfa de um cancer, 
que se descobre durante a gestaqao, suseita muitas reflexoes 
acerca da satide da mae e do feto, e, por isso mesmo, surgem 
problemas clinicos, como dizem, com propriedade, Disaia & 
Creasman (1003): b necessirio interromper a gravidez? A ma- 
lignidade, ou o tratamento del a, vao afetar o feto? £ possivel 
adiar esse tratamento, iniciando-o no fim do cido gestativo? E 
nao b faeil responder a essas perguntas. 

£ a transmissao do cincer materno ao feto e & placenta ex- 
cepcional, todavia, possivel. Pavlidis (2002), em trabalho de re- 
visao, juntou 58 casos da literatura em que a neoplasia maligna 
da gestante sepropagou ao produto da concepflo, originaria de 
diversos drgaos (mamas, pulmoes, estdmago, figado, pincreas, 
suprarrenais, pele, ovaries, reto) e de diferentes tipos histopa- 
toldgicos (melanomas, linfomas, leucemias, adenocarcinomas, 
carcinomas epidermoides, sarcomas, melanossarcomas, carci¬ 
nomas indiferenfados), mas somente melanoma, leucemias, 
linfomas e carcinoma hepAtlco produziram metistases fetais. 

Muitas metistases ao concepto provfim de tumores em que 
predomina a propagafao hematogenica (melanomas, coriocar- 
cinomas). Rothman et al. (1973) defendem esse mecanismo que 
lhesparece dominante, atingida a placenta atravds das artdrias. 
O fluxo sanguineo uteroplacentirio, que <5 avaliado em 500 mil 
min, proximo ao termo, cerca de 10% do debito cardiaco ma¬ 
terno, favoreceria a embolizaifao de celulas cancerosas, aprisio- 
nadas, ulteriormente, nos espa^os intervilosos da placenta, cuja 
barreira impediria, desta sorte, as metistases para o feto, atu- 
ando como filtro, hipotese que os estudos experimentais nao 
sustentam integralmente. Parece mais provivel a prevalfincia 
do sistema imunoldgico do feto, embargando o translado das 
celulas malignas e sua expansao. 

Nos 35 casos de cinceres disseminados com acometimento 
placentario ou fetal que Rothman cl al (1973) reuniram, em 
somente 2 o tumor foi demonstrado, simultaneamente, nas 
duas faces da placenta e no concepto, tendo sido excepcional 


Tabela 73,1 • Incidencia de cancer na gravidez. 

Incidencia estimada: tumores malign os/ 
Regi a o/ti pt> mime ro de pa rtos ou de gestafoes 


Colo do Otero 

Mama 

Melanoma 

OvSrio 

leucemia 

Urtfoma de Hodgkin 
Colorretal 

Pairlld I s« al., 2002 - op. tit. 


1,2/10.000 
1/3.000 a 10,000 
2,6/1.000 

1/10,000 a 100.000 
1/75.000 a 100.000 
1/1.000 a 6.000 
1/13.000 


o fato de que este tenha sido atingido, pois a invasao fica limi- 
tada b face matema. Disaia & Creasman (1993) aventam, para 
explicar por que deve ficar o produto da concept ao habitual- 
mente indene: 1. a placenta tern a doen;a microscbpica, embo- 
ra nao reconhecida pelos metodos histoldgicos ordinhrios; 2. o 
trofoblasto atua como barreira contra as cflulas alogSnicas; 3. 
o ambiente fetal nlo aceita as celulas estranhas que atravessa- 
ram a barreira placentiria; 4. multiplos e desconhecidos fatores 
parecem envolvidos no determinismo dos tumores que podem 
enviar metistases ao feto e i placenta. 

Hi casos divulgados de leucemia surgidos no periodo p6s- 
natal imediato de crianqas cujas maes sofreram crises agudas 
da doen;a durante a gestaqao. Em um deles, de Cramblett, a 
leucemia manifestou-se 9 meses apds o nascimento. 

Os cinceres do cob do utero e de mama, por sua relevln- 
cia, serao tratados em capitulos especificos, respectivamente, 
74 e 75. 


■ Vulva e vagina 

Os clnceres invasores da vulva incidentes na gestaqao sao 
extremamente raros. Menos de 50 casos podem ser recolhidos 
da literatura (Bakour et al, 2002). Quase todos esses casos sao 
tumores epidermoides, seguidos, em frequincia, pelos mela- El 
nomas, sarcomas e adenocarcinomas. O carcinoma vulvar b zM 
mais prevalente apds os 50 anos, mas 15% dos casos ocorrem 
em mulheres com menos de 40 anos. A associaifao ao virus do 
papiloma humano (HPV) (Eigura 73.2), com o acriscimo da 
incidencia das neoplasias intraepiteliais vulvares (N1V), tem 
aumentado sua importincia em pacientes mais jovens. A bem 
estabelecida rela^io do adenocarcinoma de “celulas claras” com 



Flgura 73.2 * Condiloma acuminado vulvar, (Corcesia do Dr. Gutem- 
berq LeaodeA.Filho.) 
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a exposigio ao dietilestilbestrol faz parte dos relatos medicos 
histdricos. 0 tratamento durante a gesta^ao nao deve ser pos- 
tergado, especialmeme nas paeientes longe do termo, O atraso 
no tratamento para depois das 36 semanas pode comptometer 
o progndstico da paciente, A via de parto deve ser estabeledda 
pelo exame clinico e, caso nao haja fibrose ou ulcerates, a via 
vaginal pode ser tentada. Com tratamento adequado, a gesta^ao 
nao parece interferir no progndstico desse tipo de neoplasia. 


■ Corpo do utero 

O carcinoma de endom^trio concomitante com a gravidez 
£ evento extremamente rare, tendo sido descritos menos de 
30 casos na literatura. Oehler et ai. apontaram apenas 5 fetos 
vivos concoraitantes. As altera^oes endometriais dificilmente 
permitem a nidificafao. A progesterona, em quantidade au- 
mentada na gesta<;ao, tern papel antimitotico e protetor do en- 
dom^trio. O tratamento nao deve ser postergado. 



• Anexos 

£ o cancer do ovirio de frequfencla muito reduzida no ciclo 
gestativo (1:10.000 ou 1:100.000 gesta<?6es)> segundo descre- 
veram Jolles (1989) t Atar (1990), o que se justifies pelo feto 
de ser doen^a mais comum em mulheres acima de 50 anos. 
Entretanto* como nao impede a ovulafao, iorna-se possfvel 
a fecunda^ao e afe o curso aparentemente normal da gravi¬ 
dez (Mansouri et ai, 1993)* O diagndstico, fortuito (Disaia & 
Creasman, 1993), habitualmente sucede k laparotomia, quan- 
do os sintomas dolorosos impoem, com diagndstico gen£ri- 
co de massa anexial posleriormenie reconhecida maligna. O 
American College of Obstetricians and Gynecologists (1990) 
constatou que 1 em cada 1.000 gestantes sofre exploraifao cirhr- 
gica por tumora^ao anexial. No Parkland Hospital, entre 1989 
e 1991, 24 gestantes, dentre 45.000 partos, for am submetidas a 
laparotomias exploradoras por motivo de massa anexial, e nao 
houve urn s6 caso de cancer de ovirio. 

Tod os os turn ores do ovirio coexistent com a gravidez. Sao 
mais correntios os cistoadenomas serosos e mucinosos e o cisto 
dermoide, este de comprova^ao ultrassonogrifica ou radioldgi- 
ca comum, alim de elevado ndmero de turn ores limltrofes. Os 
tumores funcionantes sao ainda mais raros do que fora do cido 
gestativo pois, de perse, causam esterilidade. 

A experi^ncia cllnica mostra que, mesmo que o ovario reti- 
rado contenha o corpo amarelo gravldico, a interrupt da gra¬ 
videz nao se dL Medida de seguranfa recomenda, entretanto, 
no pds-operatdrio, medica<;ao supletiva com progesterona. 

St o tumor de ovario for descoberto na gravidez, hoje com 
frequ£ncia acrescida pelo uso generalizado da ultrassonografia, 
e quase sempre nos primeiros meses (mais tarde, o volume ute¬ 
rine dificulta ou impossibilita o diagndstico), as normas serao 
as aplicadas a paeientes nao gravidas. 

Deve-se considerar a possibilidade de tratar-se apenas de 
ovario (ou ovarios) de volume aumentado, polidstico (tipo 
Stein-Leventhal) ou com solitario cisto, dos chamados "fun- 
cionais” modalidade an6mala de corpo amarelo. Nessas condi- 
<^6es, na gestante como na nao gravida, e a conduta expect ante; 
deve-se reexaminar a paciente a cur to prazo, repetindo a ultras¬ 
sonografia, porque o crescimento uterino tornara inutil o toque 
combinado aptis o 4° ou 5 Q m£s. 

No diagndstico diferencial, nao se deve esquecer a gravidez 
ectdpica e os cisto s, dependentes de atividade hormonal, que 
acompanham a mola hidatiforme. 
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A traditional regra dos 6 cm , caso seja dstico ou sdlido- 
dstico o tumor, aplica-se tamb^m; geralmente conduta expec- 
tante, abaixo dessas dimensoes; e possibilidade de interven^ao 
imediata acima daquele diimetro. A convic^ao de tumor sdlido 
exige a opera^ao mesmo se o limite for inferior, 

Eseolhida a expecta<;ao, se qualquer duvida remanesce sobre 
a existgneia de tumor, o parto seri obrigatoriamente cesireo, 
com o que se far a inspe^ao direta dos ovarios, 

Quando o tumor de ovirio ^ reconhecido, 6 ideal que se 
aguarde a evolu^ao da gesta^ao at6 em torno da 20 d semana. 
Bernhard et al (1999), apdsrevisarem IS.391 ultrassonografias 
obstetricas e identificar 432 gesta^oes com massas anexiais, e 
Lavery et ai (1986), apds analisarem 3.918 gestagoes, obser 
varam que a maioria das lesoes (76 a 96%) regrediu esponta- 
neamente em torno da 14* i IS 11 semana, especialmente aquelas 
com tamanho inferior a 5 cm. 

Importante avaliar sua posslvel malignidade, como pre¬ 
sent de componentes complexos, com fluxo na lesao e baixo 
(ndice de pulsatilidade, e a elevada frequlncia de complica^oes 
(3 a 15% dos casos), como tor^ao, rotura, hemorragias, infec<;ao 
esupuragao, quepossam exigir cirurgia comp ulsbria. Entretanto, 
6 precise considerar, em fun^io das dimensoes do tumor e das 
do btero, as dificuldades de exterioriza^ao da massa tumoral e o 
manuseio necessirio i sua extirpa^ao, Entre as necessidades de 
pronta inter ven^ao e a conveni£ncia de esperar p el a vizinhan^a 
do termo da gravidez para efetuar cesirea seguida do tratamen¬ 
to ginecoldgico, a op<;ao seri feita considerando-se a fase da gra¬ 
videz, as dimensoes e caracteristicas do tumor, a valoriza<^o do 
feto, a idade da gestante e a sintomatologia. 

Lee et ai (2000) compararam 36 mulheres submetidas a ci¬ 
rurgia de urg£ncia por torgao de anexo com 53 mulheres opera- 
das eletivamente por massa anexial durante a gesta<;aa 4 Q grupo 
submetido i cirurgia de urgfaicla apresentou ndmero elevado 
de trabalho de parto premature (22,2% vs 3,8%, p < 0,005)* 
Em outras situates, quando a massa anexial apresenta volu¬ 
me demasiadamente grande, a ponto de poder causar sintomas 
compress!vos com altera$ao de hibito intestinal, dor abdomi¬ 
nal, compressao uterina e ati dificuldade respiratdria, haveri 
indicagao de retirada ciriirgica (Figura 73.3). 

Tumores contiguos ao segmento inferior uterino impedem 
a descida da apresentafao e motivam distocias. O colo pode 
dilatar-se, mas a apresenta<;ao permanecer^ alta e m6veL esti 
a cesirea indicada, sem ficar esclarecido o motivo da falta de 
progressao. O diagndstico sera feito apds a retirada do feto. 

Quanto aos marcadores tumorais na gestagao, Giuntoli, em 
2006, descreve que o papel do CA 125 esti reduzido, pois se en- 
contra elevado durante a gesta^ao, especialmente no 1" trimes- 
tre* A a-fetoprotelna, quando persistentemente elevada, esti 
relacionada a tumores do seio endod^rmico, Disgerminomas 
estao associados a elevados niveis de lactato desidrogenase 
(LDH) e seus niveis podem ser usados para determinar a res- 
post a ao tratamento. Cabe lembrar que um tumor maligno, aS“ 
sim como ocorre na paciente nao gravida, pode estar presente 
mesmo com valores de marcadores dentro da normalidade, as* 
sim, a conduta ciriirgica deve ser baseada nos sintomas, exame 
flsico e achados radioldgicos. 

Nos 164 casos de tumores ovarianos diagnosticados durante 
a gravidez no Royal Women's Hospital (Melbourne) entre 1947 
e 1969, Beischer (1971) encontrou mais de 50% de teratomas 
clsticos ou cistoadenomas mucinosos, e somente 4 deles (2,4%) 
malignos. Estatuiu, ao contrario do admitido, que o tamanho 
do tumor nao serve como critMo de malignidade. 

Nos 100 neoplasmas do ovario estudados por Novak: (1975) 
o percentual de sobrevida de 5 anos chegou a 76%, refletindo 
a evolu^ao favorivel desses tumores, o que nao foi anotado na 





Figura 73.3 • Massa anexial voiumosa em gestance de 20 semanas. Paciente apreserrtava dfspneia e compressao uterina. (Corcesia do Servigo 
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experi£ncia de Struykft Treffers (1984): 90 gestagoes complica- 
das por tumores do ovirio, 2 malignos, Em 50% o diagndstico 
se estabeleceu no P trimestre, com dores intensas (26%), tor- 
gao (12%), obstrugao do trabalho parturiente (17%) e rotura da 
tumoragao (9%). Apenas 37% das paclentes nao apresentaram 
complicagoes e foi elevada a mortalidade fetal (3 decessos in 
utero e 7 neonatais). 

Leiserowitz (2006) conduiu, em estudo de base populario- 
nal em gestanies na Califdrnia, que 2,2% das massas anexials 
durante a gestagao representavam tumor maligno ou de baixo 
potential Esses achados debaixa incidSncia de doenga maligna 
em gravidas nao sao inesperados em face da idade mais jovem 
das gest antes em relagao h populagao em geral, na qual a maior 
parte dos tumores anexials sao diagnosticados. 

Giuntoli et al. (2006) relatam em trabalho de revisao, com 
relagao ao manejo cirri rgieo, que o exame transoperatorio de 
eongelagao & parte fundamental da conduta. O estadiamento 
cirdrgico deve ser o mesmo para padentes gest antes e para nao 
gestantes que desejam manter a fertilidade futura. Na presenga 
de doenga tonfinada & pelve, o estadiamento indui omentecto- 
mia, Hnfadenectomia pdlvica ipsdateral e paradrtica, biopsias 
mriltiplas peritoniais e de lesoes suspeitas. Quando doenga me* 
tastatica e encontrada, a dtorredugao agressiva & recomendada. 
Consideragoes especifleas devem ser realizadas de acordo com 
histologia e o grau de agressividade do turnon G estadiamento 
tern valor determinate para o planejamento da necessidade de 
terapia adjuvante. 

A quimioterapia, quando indicada, pode ser realizada com 
certa seguranga a partir do 2 e trimestre. Efeitos para a gesta- 
gao incluem baixo peso ao nascer, parto premature e ate atd a 
perda gestacional; entretanto, os beneficios da quimioterapia 
superam os riscos associados. Vale lembrar o cuidado quando 
realizada prdxima ao ter mo de evitar o nascimento vigente de 
neutropenia e/ou plaquetopenia fetal acentuadas. 
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■ Introdugao 



A eoncomitlncia de gestagao e cancer genital i pouco co¬ 
mum, uma vez que tais neoplasias incidem, mais frequente- 
mente, a partir da 5“ decada da vida, portanto, ji passada a fase 
reprodutiva. O cancer do colo do utero, entretanto, alem de ter 
elevada prevalincia nos palses em desenvolvimento, nao rara- 
mente acomete mulheres mais jovens. Aproximadamente 30% 
das mulheres com diagndstico de cancer do colo estao na idade 
reprodutiva, e 3% dos dnceres do colo sao diagnosticados du¬ 
rante a gravidez, Esses aspectos seguramente contribuem para 
que o clncer do colo seja o mais frequente entre as neoplasias 
genitais durante a gravidez, sendo a indd&ida estimada entre 
1/2.000 e 1/13.000 gestagoes, dependendo da inclusao de car¬ 
cinoma in situ e do periodo p6s-parto considerado (Nguyen 
et ai, 2000; Palle et al, 2000; Weisz et ai, 2001). Geralmente, 
considera-se que o dncer de colo diagnosticado at£ 12 meses 
ap6s a gestagao ji estava presente durante da (Lee et ai, 2008). 
Smith et al (2001) observaram que mais de 50% dos dnceres 
associados a gravidez, em qualquer localizagao, sao diagnos¬ 
ticados no p6s-parto, 30% durante o parto, e apenas 20% no 
periodo pr^-natal. 

Em consequSncia da difusao do rastreio citoldgico do can¬ 
cer do colo, tem-se observado a diminuigao da incidSncia do 
cancer invasive, acompanhada de aumento de neoplasias intra- 
epiteliais (NIC). Como os picos de incidSncia de NIC e gesta¬ 
gao ocorrem na 3 1 decada da vida, alteragoes citologicas podem 
ser encontradas em 0,5 a 5% das grividas (Tenari et al, 2007). 

A gestagao representa oportunidade excepcional para o 
diagndstico precoce do cancer do colo, uma vez que a inspe- 
gao, exame citoldgico e palpagao fazem parte dos cuidados 
pre-natais. O rastreio citoldgico deve ser componente essen- 
cial no prenatal, com coleta de material da ecto e endoc^rvice. 
Eacientes portadoras de lesoes visiveis no colo, exofiticas ou 
ulceradas, devem ser biopsiadas, pois os esfregagos eitoldgicos 
obtidos diretamente de tumores, por vezes, contfim apenas ce¬ 
lulas inflamatbrias. 

Presente a lesao intraepitelial ou invasiva, estari o obstetra 
diante da necessidade de decisoes que envolvem questoes fa- 
miliares, ^ticas e medicas. Nosso propdsito 6 considerar os as¬ 
pectos evolutivos da doenga, seus m^ tod os diagndsticos e tera- 
pguticos, com vistas a oferecer subsidios k conduta na gestagao 
que se acompanha de neoplasia epitelial cervical ou de doenga 
invasiva. 


■ Alteragoes fisiologicas do 
colo durante a gravidez 

O colo do utero i sltio de importantes modificagoes fisiold- 
gicas na gravida, que se exacerbam conforme a gestagao pro¬ 
gride. Gramas is alteragoes hormonais e metabdlicas, ocorrem 
alt erases epiteliais, estromais e vasculares que se express am 
morfologicamente como hipertrofia gravidica do colo do litero. 
Ocorre edema e hipervascularizagao do estroma, e aumento da 
espessura do epitblio de revestimento, a custa da camada inter- 
mediiria. O ectropio (exteriorizagao do epitelio glandular pelo 
orificio externo) se acentua com a evolugao da gravidez, po- 
dendo adquirir aspecto polipoide, congesto com sangramento 
facil (Casanova et ai, 2007; Mortoza et ai, 2006). 

O aumento da vascularizagao confere Colorado azul-escura 
ao colo e is paredes vaginais, que se acompanham de edema e 
relaxamento fibromuscular. Ha copiosa produgao de muco es- 
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pesso que dificulta a visualizaggo. A decidualizaglo do estroma 
pode tornar o colo friavel e poliposo. 

A interpretagao de esfregagos eitoldgicos & mais diffcil. As 
alteragoes hormonais da gravidez provocam mudangas nas 
celulas epiteliais escamosas e glandulares, que incluem hiper- 
plasia e atipia reativa (Mclntyre-Seltman & Lesnock, 2008). A 
reagio de Arias-Stellapode ser confundida com atipia glandu¬ 
lar ou malignidade (Hunter et ai, 2008). Com a decidualizagao 
surgem celulas grandes com nucleos aumentados, sujeitos a 
interpretagao errdnea. Ao lado disso, celulas do sinciciotrofo- 
blasto e do eitrofoblasto podem ser vistas nos esfregagos. Hi 
maior quantidade de celulas inflaroatbrias. Por vezes, cblulas 
metaplisicas imaturas estao presentes em grande quantidade 
aparentando lesoes intraepiteliais de alto grau. 

A apargneia colposcdpica tambbm sofre acentuadas alte¬ 
ragoes durante toda a gestagao. }£ no 1* trimestre, o edema, 
a cianose e a friabilidade tendem a dificultar a colposcopia. 
Com o avango da gravidez, a decidualizagio torna-se proemi- 
nente adquirindo apar£ncia colposcbpica de placa acetobran- 
ca com pontilhado vascular. Tais alteragbes se expressam, na 
colposcopia, com vascularizagao superficial mais evidente no 
epitblio escamoso, com vasos dilatados com calibre e ramifica- 
goes regulares, com pontilhado fino e/ou finamente reticular 
(Casanova et ai, 2007), zona de transformagao aumentada 
com orificios glandulares hipertrofiados e volumosos cistos 
de Naboth (Mortoza et ai, 2006). A vascularizagao exuberante 
pode tomar diflcil a diferenciagao com vasos atipicos. A pre- 
senga de metaplasia imatura pode produzir grandes areas de 
epitblio acetobranco tfinue, com mosaico e pontilhado finos. Os 
pdlipos mucosos sao comuns. O aparecimento de reagao deci¬ 
dual e o fenfimeno mais marcante (Figura 74.1). 



Figure 74.1 ■ Deciduose, imagem colposedpica de deciduose do 
colo do ucero, (Fcto cedidapela Ora Isabel do Vol .) 


■ Neoplasias intraepiteliais 
cervicais 

■ Conceito 

Sao altera^oes do processo de matora^ao do epitelio, com 
dlferentes gratis de gravidade, dependendo dapropor^ao de ci~ 
lulaa imaturas atipicas, ou da espessura de epitelio acometida 





e do gran de discariose. Caracterizam-se, portanto, por altera- 
<;des arquiteturais do epitelio, assim como por alteraqoes celu- 
lares, tais como aumento na relagao nucleo/citoplasma, atipias 
nucleares e mitoses. Encontram-se, ainda, alt erases celulares 
que sugerem a infecqao pelos papilomavirus, tais como coiloci- 
tose e paraceratose. 

Em funfto da intensidadc dessas altera^dcs, as neoplasias 
intraepiteliais sao classificadas em graus 1, 2 ou 3, que repre- 
sentam um contfnuo de um mesmo processo. Sao essas as ca- 
racteristicas histopatoldgicas das NIC (Figura 74.2 A, B e C): 

• NIC 1 - perda de polaridade das cilulas, restrita ao terqo in¬ 
ferior do epitilio, onde podem ser encontradas figuras de mi- 
tose, porem tipicas. Nas camadas superiores hi grau leve de 
discariose, que se caracteriza por maturaqao citoplasmatica 
completa e cilulas superficiais com nticleos atipicos 

. NIC 2 - metade a dois ten;os inferiors da espessura epitelial 
contim cilulas imaturas atipicas; ha presemja de mitoses ati- 
picas 

• NIC 3 - acomete pelo menos dois terqos da espessura epi¬ 
telial, ou a sua totalidade; numerosas figuras de mitoses 
atipicas; alteraijoes nucleares importantes com contornos 
nucleares atipicos, hipercromasia e alta relafio nucleo/cito- 
plasmatica. 


■ Fatores de risco 

A preval£ncia das NIC se situa, segundo varies estudos, en¬ 
tre 0,5 e 4% da populate e parece estar aumentando, Os fato¬ 
res de riseo descritos sao: 

• Idade precoce da l 1 " relagao sexual 

• Numero de parceiros sexuais 

• Idade da l d gesta^ao 
» Multiparidade 

• Infee ^des especfficas (DST) ou inespedfieas de repeti<;ao, 
com destaque para as infec^des herp^ticas e as infec^oes por 
HPV 

Os cofatores consider ados sao: tabagismo, fatores hormo¬ 
nal e imunoldgicos. 


■ Evolu^ao 


Classicamente, o tempo de evoluqao da NIC para o carcino¬ 
ma invasor i estimado entre 10 e 15 anos, sob a forma de esti- 
dios sucessivos de gravidade crescente. Ostor (1993), a partir 
de uma revisao das publica?6es do periodo entre 1955 e 1990, 
em um estudo de 4.504 casos com NIC 1 acompanhados por 
1 a 18 anos, observou que 57% regrediram, 32% persistiram 
estiveis, 11% evoluiram para NIC 3 e 1% para cineer. 

A gravidez nao influi negativamente na cvoluqao da NIC, e 
na paciente imunocompetente, bem avaliada pela eolposcopia 
e, quando couber, histopatologia, a NIC raramente evolui para 
doenqa invasora. Em algumas pacientes, hi regressio da doen- 
fa apds o parto. Segundo Tenari (2007) as taxas de regressao de 
citologia anormal, induindo LS1L (lesao de baixo grau - low 
grade squamous intraepithelial lesion) e HSIL (lesao de alto 
grau - hight grade squamous intraepithelial lesion), variam de 
25 a 77%. Acredita-se que essa regressao ocorre em pelo menos 
um ter<;o das pacientes, em consequencia da resoluijao das mu- 
danqas imunoldgicas induzidas pela gesta<;ao. Casanova et al 
apresentam revisao da literatura que soma 1.765 pacientes com 
lesao intraepitelial durante a gesta<;ao, tendo ocorrido progres- 
sao em 14%, persistSncia em 40% e regressao em 50%. 

Alguns autores defendem a teoria de que o trauma do par¬ 
to transvaginal pode promover uma completa remo<;ao dos 
tecidos displisicos. Ahdoot et al. (1998) observaram esse fe- 
ndmeno em uma sdrie prospectiva de citologias durante a ges- 
tai;3o e no p6s-parto, constatando a regressao de 60% de lesoes 
HSIL em partos vaginais contra 0% em cesarianas. O estudo 
de Siristatidis et al. (2002) demonstrou 66,6% de regressao de 
HSIL em partos vaginais e 12,5% entre pacientes com parto ce¬ 
sarian a. 



■ Diagnostic*) 

Para diagndstico das NIC empregam-se a citologia, a col- 
poscopia eo exame histopatoldgicode maneira criteriosa. Cada 
um desses mitodos tern seu papel no processo diagndstico, e se 
complementam, devendo ser indicados em uma ordem ldgica. 
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Figura 74.2 * A. NIC 1. B. NiC 2 . C. NIC 3. 


L&soes P real rsoras e Ca n ce r do Colo do ffte ro na C rav id ei 




jrapjA&jt) eu sekjaoQ 



Cabe i citologia selecionar as pacientes com risco de apre- 
sentarem lesoes intraepiteliais ou invasoras, que deverao ser 
submetidas i colposcopia e, eventualmente, a exame histopato- 
ldgico. A colposcopia, por sua vez, tern como objctivo principal 
orientar o examinador para realizaflo de biopsia, apontando o 
local onde mais provavelmente a lesao se local iza. Alem disso, 
quando realizada por proflssional experimentado, a colposcopia 
podera afastar com seguranfa a present de lesao significativa, 
suspeitada pelo exame citoldgico. Isso 6 particularmente Impor- 
tante na gravidez, pois evita biopsias e intervenfdes desnecessa- 
rias sobre o colo do btero, que poderiam p6r em risco a evolu- 
fao normal da gravidez, ao mesmo tempo que da tranquilidade 
ao obstetra e i gestante para prosseguir a gestafio, deixando 
para o pds-parto as investigafoes que se fafam necessirias. O 
diagndstico definitivo das lesoes intraepiteliais i dado pelo es- 
tudo histopatoldgico do material obtido em biopsia. Entretanto, 
considcrando as taxas de regressao ja mencionadas e o papel da 
colposcopia para avaliar o aspecto das lesoes, a bidpsia nao esta 
obrigatoriamente indicada em todos os casos de NIC. 


° Adenocarcinoma in situ endocervical 
° Adenocarcinoma 
" Endocervical 
Q Endometrial 
° Extrauterino 
B Sem outra especificafao 

O aspecto citoldgico na lesao de baixo grau & caracterizado 
por leve aumento da relafao nudeo-citoplasma em cdlulas es- 
camosas maduras, hipercromasia nuclear, membrana nuclear 
espessada e eitoplasma pouco alterado. O diagnostic© de infec- 
fao por HPV, incluido pelo sistema Bethesda, ocorre na pre¬ 
sent de atipia coilocitdtica, discariose e disceratose. 

Nas lesoes de alto grau as cOlulas escamosas sao menos ma¬ 
duras com discariose (aumento da relafao nucleo-citoplasma), 
cromatina grosseira e irregularidade do contorno nuclear. 

No carcinoma in situ, a discariose ocorre nas cdlulas esca¬ 
mosas imaturas. As celulas atfpicas encontram-se isoladas ou 
em pequenos grupos. 



■ Citologia 

O m6todo de rastreio das NIC £ o exame citoldgico do colo 
do iitero, cujo papel £ identificar as pacientes que possam ser 
por tad or as de lesoes intraepiteliais e/ou invasoras, e que, por 
isso, deverao complementar a investigate com colposcopia e, 
eventualmente, biopsia. Assim sendo, o diagndstico citologico 
nunca £ o definitivo; mesmo que o esfregafo diagnostique le- 
soes invasoras, obriga-se a prosseguir a proped£utica em busca 
de confirmaqao histopatologica. 

A present de gravidez em nada altera os crftlrios de perio- 
dicidade para a realizaf ao do exame colpocitoldgico. Pelo eon- 
tririo, muitas vezes a gravidez £ oportunidade impar de obter 
material para colpocitologia e at4 mesmo para realizar o exame 
ginecoldgico, em mulheres que nao recorrem aos servifos me¬ 
dicos de rotina, a nao ser na vig£ncia de gestagao. Tamb£m, nao 
muda o m£todo de coleta do material, que deve incluir sempre 
celulas do epit£lio glandular, com o uso da escova endocervical. 
Vale lembrar que, durante a gestafao, o edema fisioldgico do 
trato genital tende a expor o epMio do canal cervical, facilitan- 
do a obtenfao de celulas glandulares. £ importante mencionar, 
na requisifao do exame, que a paciente esti gravida. 

Segundo ccmenso de Bethesda , em 2001, para a termino- 
logia dos achados citoldgicos cervicais, as alterafdes celulares 
relacionadas a anormalidades doepitelio sao: 

• C^liilas escamosas 

D Celulas escamosas atfpicas 
° De significado indeterminado (ASC-US) 

3 Nao se pode excluir lesao de alto grau (A5C-H) 

0 Lesao escamosa intraepitelial de baixo grau (LSIL) 
e Incluindo HPV e displasia leve (NIC 1) 

Lesao escamosa intraepitelial de alto grau (H5IL) 

° Incluindo displasias moderada e grave (NIC 2, NIC 3 e 
Ca in situ) 

° Com achados suspeitos de invasao 
° Carcinoma escamoso 

* Celulas glandulares 

Celulas atfpicas 
° Celulas endo cervicais 
° Celulas endometriais 
° C£lulas glandulares 
0 Celulas atfpicas 

° Celulas endo cervicais, favorecendo neoplasia 
w Celulas glandulares, favorecendo neoplasia 
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■ Colposcopia 

Os achados colposcopicos normals sao o epitrilio escamoso 
original, epitOlio colunar e zona de transforma^ao, As modi- 
ficafoes da transpargncia, relevo e cor do epitelio produzem 
achados colposcdpicos anormais, como epitelio acetobranco, 
mosaico, pontilhado, vasos atlpicos etc., que sugerem a presen- 
fa de NIC. 

O m^todo permite a identificafao da area acometida, sua 
extensao, e orienta o local de biopsia, contribuindo para plane- 
jar o tratamento adequado, al^m de ser eficaz no diagndstico 
das lesoes precursors e nas fases mais incipientes do cancer 
invasor. 

As alterafoes colposcdpicas que ocorrem na gravidez, jA des- 
critas, dificultam a gradafao das lesoes intraepiteliais. O edema 
torna o epitelio acetobranco menos intenso, o que faz a lesao 
parecer menos grave. Por outro lado, a vasodilatafao confere 
aparencia mais grave. Alim disso, sinais indicativos de invasao 
podem nao ser percebidos em uma lesao intraepitelial de alto 
grau (Mdntyre-Seltman & Lesnock, 2008). 

■ Histopatologia 

Constitui o padrao-ouro para diagndstico das neoplasias in¬ 
traepiteliais cervicais, identificando alterafoes de proliferate e 
maturafao celnlar anormais, atipia nuclear e atividade mitdtica 
que permitem classificidas em NIC 1, NIC 2 ou NIC 3, confor¬ 
ms descrito. 

Todas as etapas de investigafio devem ser rigorosamente 
respeitadas para nao conduzirem a tratamentos equfvocos. 


■ Conduta durante a gravidez 

Em linhas gerais, a conduta na paciente gravida com alte¬ 
rafoes citoldgicas relacionadas a anormalidades epiteliais ^ se- 
melhante k da nao gravida, A l a preocupafao & a de excluir a 
exists ncia de doenfa invasiva, uma vez que tudo o mais entre 
atipia celular e carcinoma in situ (CIS) pode ter conduta expec- 
tante dunante a gestafao, postergando-se o tratamento para o 
pds-parto. Evidentemente, cabe k colposcopia, indicada com os 
mesmos crit^rios adotados fora da gravidez, identificar os casos 
em que a invasao ja possa ter ocorrido. Entretanto, a American 
Society for Colposcopy and Cervical Pathology considera acei- 




live! que a colposcopia seja adiada para o periodo pds-parto 
em mulheres com diagnbstico citoldgico de ASCUS (atipias 
em cfiulas escamosas de significado indeterminado) ou com 
alteragoes citoldgicas de lesdes intraepiteliais escamosas de bai- 
xo grata (LSIL), infectadas pelo HPV. Pacientes com atipias de 
cdluks glandulares devem ser submetidas k colposcopia, po- 
r&m estA contraindicada a curetagem de canal cervical A col¬ 
poscopia deve ser tamb^m considered a nos casos de qualquer 
anormalidade epitelial em mulheres que nao realizam exame 
de rastreio reg alarm ante fora da gravidez. 

& importante que o profissional que vai realizar a colpos¬ 
copia seja experiente e esteja familiarizado com as alteragoes 
fisioldgicas da gravidez, visando k selegao rigor os a dos casos 
em que a biopsia e indispensAvel, ou seja, quando houver acha- 
dos sugestivos de lesdes de alto grau ou mais graves (Hunter 
et al, 200S), 

O resultado citoldgico de ASC (US ou H) £ o menos repro- 
duzfvel de todas as categorias; a 16m disso, a preValencia de can¬ 
cer invasivo nesses casos 6 extremamente baixa, em torno de 
0,1 a 0,2% (Creasman, 2007i Siristatidis et aL 200 2) + Segundo 
Hunter (2008), a probabilidade de se encontrar uma lesao in- 
vasiva em biopsia, tanto no anteparto como no pds-parto, em 
citologias ASC-US com teste de HPV de alto risco positivo, 6 
menor que 1%, Com base nesses dados, recomenda-se, para 
pacientes com laudo citoldgico de ASC-US, repetigao do exa¬ 
me citoldgico em 6 meses, que ser A novamente repetido em 
6 meses caso o 2 U exame tenha sido negativo. Caso o 2 11 exame 
permanega alter ado ou tenha se agravado, estarA indicada col¬ 
poscopia com eventual biopsia. Creasman (2007) aponta, como 
outra opgao, a realizagao imediata da colposcopia jA apds o l fi 
exame citoldgico alterado. Nos casos em que a colposcopia for 
negativa para lesao intraepitelial, recomend a repetir a citologia 
em 12 meses. 

Em 2006, a American Society for Colposcopy and Cervical 
Pathology (ASCCP) (2007), em parceira com outras socieda- 
des internacionais, e com base nos resultados do estudo ALTS' 
(Ascus Lsil Triage Study), patrocinado pelo National Cancer 
Institute (NCI - USA), estabeleceu que 2 exames citoldgicos 
realizados com 6 meses de intervalo, a colposcopia e o teste 
para identificagao do DNA-HPV oncogSnico sao todos proce- 
dimentos seguros para conduzir os casos de ASC-US, Em nos- 
so meio, por limitagdes financeiras e operacionais, o teste de 
captura hibrida do HPV nao A utilizado rotineiramente. 

A gravidez praticamente nao muda a conduta no ASC-US, 
a nao ser pelo fato de que, sempre que possfvel, a colposcopia 
deve ser postergada para ate 6 semanas apds o par to (Hunter 
et al, 2008; Minisforio da Sadde, 2011; Patton et al, 2008). 

Em pacientes com ASC-H, a recomendagao 6 a avaliagao 
colposcdpica. Nos casos em que nao forem identificadas alte- 
ragdes compatlveis com lesoes de alto grau, o exame citoldgico 
deve ser repetido em 6 e 12 meses (Wright et al, 2007). 

Na Ultima d6cada tem aumentado a incid£ncia de LSIL, sen- 
do a sua present; a forte indicador de infecgao por HPV. A pre- 
val£ncia de NIC 2 ou lesao mais grave entre os casos de LSIL, 
em uma primeira avaliagao colposcdpica, & de 12 a 16% (Wright 
et al , 2007). EstA indicada a colposcopia diante de laudo cito¬ 
ldgico de LSIL, fora ou durante a gravidez, aceitando-se que o 
exame se realize at£ 6 semanas apds o parto. Na padente gravi¬ 
da sem suspeita citoldgica ou colposcdpica de NIC 2 ou lesao 
mais grave em uma avaliagao colposcdpica initial, recomenda- 
se o acompanhamento no pds-parto, nao sendo aceitAveis exa¬ 
mes citoldgicos ou colposcdpicos adicionais durante a gestagao 
(Ward & Bristow, 2002). 

O resultado de HSIL ao exame citoldgico envolve alto ris¬ 
co de doenga cervical significativa. Nesses casos, a colposcopia 


identifica NIC 2 ou lesao mais grave em 53 a 66% dos casos, e 
aproximadamente 2% das mulheres com HSIL tfim cancer in- 
vasor (Wright et aL, 2007)* A colposcopia em casos de citologia 
HSIL deve ser conduzida por professional familiarizado com 
as alter agdes induzidas pel a gestagao, com o intuito de evitar 
biopsias ou excisoes desnecessirias. Por out ro lado, estao indi- 
cadas as biopsias em lesdes suspeitas de NIC 2, 3 ou de cancer 
invasor. A curetagem endocervical esta proscrita na gravida. As 
excisoes diagndsticas nao sao aceitAveis, a menos que se sus- 
peite de doenga invasiva com base na citologia, colposcopia e 
biopsia. Recomenda-se a reavaliagao citoldgica e colposcdpica, 
apds 6 semanas do parto, em gravidas com HSIL nas quais nao 
se diagnosticou NIC 2 ou 3 (Wright, 2007). 

Nos casos em que a colposcopia for consistente com NIC 
2 ou mais grave, deve ser realizada a biopsia dirigida. Tenari 
(2007) recomend a que, confirm ado o achado colposcdpico no 
exame histopatoldgico, a paciente deve ser avaliada por colpos¬ 
copia a cad a trimestre, deixando o tratamento definitivo para 
apds o parto, se nao houver evid£ncias de evolu^ao da doen^a 
nas avalia^des colposcdpicas. 

Nos casos de colposcopia insatisfatdria (JEC nao visfvel), se 
nao houver evidgneias de lesao grave nas Areas avaliadas e a 
citologia nao for consistente com carcinoma escamoso ou ade¬ 
nocarcinoma, a colposcopia deve ser repetida a cada trimestre 
(Ahdoot et al , 1998; McIntyre-Seltman, 2Q08). 

Ainda nao estA bem estabelecldo o significado de AGUS no 
ciclo gravfdico-puerperal. Fora dele, sabe-se que em 40% dos 
casos hA associa<;ao com anormalidade tecidual significativa, e, 
entre esses, em mais de 50% dos casos hA lesao intraepitelial 
escamosa. 

A avaliagao do colo inclui, obrigatoriamente, inspe^ao com 
especulo e toque vaginal, que avalia o volume e a consistgncia, 
com vistas a detectar lesoes macroscdpicas ou colo aumentado 
em volume e endurecido (colo em barril) p condifoes que indi¬ 
cam a biopsia imediata. Ausentes essas alteragoes, estA indicada 
a colposcopia e, quando for o caso, biopsia dirigida. 

Se a colposcopia for normal, a preocupagao & se ha lesao 
endocervical alt a no canal cervical, nao visfveL Procedimentos 
invasivos, como curetagem de canal cervical ou biopsias aspi- 
rativas, sao contraindicados na gestagao. O citologista deve re- 
examinar a lamina original em busca de fatores como c^lulas 
inflamatdrias, pdlipos, hiperplasia glandular ou reagao de Arias 
Stella que possam confundir o laudo. 

Em resumo, com base em algoritmo de Hunter (2008) e nas 
diretrizes brasileiras para o rastreamento do cincer do colo do 
litero (MS, 2001), pode-se adotar a seguinte conduta nas neo¬ 
plasias intraepiteliais durante a gravidez: 



* Todas as alter agues citoldgicas devem ser avaliadas pela coL 
poscopia, com excegao de ASC-US e LSIL (em adolescentes), 
que deverao ter a citologia repetida a cada trimestre 

* Pacientes com colposcopia normal ou NIC I tambem segui- 
rao com acompanhamento citoldgico 

* Pacientes com colposcopia NIC II deverao repetir o exame a 
cada trimestre 

* Pacientes com NIC III ou suspeita de invasao devem ser sub- 
metidas k biopsia. 


Nos casos em que houver carcinoma in situ na biopsia di¬ 
rigida, o gineeologista e o patologista deverao decidir em 
eonjunto se a conizagao deve ou nao ser realizada durante a 
gestagao. A prefer£ncia 6 que se postergue para o pds-parto, 
mantendo-se controle citoldgico e colposcdpico durante a ges¬ 
tagao (McIntyre-Selt man, 2008). A conizagao no period o ges- 
tacional esta associada a grande morbid ade, especificamente 
hemorragia, infecgao, abortamento e parto prematuro. 
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A suspeita de micrainvasao na biopsia ou adenocarcinoma 
in situ sao as unicas indicates de urn procedimento excisional 
(comza?ao a frio ou CAF - cirurgia de alia frequencia) durante 
a gravidez (Mclntyre-Seltman, 2008). 

Com rela<;ao ao modo de parto, alguns estudos sugerem que 
a rea^ao inflamatdria secundaria ao trauma do parto vaginal 
pode favorecer a regressao das lesoes intraepiteliais. Siristatidis 
et al, (2002) compararam as taxas de regressao de HSU em par- 
tos vaginais e cesariana e encontraram os valores de 67 e 13%, 
respectivamente. 


■ Conduta no pos-parto 



Recomenda-se o minimo de 6 semanas pis-parto, sendo 
ideal o periodo de 8 a 10 semanas, para a realiza^ao de citolo- 
gia, colposcopia ou biopsia naquelas pacientes acompanhadas 
durante a gesiafao com acbados citoldgicos ou colposcdpicos 
anormais, nas quais se decidiu pela definiijao diagndstica e/ou 
terapfeutica ap6s o parto. 

Pacientes que tiveram achados citoldgicos e colposcdpicos 
de lesao intraepitelial de baixo grau durante a gravidez podem 
ser acompanhadas com exames citoldgicos ati o pds-parto, 
reservando-se a colposcopia para os cases de persistSncia ou 
eventual piora do quadro citoldgico duranie a gravidez (Hunter 
et al, 2008; MinistSrio da Saiide, 2011; Patton et al, 2008). 

■ Cancer do colo do utero 


■ Diagnostico 

O diagnostico do cancer do colo do titero durante a gravidez 
indui os mesmos passes que fora dela: avalia<;ao cllnica, exame 
citoldgico, colposcopia e confirma^ao histopatoldgica em ma¬ 
terial obtido por biopsia on coniza^ao. 

Os sintomas dependent do est^dio da doen^a e do tamanho 
da lesao, Na maioria dos casos em que o tnmor est& restrito 
ao colo, as pacientes sao assintomiticas (Abrao et al , 2006; 
Calsteren et al, 2005; Weisz et al 2001). Quando presentes, os 
sintomas sao sangramento vaginal anormal, prindpalmenfe 
durante on ap6s o coito, ou corrimento. Como esses sintomas 
tamb^m podem ocorrer em gesta<;6es normals, £ possivel que 
nao sejam valor izad os, o que leva a retardo no diagndstico, 
Segundo Nguyen et al (2000), a media de dura^ao dos sinto¬ 
mas do cancer do colo durante a gravidez 6 de 4,5 meses. Em 
fun<;ao disso, todo sangramento anormal ou corrimento deve 
ser cuidadosamente avaliado com inspe^ao do colo que per¬ 
mit a sua total visualiza<;ao. Na gesta<;ao initial, a lesao pode ser 
confundida com o ectrdpio gravidico ou decidualiza^ao. Em 
gesta^des avan^adas, o aumento do colo e a mudan^a de Colo¬ 
rado podem alterar o aspecto da lesao. Nos casos em que hou- 
ver lesao macroscdpica evidente, exofftica ou ulcer ada, deve-se 
proceder a biopsia imediata. 

Ainda que nao haja lesoes vislveis, o examinador atento pode 
perceber aspecto inflamado, com sangramento ficil k manipu- 
la^ao e, ainda, colo aumentado de volume com consistMcia en- 
durecida. Esses achados sao p articular mente import antes em 
um tipo especial de tumor com grande poder de infiltrar o es- 
troma, mas que se localiza dentro do canal cervical, mantendo 
a ectoc^rvice com aspecto praticamente normal; 6 o chamado 
colo em barril, que ao toque vaginal apresenta-se volumoso e 
dura. £ importante lembrar que em casos assim, como tamb6m 
em tumores avan^ados, a inflama^ao e necrose podem provo- 
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car falso-negative no esfregago citoldgico. Geraimente, acorn- 
panham-se de corrimentos persistentes, sem agente etioldgico 
espetifico, resistentes aos tratamentos comuns, com odor f&ii- 
do, devido k necrose, e com perdas sangufneas. 

Em pacientes assintomiticas e sem lesao aparente, a coleta 
para exame citopatoldgico deve obcdecer aos mesmos crit^rios 
de periodicidade da nao gr&vida, assim como o material deve 
incluir esfregaco do canal cervical obtido com escova endocer- 
vical, con forme j & mencionamos ao estudarmos as neoplasias 
intraepiteliais. Tambdm, os passes seguintes serio os mesmos 
que para o diagndstico das NIC: colposcopia nos casos de esfre- 
ga^o citoldgico anormal (exce^ao para ASC-US e infec^ao por 
HPV) e biopsia na depend£ncia dos achados colposcdpicos. 

Se houver doen<;a invasora, a colposcopia pode presendar 
lesoes sugestivas com base nas altera^oes do padrao vascular, 
dist&ncia intercapilar, aspecto da superffeie e Colorado, que 
indicam a biopsia, £ importante que o colposcopista seja expe¬ 
riment ado para distinguir entre as altera^oes atribuidas k gravi¬ 
dez e as patoldgicas, para evitar biopsias desnecessirias. 

Ficari o diagndstico definitive por conta do estudo histo- 
patoldgico que demonstre a neoplasia invasora. Nos casos em 
que a invasao franca (> 5 mm) ji se evidencie em material de 
biopsia, estari defmido o diagndstico. Se o estudo histopatold- 
gico do material de biopsia demonstrar apenas microinvasao 
ou suspeita de invasao, estaremos diante da tinica condi^ao em 
que hi indica^ao de coniza^ao durante a gravidez. A conizagao 
pode ser realizadapela tdcnica convene ion al ou por cirurgia de 
alt a frequencia. 

■ Anatomia patologica 

■ Tipos histologicos 

Assim como em mulheres nao grividas, SO a 90% dos tumo^ 
res sao escamosos ou carcinomas adenoescamosos (Palle et al , 
2000). O adenocarcinoma tern tido incidencia crescente nos til- 
timos anos, com estatisticas variando de 5 a ate 34% dos casos* 
Alguns fatores sao apontados para justificar esse fato, tais como 
diminui^ao dos casos de carcinoma epidermoide em fun^ao da 
pre ven^ao e tratamento das lesoes pre-neoplasieas, uso precoce 
de anticoncepcionais orais e infec^ao por HPV. 

■ Grau dediferencia^ao 

£ possivel, ainda, classificar os carcinomas do colo do utero, 
segundo o grau de diferencia^ao cdukr, em: G1 - bem diferem 
ciado; G2 - moderadamente diferenciado; G3 - pouco diferen^ 
ciado ou indiferenciado, constituindo esta divisao importante 
fator progndstico. 

■ Carcinoma microinvasor 

Desde que o carcinoma ultrapasse a membrana basal do 
epMio e invada o estroma conjuntivo subjacente, deixa de ser 
uma lesao intraepitelial e passa a ser considerado um carcino¬ 
ma invasor, passando as cdulas malignas a ter contato com va- 
sos sanguineos e linfaticos, e por essas vias se disseminarem. 

Atualmente, a FIGO (Federa^ao das Sociedades de Gine- 
cologia e Obstetrfcia) considers carcinoma microinvasor o(s) 
tumor(es) que infiltra(m) o estroma ate 5 mm em profundida- 
de, e que t£m extensao horizontal mixima de 7 mm, estando 
inclufdas no estadiamento “la” da doen^a, conforme veremos 
adiante. Evidentemente, esse diagndstico & sempre microscd- 
pico. Gs riscos de met ^stases linfonodais nesses casos variam. 



segundo divcrsos estudos, entre 0,21 e 6,8%, havendo diferen- 
<;a importante entre os tumores que invadem atd 3 mm e os 
que atingem os 5 mm de profundidade, A present de celulas 
malignas nos espafos vasculares on Unfiticos tambem parece 
influir nesses riscos. 


■ Evolu^ao 

A dissemina^ao da doen<;a se faz par extensao direta, por via 
linfatica ou ambas + Na primeira, o tumor atinge os tecidos ad- 
jacentes ao colo, mais cornu mente os fundos de sacos vaginais, 
o corpo uterino e param^trios, podendo estender-se ate o ter- 
qo inferior da vagina ou & parede pilvica (Hunter et al, 2008), 
Tais lesoes sao facilmente perceptiveis ao exame especular e aos 
toques vaginal e ratal, sendo este o melhor metodo para avalia- 
^ao do comprometimento dos param&rios, que, acometldos, 
apresentam-se espessados e endurecidos. Em casos nos quais 6 
grande o acometimento parametria!, bilateralmente, atingindo 
a parade pfivica, percebe-se, ao toque retal, toda a pequena pel- 
ve ocupada por massa dura e flxa, sendo impossivel identificar 
os drgaos p£l vicos. £ a ehamada pelve congelada. 

Na disseminagao por extensao direta, o comprometimento 
do parametric pode acompanhar-se de estenose ureteral com 
hidroureter e hidronefrose, geralmente assintomiticos. A ex¬ 
tensao k parede lateral da pelve pode causar dor com irradla^ao 
para membros inferiores, assim como edema desies, por obs¬ 
truct ao fluxo venoso e linfitico. 

Ainda, por extensao direta, o tumor pode propagar-se aos 
septos vesicovaginal ou retovaginal, terminando por atingir as 
mucosas vesical ou retal (Monk & Tenari, 2007). Entretanto, £ 
pouco comum que isso oeorra sem o concomitante comprome¬ 
timento parametrial em direct k$ paredes laterals da pelve. 

A disseminate linfatica se faz via vasos linfAticos parame- 
triais para atingir os linfonodos p£lvicos - obturadores, hipo- 
gas trices e ilfacos externos e da/ para os linfonodos il/acos 
comuns e para-adrticos (Monk & Tenari, 2007). Comprova-se 
a exist^ncia da propaga^ao linfAtica, mesmo em casos iniciais, 
pelo achado de linfonodos comprometidos em 15 a 20% dos ca¬ 
sos em que o crescimento tumoral e limitado ao colo, sem exten¬ 
sao direta para a vagina ou param^trios. Figado, pulmoes, ossos, 
cavidade peritoneal e trebro podem ser sede de metistases. 

As doen^as malignas ginecologicas raramente se dissemi- 
nam para o feto ou a placenta, porem o fendmeno ocorre mais 
frequentemente com as neoplasias ovarianas, Entretanto, um 
caso de carcinoma escamoso do colo com metistase para pla¬ 
centa foi relatado por Dildy et al t em 1989, citado por Weisz 
etal ( 2001 ). 

Na doen^a avangada o dbito costuma decorrer de insuficten- 
cia renal, hemorragia ou das met4stases a dist&ncia. 

A gravidez nao afeta o curso da doen^a. Quando relacio- 
nado a estadio e idade, nao se evidencia efeito na sobrevida 
(Weisz etaU 2001). 


Tabela 74.1 ■ Estadiamento do carcinoma do cofo do utero (FIGD), 

Estadio 0 - Carcinoma in sftu, carcinoma IntraepIteEaL 

Estadio I - Carcinoma restritoaocoio do dtero 

la ~ Carcinoma Invasor s6^ identlficado mlcroscopicamente; 
todas as lesdes macroscbpicas,, mesmo com JnvasSo superficial, 
sio consjderadas estadio lb; a Jnvasao do estroma a Jlmltada a 
profundidade de 5 mm e extensao de 7 mm 
la 1 - invasao ate 3 mm em profundidade e extensao ate 7 mm 
Ia2 - invasao entre 3 e 5 mm de profundidade e extensao ate 
7 mm. 

Envoivlmento do espaco vascular ou linfatica nao altera o estadiamento. 
lb - Lesbes dlnicamente llmltadas ao colo ou lesdes 
pterclfnlcas maiores que estadio la 
ibl ™les6esate4cm 
Ib2 ~ lesbes maiores de 4 cm. 

Estadio II - Envoivlmento da vagina (excegao o ter;o inferior) ou 

envolvimentodos para metrics sem atingir a parede pblvica 
I la - invaslo da vagina, sem atingir seu tergo Inferior, e 
ausGnda de comprometimento parametrial 
lib - invasao de um ou am bos os parairtetrlos, mas sem atingir 
a parede pdlvica, 

Estadio III - EnvoMmento do ter^o inferior da vagina ou extensao b 
parede pblvlca; todos os casos de hldronefrose ou rim nlo 
funcionante devem ser inclufdos, mesmo que atrlbufvels a 
outras causas 

Ilia - extensao ao ter;o Inferior da vagina mas nio^ parede 
pel vice, se houver comprometimento parametrial 
mb - extensao a parede pdlvlca ou hldronefrose ou rim nao 
funcionante, 

Estadio IV - Extensao a bexlga ou reto P ou metastase a dlstancla 
iVa - envolvlmento da mucosa da bexiga ou reto 
IVb - metastase a distance ou extensao da doen^a para fora 
da pelve verdadelra. 



em que houver suspeita de invasao de bexiga ou reto, respec- 
tivamente, 

A utiliza^ao dos m^todos de imagem deve levar em conta 
que os efeitos da radia^ao para a vida fetal sao dose-depend eli¬ 
tes e que os efeitos ad vers os sao diretamente relacionados i ida¬ 
de gestae ion al; quanto mais inicial a gestagao, mais delete rios 
os efeitos. Com base nesses principles, limitam-se as radiagoes 
ionizantes, raios X e tomograflas computadorizadas. Recaem 
as preferbneias sobre a nltrassonografia e a resson&ncia nuclear 
magnetica, para avalia^ao do sistema urogenital, ffgado, cavi¬ 
dade abdominal e espago retroperitoneal. 

Cerca de 70% dos casos de cancer cervical sao diagnostica- 
dos nos est^dios iniciais la, lb e 11a, o que pode ser resultado de 
exames rotineiros no pre natal. Na maioria das vezes, os esti- 
dios avangados da doen<;a impedem a concept (Weisz et al t 
2001 ), 

■ Conduta durante a gravidez 


■ Estadiamento 

A avalia^ao do estado evolutive da doen^a £ o passo se- 
guinte ao diagndstico histopatoldgico e, uma vez definido o 
estadio cl/nico, este nao deve ser mudado depois de iniciado 
o tratamento, mesmo que surjam evid^ncias de doenga mais 
avan^ada. O estadiamento envolve os seguintes m^todos: exa- 
me ginecoldgico (exame especular, toque vaginal e toque retal), 
colposcopia, exame histopatoldgico e m^todos de imagem. A 
cistoscopia e a retos sigmoid osc op ia estao indicadas nos casos 


O tratamento do cancer do colo do ritero durante a gravidez 
depende da idade gestacional ao diagndstico (tempo necess£- 
rio para atingir a maturidade fetal), do estidlo da doen^a, do 
tamanho da lesao e do desejo da paciente de manter a gravidez 
e a fertil idade futura. Recomen da-se a concorr£ncia de equips 
multidisciplinar envoivendo oncologia ginecoldgica, medici- 
na fetal, neonatologia e radioterapia. A decisao de iniciar ou 
postergar o tratamento tern, tambem, implicates religiosas, 
4ticas, morais e culturais. AMm disso, as experiences de tra¬ 
tamento do cancer do colo do utero relatadas na literatura nao 
tern o mesmo nlvel de evidencia dos estudos realizados para 
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pacientes nio gravidas, principalmente por conterem pequenas 
amostras (Hunter ef al, 2008), 

Hunter et al (2008) acreditam que postergar o tratamento 
em pacientes portadoras de lesoes ocultas pode nao ter impac- 
to na sobrevida. Desse mode, pacientes no estidio Ial, diag- 
nosticadopor coniza<;ao com margens livres e sem evidincia de 
envolvimento linfovascular, podem ser consideradas tratadas 
pela prdpria conizagao e acompanhadas pelo restante da gravi¬ 
dez, com colposcopias realizadas a cada 4 semanas (Calsteren 
et al, 2005). O ideal 6 que a conizafao seja realizada entre 14 
e 20 semanas de gestagao. No perlodo de 6 a 8 semanas ap6s o 
parto realiza-se nova avaliagao citoldgica, colposcdpica e, even* 
tualmente, histoldgica, Yahata et al. (2008) relatam 4 casos de 
pacientes com adenocarcinoma lal diagnosticados durante a 
gestagSo, nos quais nao se demonstrou invasao no pds-parto e 
nao sofreram nenhuma inter vengao mais. Hunter et al. (2008), 
porim, sao de opiniao de que os adenocarcinomas, por serem 
mais frequentemente multifocais, com posslveis lesoes em “sal- 
to” que confundem a avaliagao das margens, nao devem ser tra- 
tados conservadoramente. Bisseling et al. (2007) tamb£m ado- 
taram conduta conservadora em 8 pacientes com carcinoma 
escamoso microinvasor, sem relato de invasao posteriormente. 
A regra, porem, £ que o tratamento seja complementado com 
operagao de Piver II em seguida a cesariana a termo (Abrao 
et al, 2006), 

Em estadios Ia2, lb ou Ha diagnosticados antes de 12 sema¬ 
nas, esta indicado o tratamento definitivo imediato com sacrifi- 
cio do concepto (Abrao et al, 2006; Calsteren et al, 2005; Weisz 
et al, 2001), As alternativas sao as mesmas que para a paciente 
nao gravida: histerectomia radical (Wetheim-Meigs; Piver Ill) 
com o feto in situ (Figura 74.3) ou a radioterapia exclusiva. 

O tratamento ciriirgico 6 o preferido em pacientes jovens e 
hlgidas, pois evita as complieagoes associadas a radiagao, tais 
como estenose vaginal, diarreia e slndromes de mi absorgao, 
alim de possibilitar a preservagao da fungao ovariana e explo- 
ragao da pelve e do abdome. 

Se nao houver condigbes cllnicas para cirurgia radical, esti 
indicado o tratamento exclusive pelas radiagoes. A radiotera¬ 
pia externa pode ser iniciada com o feto in situ, e, apds ocor- 
rido o aborto, deve-se complementar com a braquiterapia in- 
tracavitaria. 

Em estidios mais avangados (Hb em diante), o envolvimen¬ 
to do colo tende a impedir a concepgao, tornando, por isso, ra- 



Ftgura 74.3 » Wertheim-Meigs com utero'cheio" (Cortesia do Service 
deOncologia Genital HCPA - Dr, Fernando Freitas.) 


ros os diagnbsticos de doenga avangada na gestagao. Quando 
ocorrem, o tratamento da mae 6 prioritirio, estando indiea- 
da a associagio de quimioterapia e radioterapia, como se nao 
houvesse gravidez, A quimioterapia age diretamente no tumor, 
assim como aumenta a sensibilidade das cdlulas tumorais i ra- 
diagao. 

Passado o 1® trimestre e presente a doenga nos estadios ini- 
ciais (Ia2, lb e Ila), as opgoes para terapia imediata dependerio 
da idade gestacional. Antes de 20 semanas, podem ser indi- 
cadas a operagao de Wertheim-Meigs com o feto in situ ou a 
radioterapia. A radiagao externa £ iniciada com o feto in situ, 
sendo complementada com braquiterapia intracavitiria apds o 
aborto. Apds 20 semanas de gestagao, recomenda-se a extragao 
fetal seguida da histerectomia radical no mesmo ato ciriirgico. 
A extragao fetal previa tambdm £ recomendada nos cases em 
que a opgao seri radioterapia exclusiva, uma vez que sao altas 
as taxas de falha de ocorrSncia de aborto. Em casos de doenga 
local mente avangada (Ubou mais), algunsautores recomendam 
a quimioterapia neoadjuvante seguida de cirurgia (Calsteren 
et al, 2005; Smith et al, 1957). 

O tratamento definitive para os estidios lb diagnosticados 
apds o 1“ trimestre pode ser adiado ate 12 semanas no estidio 
Ibl e 6 semanas no estidio Ib2 (Calsteren et al, 2005). Durante 
esse pertodo, a paciente deve ser avaliada clinicamente a cada 
2 ou 4 semanas e avaliada por ressonincia magndtica se hou¬ 
ver suspeita de progressao da doenga. Note-se, entretanto, que 
o racional para esse retardo £ obscuro e provavelmente basea- 
do em consensos individualizados, nos casos em que a mae se 
nega ao tratamento imediato, para tentar atingir a maturidade 
fetal. Portanto, essa conduta nao pode ser generalizada, mas re- 
servada a casos selecionados, 

A tentativa de estabilizar ou fazer regredir a doenga local- 
mente avangada, quando a opgao for adiar o tratamento defini¬ 
tive ou por recusa da mae de interromper a gestagao, £ relatada 
em poucos casos na literatura com o emprego de quimioterapia 
neoadjuvante i base de cisplatina. 

A utilizagao de agentes quimioteripicos £ um grande di- 
lema. A maioria dos agentes citotdxicos exerce seus efeitos 
interferindo na sintese de DNA e RNA, interrompendo vias 
metabdlicas essenciais e destruindo macromoldculas nao sd 
dos tecidos tumorais, mas tambdm dos normais. Na gravidez, 
tanto os tecidos maternos quanto os fetais podem ser afetados. 
Teoricamente, todos os quimioteripicos sao teratogdnicos, po- 
dendo levar ao comprometimento fetal dependendo do agente, 
da idade da gestagao, tempo de exposigao e dose. O baixo peso 
ocorre em aproximadamente 40% dos casos de exposigao a 
quimioteripicos durante a gestagao (Calsteren et al, 2005). No 
1" trimestre, o risco de malformagoes fetais varia de 7,5 a 17% 
quando & utilizado apenas um agente, passando a 25% quando 
se utiliza uma combinagao de farmacos. Nos 2“ e 3“ trimestres, 
os riscos de defeitos fetais sao semelhantes aos da populate 
em geral, estimados em 1 a 3% (Calsteren et al, 2005; Ward 
& Bristow, 2002). A Tabela 74.2 resume 5 casos de carcinoma 
escamoso do colo em que a quimioterapia neoadjuvante foi uti- 
lizada durante a gestagao. 

Atingida a maturidade fetal ou $e o feto ja estiver maduro no 
momento do diagndstico, a conduta £ a interrupt da gravi¬ 
dez seguida imediatamente do tratamento definitivo. O estadia- 
mento da doenga e as conduces cllnicas da paciente norteiam 
a indicate cirurgica, radioteripica ou quimiorradioteripica, 
como na paciente nao grivida. 

Indicado o tratamento ciriirgico, o ideal £ a cesariana se¬ 
guida da operagao de Wertheim-Meigs no mesmo ato opera¬ 
tors. Em estidios avangados, a radioterapia externa pode ser 
iniciada imediatamente apds o parto, seguida da braquiterapia 
intracavitiria. 





Tabela 74.2 ■ Principals caracteristicas de 5 casos da fiteratura relatados per Caisteren etal. (2005) de carcinoma escamoso 
tra tados durante a gestagao com qutmtoterapia a base de dsplatina. 


Caso 

Idade 

EstddEo 

Idade 

gestational 

Foilow-up 

tmeses) 

Condi 
mater nas 

Conduces 

fetafs 

1 

34 

Ibi 

17 

12 

5ED 

N 

2 

36 

!b2 

21 

24 

5E D 

N 

3 

34 

lla 

16 

5 

Obito 

N 

4 

26 

lib 

14 

13 

dbtto 

N 

5 

26 

Ibi 

15 

10 

5ED 

N 


$lO r senn evldGnda de doetieaj N. normal. 


£ con trovers a a via de parto ideal, De modo geral, aceita- 
se nos casos de lesoes estidio lal, cuja conizafao apresentava 
margens livres, que a via vaginal pode ser indicada, estando 
limitada apenas pelas condifdes obstdtricas, como na pacien- 
te normal. Em pacientes com doenfa no estidio Ia2 em dian- 
te, a preferencia recai sobre a cesariana, pois o parto vaginal 
atrav^s da c^rvice com carcinoma invasor pode promover a 
disseminate linfovascular da doen^a. provocar lacerate 
cervical com hemorragia e facilitar o implante de cdlulas ma- 
lignas na episiotomia. Caisteren et al (2005), em revisao da 
literatura, por^m, encontraram apenas 13 casos de metastases 
no sitio da episiotomia. Por outro lado, na mesma revisao, os 
autores relatam registros de recorrfincias em cicatrizes abdo- 
minais, ap6s histerectomia radical, em pacientes submetidas 
a cesariana. 


■ Prognostic!) 

Considerando o estadiamento dfnico, o prognbstico nao 
difere entre a grivida e a nao grivida com relaflo ao curso 
da doent> sobrevida e taxes de complicate do tratamento 
(Caisteren et al, 2005). Embora nao haja diferent aparente na 
sobrevida entre as mulheres que tiveram parto normal ou ce¬ 
sariana, o potencial de implantes na episiotomia deve ser lem- 
brado. A possibilidade de hemorragia, distorts e dissemina^ao 
de c&ulas tumorais leva a maioria dos autores a recomendar a 
cesariana {Weisz et al, 2001). 
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0 cincer de mama e a patologia maligna mai$ frequente nos 
paises desenvolvidos. Nos Estados Unidos, a 2“ causa de morte 
por cancer, ap6s o de pulmao. Observa-se aumento progressive 
em sua incidSneia mesmo na America Latina. Estima-se que, 
em 2020,70% dos casos novos ocorrerao em paises emergentes 
(OMS). 

A Organixaqao Mundial de Saiide registrou, nas d^cadas de 
1960 e 1970, aumento de 10 vexes nas taxas de incidSncia do 
cancer de mama feminino, ajustadas por idade nos diversos 
continentes, e calcula-se uma elevaqao de 14,5% devido, prin- 
cipalmente, i perspectiva de maior longevidade da populate 
neste periodo (Matias, 1994). A incidfintia vem aumentando 
anualmente, e, para 2012, o INCA-MS prevg 53.000 novos ca¬ 
sos no Brasil. 

A maioria dos aumentos nas taxas de incid&ncia era verifica- 
da em mulheres com mais de 50 anos, mas os indices cresceram 
em pacientes mais jovens. Essas modificaqoes de incid&ncia sao 
atribuldas nao s6 a fatores socioculturais, mas tambdm tern 
sido documentada a elevafao no risco de mulheres migrantes 
de areas de baixo risco para as de alto risco. Esses estudos su- 
gerem que os fatores ambientais tim substantial efeito no risco 
do cincer de mama (INCA, 2011). 

O cincer de mama associado 4 gravidez (CMC) 6 definido 
como aquele diagnosticado durante o periodo de gestaqao e 
tamWm nos primeiros 12 meses apds o parto. fi achado pouco 
frequente, pordm de extrema gravidade. A doenqa poe em risco 
a vida da mae e do concepto, e nos leva, na maioria das vexes, a 
problemas de ordem cllnica, 6tica e psicoldgica, assim como a 
diividas quanto ao diagndstico e tratamento. 

Considerado como de progndstico sombrio e de tratamento 
pouco eficaz graqas ao agravamento promovido pela gestaqao, 
hoje e avaliado com menos pessimismo e estudado de forma 
mais clara com base em dados menos alarmantes. 

■ Historico 


Klotz, em 1869, fez a primeira citagao a respeito do cancer 
de mama associado k gravidez. A partir desse marco, uma sSrie 
de autores se dedicou ao estudo da doenga, quase sempre ressal- 
tando o passimo progndstico apresentado por essas pacientes. 

Kilgore, em 1929, foi o primeiro a atribuir pouca importln- 
cia ao periodo gestadonal ou de lactagao, contrapondo-se k 
ideia do quadro invariavelmente desesperador da doenga. 

Em 1943, Haagensen & Stout acompanharam 29 casos de 
cincer de mama diagnosticados durante a gestagao e puerpe- 
rio, realizando 20 mastectomias radicals. Como nao houve cura 
ou sobrevida longa, o CMC passou a ser considerado como cri- 
tlrio de inoperabilidade. 

Westberg, em 1946, avaliou 224 casos diagnosticados na 
Suecia como CMC. Concluiu que a gestagao nao influenciava 
no progndstico, e sim no retardo do diagndstico. No mesmo 
estudo, observou que a interrupgao da gestagao nao causava 
melhora nas possibilidades de cura + 

Em 1967, Haagensen (1943) reviu sua posigao inicial em 
relagao k inoperabilidade atribuida a esses casos. A partir dal, 
a maior parte dos autores aponta em sens trabalhos que a evo- 
lugao da doenga depende muito mais do sen estadiamento e 
do comprometimento da axila, no momento do diagndstico, do 
que da associagao k gestagao ou k lactagao. 

■ Epidemiologia 

Nos paises em desenvolvimento ou sub desenvolvidos, as o- 
fras de incidfintia por cincer de mama variam de baixa a rao- 


derada (20 a 40 por 100.000 mulheres), com tendincia a eleva- 
fio. No Brasil, os coeficientes de cincer de mama em algumas 
regioes sao prdximos aos verificados em paises desenvolvidos. 

Esse tipo de cincer tambem & o mais frequente nas mulhe¬ 
res das regioes Sul (65/100.000), Centro-Oeste (48/100.000) 
e Nordeste (32/100.000), Na regiao Norte, <S o 2 U tumor mais 
incidents (19/100.000) O maior coeficiente £ encontrado em 
Porto Alegre (76,2/100.000). Em seguida, situam-se Sao Paulo 
(65,5/100,000) e Fortalexa (61,6/100.000). Segundo o Instituto 
National do Cincer, o numero de casos novos de cincer de 
mama esperados para o Brasil em 2012 £ de 52.680, com um 
risco estimado de 52 casos a cada 100 mil mulheres. 

O cincer de mama associado i gravidez £, felizmente, bem 
pouco frequente. Revendo a literatura mundial por um perio¬ 
do aproximado de 100 anos. White (1954) encontrou 2,8% de 
CMC em 45-000 casos avaliados. Estima-se 1 caso para cada 
3.000 gestaqoes, segundo o NCI dos EUA (PDQ - N1H, 2011). 

Em 1983, WalLack reviu 32 series de relatos de cincer de 
mama, e encontrou 0,2 a 3,8% de CMG. Referiu tambem a inci- 
dencia de 10 a 39 casos por 100.000 nascimentos. 

O cincer de mama £ a neoplasia maligna mais comum na 
gravidez e no periodo pds-parto. A idade mddia esti entre 32 e 
38 anos e, com o adiamento das gestaqoes, comum nos tempos 
atuais, espera-se aumento desta associaqao. 

O caso de umapaciente mais jovem, 16 anos, foi relatado por 
Birks em 1973. Richards, em 1984, referiu paciente de 18 anos 
com doenqa disseminada. 

A prindpio, em toda gestante que se apresente com adeno¬ 
carcinoma metastitico deve-se suspeitar inicialmente de um 
sltio primirio localizado na mama. 

■ Diagnostic 

O diagndstico de CMG £ sempre dificil e postergado. A 
turginda e as irregularidades no parlnquima mamirio du¬ 
rante esse periodo dificultam o exame dinlco, retardando as 
indicagoes de biopsia e, consequentemente, o diagndstico final 
(Figura 75 J). Max (1983) relata que o atraso m<!dio na detecgao 
da doenga, durante a gestagao, 6 de 5 a 15 meses em relagao a 
pacientes nao gest antes* Esses athados poderiam ser minimiza- 
dos se houvesse op or tun idade de consultas pre-natais, em que 
se procederia a exame dinico mais acurado e se recomendaria 
a pritica do auto exame. 

A realizagao da mamografia tambem parece nao diminuir 
o retardo no diagndstico. Com boa protegao abdominal, a 
mamografia representa pouco risco para o feto (Loibl), Em 
pacientes jovens, nao gestantes, abaixo de 35 anos, a mamo¬ 
grafia pode mostrar-se falso-negativa em at^ 50% dos casos. 

Esse dado parece mais elevado no caso de pacientes gestan¬ 
tes* A ultrassonografia tamb£m pode ser considerada valiosa 
no diagndstico. Al6m de auxiliar na melhor caracterizagao do 
tumor mamario, pode ser lilil na investigagao de metastases 
abdominais. 

Os exames que envoi vem radia^ao, como as radiografias e 
cintilografias utilizadas no rastreamento de lesoes a distlncia, 
sao contraindicados na maior parte das vezes. Portim, acredita- 
se que suas doses estejam abaixo do nivel de perigo e parecem 
ser razoavelmente seguras em grividas. O risco da irradia^ao 
inclui retardo mental e malforma^ao de drgaos, mas ape nas 
acima da dose de 0,1 a 0,2 Gy i significativamente mais alta que 
as doses convencionais, que geralmente estao abaixo de 0,01 
Gy. Se a cintilografia for essencial, elapode ser empregada, mas 
e importante uma hidrata^ao adequada e cateier de Foley vesi¬ 
cal para prevenir reten^ao de irradia^ao. 
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Figura 75.1 - Algoricmo de traiamento de cancer de mama diagnos- 
ticado durante a gravidez, (Adaptada de Frederic et ok 2010.) 


A ressonlncia magn£tica tem sido empregada durante a ges- 
ta^ao e poderl ser indicada em casos em que a ultrassonografia 
nao seja contl usiva. Em animais, o gadollnio mostrou efeitos 
teratog4nicos (Leyendecker, 2004). O gadollnio aumenta a sen- 
sibilidade e especificidade, mas cruza a barreira placentlria, o 
que resulta em altas concentrates fetais. O gadolineo 4 assoda- 
do a fibrose nefrog4nica sist4mica em adultos, com diminui^ao 
da fun^ao renal. Crian<;as abaixo de 1 ano apresentam menor 
risco de desenvolv£-la devido I imatur idade da fun^ao renal Se 
necessario, dl-se prefer4ncia aos eontrastes gadoterate meglu¬ 
mine (Dotaren" ) ou gadobenate dimeglumine (Multihance"), 
que nao causam lesao renal. 

A pun^ao por agulha fina tamb4m tem-se mostrado de valor 
no diagnostico. Embora a dtologia mamlria tenha sua especi- 
ficidade diminuida durante a gesta^ao e lacta^ao, devido aos 
fen6menos hiperpllsicos e inflamatdrios prdprios do periodo, 
sua elevada sensibilidade pode nos alertar para a indica^ao da 
biops ia cirtirgica. 

O diagndstico definitive somente sera possfvel com o exa- 
me histopatoldgico. A realiza^ao da biopsia ciriirgica durante 
a gesta^ao pode ser feita com seguramja, sob anestesia local ou 
geral, podendo ser utilizada a biopsia core ou mamotomia. 

■ Tratamento 

O diagnostico de cincer de mama durante a gravidez produz 
forte impacto emocional em tod os os envolvidos, pots acomete 
pacientes ]ovens, em periodo especial de suas vidas. 

£ necessario, desde o inicio, uma avaliaipao multidisciplinar, 
com enfase na assistMcia psicologica, e varias questdes se im¬ 


p6em: efeitos da teraplutica sobre o feto, o risco de continuar a 
gravidez e, principalmente, o prognbstico materno. 

O cancer de mama, sobretudo quando em seus estdgios ini* 
ciais, n&o interfere com o curso da gravidez, por<5m, nos esti- 
dios avan^ados, pode levar a caquexia que deterraina cresci- 
mento intrauterino retardado e parto pre-termo, 

O tratamento de cancer de mama durante a gravidez deve 
considerar a idade da gestaqao e o estidio da doenfa. Em li- 
nhas gerais, o tratamento segue a mesma orientafao para os 
casos fora do cido gestacional, pois nao ha evidfincias de que 
o cincer de mama em gestantes seja biologicamente diferente 
do que em outras mulheres nao gravidas, na pr^-menopausa. A 
interrup^ao da gravidez nao melhora a sobrevida e em nosso 
meio s6 encontra amparo medico-legal nos casos de risco de 
vida materno comprovado. Os posslveis riscos teratogenicos da 
terap&utica, isoladamente, nao justificam a interrupflo, 

Op?oes terapguticas durante as diferentes fases da gravidez: 

• Primeiro trimestre: ciruigia e radioterapia 

. Segundo trimestre: cirurgia, quimioterapia e radioterapia 

• Terceiro trimestre: ciruigia e quimioterapia. 

■ Tratamento cirurgi co 

Em 1943, Haagensen afirmou que o “cincer de mama du¬ 
rante a gravidez e lacta^ao e tao maligno e a cirurgia tao pouco 
curativa, que nao via justificativa para sua indica^ao” Naquela 
ocasito, ele defendia a radioterapia paliativa como tinica te- 
rap4utica, apesar do risco fetal* Posteriormente, Haagensen 
modificou seus crit4rios e passou a tratar de modo cinirgico o 
cincer de mama simultaneamente & gesta^ao. 

A anestesia geral empregada na cirurgia 4 relativamente 
segura para a mae e para o feto. Numerosos estudos indicam 
que nao h£ aumento de mortalidade e que o risco de trabalho 
de parto prematuro, em procedimentos cirurgicos extra-abdo- 
minais, 4 minimo. Gesta^oes entre 24 e 30 semanas devem ter 
monitoramento cardfaco fetal intraoperatdrio para detectar al 
tera^oes precocemente. A tromboprofilaxia com heparina deve 
ser empregada devido ao maior risco de fendmenos trombo- 
embdlicos. 

Atualmente, se nao hi evidfiuda de doen^a metastitica, o 
conceito terap^utico inicial A cirdrgico. A mastectomia radical 
modificada (MRM) A a t4cnica mais preconizada. 

A cirurgia conservadora, mesmo em tumores pequenos> 
nao 4 indicada devido I impossibilidade de assoda-la I radio¬ 
terapia; estudos de Gallenberg et al (1989) e Willemse et al 
(1990) comprovaram que seu adiamento diminui a sobrevida. 
Entre tanto, em pacientes no 3 U trimestre, port ad ores de tumo¬ 
res com menos de 4 cm e desejosas de tratamento conservador, 
A posslvel realizar a segmentectomia com dissec^ao axilar, ap6s 
a interrupt ao da gravidez, e complementar com radioterapia. 
Se a conserva^ao mamaria for posslvel e a paciente deseja-la, 
a radioterapia poderl ser feita ap6s a quimioterapia adjuvante, 
depois do parto. 

Atualmente, utiliza-se a t4cnica do linfonodo sentinela com 
radiotra^ador em tumores iniciais com axila clinicamente ne¬ 
gative (Mondi, 2007). G uso de azul patente nao deve ser recO“ 
mendado devido ao risco de rea^oes anafilaticas. 

As pacientes que t4m doen^a inidalmente sist&mica podem 
ser submetidas h ressec<;ao tumoral, com o objetivo paliativo 
de citorredu^ao. Os tumores localmente avanifados e inflama- 
tdrios sao tratados com uma combina^ao de quimioterapia, 
radioterapia e cirurgia. Nesses casos, a cirurgia ter I fin alidade 
hlgifaiica. 

























■ Radioterapia 

A radioterapia deve ser desencorajada, exceto nos casos em 
que puder ser adiada para ap6s o parto, pois a tfknica padrao 
de irradiafao do campo mamirio e Inaceitavelmente alia para o 
feto. Um tratamento completo iri expor o eoneepto a doses de 
20 a 100 cGy, dependendo do campo e da altura uterina, e sabe- 
se que o risco de malfonmaf oes aumenta quando a dose de irra- 
diafao i superior a 10 cGy (Gallenberg, 1989), A sensibilidade 
fetal mixima ocorre durante o periodo de organogenese, ate a 
20“ semana de gesta^ao. Pordm, no ultimo trimestre, devido 4 
proximidade do feto aos campos de radioterapia, hi consideri- 
vel risco de efeitos adversos. 

A dose da irradiafao em campos tangenciais no feto, medi- 
da com Phantoms antropomdrficos simulando a geometria da 
grivida, foi realizada no 1®, 2® e 3 U trimestres. A dose aumenta 
de acordo com o avamjo da gravidez, devido 4 proximidade 
com os campos de radioterapia. Os campos protetores redu- 
zem a dose em at4 75%. Durante o 1" e o 2® trimestres, a dose 
de irradiaijao e consideravelmente menor que o limite asso- 
ciado a malformafoes, porem no 3® trimestre ultrapassa esse 
valor. 


■ Quimioterapia 

Os quimiotersipicos antineoplasicos t£m como principal ca- 
racterlstica a afao sobre cfiulas em crescimento, ou seja, teci- 
dos com uma frafao de c£lulas em divisao $ao mais sensiveis. O 
embriao tern sua populafao celular em permanente expansao, 
o que o torna extremamente vulnerivel. 

O risco de teratoggnese depende da £poca da gravidez em 
que & administrada a quimioterapia e do tipo de farmaco. As 
malformafoes mais frequenter ocorrem em pacientes expostas 
a agentes alquilantes e antimetabdlitos no i u trimestre da gesta- 
fao. O 5-FU, metotrexato e 6-mercaptopurina sao os quimiote- 
ripicos mais teratog£rucos + 

Or rise os da associafao entre quimioterapia e gravidez aim 
da nao sao claros. Muitos dos estudos foram realizados em 
animais de laboratdrio e os trabalhos em humanos restringi- 
ram-se aos efeitos imediatos, e por isso faltam informafoes so- 
bre o risco futuro de neoplasias, desenvolvimento inteleetual 
e fertilidade. 

A quimioterapia poderi ser indicada nos casos de doenfa 
aist^mica localmente avanfados/inflamatdrios e como adju- 
vante ao tratamento primirio. Em todas as situates, devera 
ser avaliado o risco/beneffcio da administrate dos quimio- 
terapicos. Nos 2 primeiros casos a quimioterapia e obriga- 
tdria, geralmente pr^-operatdria e associada k radioterapia. 
Hii urggneia de iniciar a terap£utica, e qualquer adiamento 
poderi representar maior morbidade. O cuidado com a mae 
prevalece e o risco fetal k secuudirio, pois a vida materua esta 
ameaf ada. Nessa situafao, a interrupt; ao da gravidez pode ser 
considerada. 

A quimioterapia adjuvante esti indicada em pacientes tra- 
tadas cirurgicamente e que apresentam maior risco de desen- 
volver metastases. Sao fatores de mau progndstico: linfonodos 
comprometidos, tumor com mais de 2 cm, receptores hormo- 
nais negativos, tumores indiferen dados e aneuploides. A deci- 
sao de instituir a terap^utica deve ser discutida com a paciente 
e todos os riscos de malformafoes, esdarecidos. 

Os protocol os de quimioterapia mais empregados em can¬ 
cer de mama sao o ciclofosfamida/metotrexato/5-FU (CMF) e 
o 5-FU/adriamicina/ciclofosfamida (FAC). Nos casos em que 
se decida administrar a quimioterapia, o metotrexato e o 5-FU 


devem ser excluidos, Hi estudos (Barni, 1992) que relatam que 
a administrafao semanal de doxorrubicina promoveu resulta- 
dos satisfatdrios sem riscos fetais adicionais de sofrimento ou 
malformafoes, quando administrados no 2“ e trimestres. 

A utilizafao de qualquer agente quimioterapico durante o 1° 
trimestre da gravidez deve ser desencorajada. Seu uso no 2 U e 
3 U trimestres provavelmente induz poucas anormalidades, mas 
novos estudos> acompanhados a longo prazo> precisam ser rea¬ 
lizados. A quimioterapia, preferencialmente, deve ser adiada 
para depois do parto (Yang, 2006). Os taxanes sao agentes que 
nao danificam o DNA e a transference placentiria e baixa, por 
isso podem ser usados associados is antraciclinas, 

O trastuzumabe, Herceptin^ & um anticorpo monoclonal 
humane que esta indie ado em tumores com amplificafio ou 
superexpressao do oncogene HER-2. Hi relates de associate 
de trastuzumabe e gestafao, e o efeito encontrado foi oligo- 
hidramnia durante seu uso, reversivel ap6s a suspensao (Shrim, 
2DOS). Hi poucas informafoes sobre o uso de lapatinibe e beva- 
cizumabe durante a gravidez, mas, com base em seus mecanis- 
mos de afao, recomenda-se eviti-los. 


■ Hormonioterapia 

A gravidez pode diminuir os nlveis de receptores hormonais 
no citoplasma das cflulas do cincer de mama, culminando em 
resultados false-negativos, porque os altos teores de estroggnio 
circulante nas gestantes causam translocagao dos receptores 
dentro do niicleo e ocupam todos os citoplasmiticos. 

A dificuldade de definir se o tumor e hormomal positivo ou 
negative 4 mais um entrave 4 hormonioterapia, pois nao sabe- 
mos se o tumor responderi ou nao 4 manipula?ao hormonial. 
Em pacientes jovens, independentemente da gravidez, os tu¬ 
mores sao geralmente indiferenciados e receptores hormoniais 
negativos. 

Durante a gravidez poderia ser feita a ooforectomia. A ad- 
ministra^ao de tamoxifeno deve ser evitada devido 4 sua asso¬ 
ciate com malformafoes: slndrome de Goldenhar (displasia 
oculoauriculovertebral), sindrome de Pierre Robin (mandibula 
pequena, glossoptose e fenda palatina) e genit41ia ambigua. £ 
um tratamento que deve ser restrito aos casos avanfados e me- 
tastaticos, sem utilidade como terapia adjuvante. 

Recomendafoes para tratamento de clncer de mama na gra¬ 
videz podem ser vistas na Tabela 75.1. 



Tabela 75.1 ■ Taxa de sobtevlvencia de grividas e nao gravidas 
abaixo de 40 anos com sneer de mama, 

Sobreviv£ncia (%) 


Estadiamcnto 

Gr4v!da 

Nao gr4vida 

P 

1 

4/4(100) 

59/04(70) 

0,57 

(1 

7/14(50) 

27/57 (48) 

1,0 

III 

0/1 (0) 

1/14(7) 

1,0 

Geral 

11/19(57) 

87/155(56) 

1,0 


Nugent (toe. eft.}, 


■ Estadios I e II 

Sao tumores operaveis. A mastectomia radical modificada 
k a terapia de escolha. A resseef ao segmentaria com disseefao 
axilar e radioterapia seri restrita aos tumores ati 4 cm e diag- 
nosticadofi prdximo ao termo. Estudo do linfonodo sentinela 
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poderi ser indicado quando a axlla for clinicamente negative 
(Pandit-Taskar, 2004). 

A quimioterapia adjuvants poderd ser administrada nas 
pacientes com linfonodos comprometidos, mas apds a 20“ 
semana e sem agentes antimetabdlitos (metotrexato e 5-FU). 
Preferencialmente, serd initiada depois do parto. 

• Estadios III e IV 

Sao tumores localmente avanfados ou doenfa sist&miea. O 
tratamento inicial d clinico, com quimioterapia e/ou hormo- 
nioierapia, podendo ser considerada a imunoterapia. A eirurgia 
indicada, mastectomia higienica ou tumorectomia, dependerd 
da resposta ao tratamento cHnico e radioterdpico. 


pelo desconhecimento dos riscos da persistdncia do estimulo 
bormonial (Hoover, 1990). 

Em 2 situaqoes a supressao d obrigatdria; nos casos de cirur- 
gia da mama no periodo puerperal e quando hd administragao 
de quimioteripieos, que podem ser secretados pelo leite e cau¬ 
ser neutropenia no recem-nascido. 

Alguns autores reconhecem o sinal de rejeigdo ao leite como 
urn marcador tumoral de cancer de mama (Saber, 1996). Ele 
d descrito como um sinal raro em que o lactente rcjeita o leite 
materno de uma mama com cdncer de mama oculto. 

■ Fertilidade e gravidez 
subsequente 


■ Resultados 



Uma revisao da literatura antiga sobre cdncer de mama 
na gravidez demonstra pior progndstico quando comparado 
com o de mulheres nao grividas (Barnavon & Wallack, 1990). 
Estudos posteriores evidenciaram que, comparando grupos de 
mesmo estadiamento, os resultados foram semelhantes (ver a 
Tabela 75.1), A divergdncia esti em que o diagnostic© do can¬ 
cer de mama em gestantes d geralmente mais tardio e se apre- 
senta em estadios mais avanqados (Nugent, 1985). 

Petrek (1991) realizou estudo retrospective de gravidas com 
cdncer de mama e comparou com grupo-testemunha, cruzan- 
do idade e estadiamento. Nugent (1985) tambem se associou 
a esse estudo e comparou grupos de pacientes com menos ou 
mais de 40 anos. O resultado demonstrou que a idade, mais que 
o fato de estar gravida, d o principal fator de mau progndstico. 


■ Efeitos sobre o feto e a gestagao 

O periodo embrionario dura ate a 9 J semana de gestagao, 
quando o embriao atinge 4 cm e a maior parte dos 6rgaos esti 
em formagao. A partir da 10 d semana se inicia o periodo fetal, 
que e caracterizado pelo crescimento e maturagao das estrutu- 
ras noviformadas. Agravos i gestagao no periodo embrionario 
resultam em abortamenio espontineo ou malformagoes signi- 
ficativas, enquanto no periodo fetal predominam defici£ncias 
do crescimento e desenvolvimento. A suscetibilidade a drogas 
teratoginicos e radiagao diminui com a evolugao da gravidez e 
torna-se minima ap6s a organoggnese (20 semanas) (Garber, 
1989 e Epstein, 2007). 

Metastases para o concepto sao raras. HA, no momenta, 
52 casos relatados na literatura (diferentes origens), 45 para a 
placenta e 7 para o feto. Nenhum caso de metistase de can¬ 
cer de mama para o feto, mas 4 para a placenta (Potter & 
Schoeneman, 1970). 

Os estidios I e II nao interferem na evolugao da gravidez. 
Nos casos avangados e metastaticos pode haver comprome- 
timento do estado geral com caquexia e, consequentemente, 
crescimento intrauterine retardado. 

O tipo de parto nao interfere na evolugao da doenga. Os cri- 
t^rios devem ser rigorosamente obstetricos. 


■ Lacta^ao 

Nao hi evidOncias de que a supressao da lacta^ao melhore 
o progndstico de pacientes com cincer de mama no cido gra¬ 
vid ico-puerperal, porem existe tendSncia a suprimir a lacta^ao 
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O desenvolvimento de modernos tratamentos de tumores 
malignos vem permitindo longa sobrevivincia e preservaijao 
da fum;ao gonadal (Gerber, 2008). 

O efeito da quimioterapia na fun^ao ovariana 0 similar ao 
da radioterapia, e a probabilidade de insuficigncia ovariana e 
proporcional k dose acumulativa e k idade da paciente. As jo- 
vens sao menos propensas a apresentar insufidSncia ovariana 
permanente. 

Muitas mulheres tratadas de cdncer de mama desejam fu- 
tura gravidez, Acreditava-se que gestances poderiam favorecer 
recidivas tumorais devido aos altos niveis hormonais, porOm 
estudos de Souza (1986), Hoover (1990) e Vange (1991), com- 
provaram que uma nova gravidez nao influencia no prognds- 
tico. Petrek (1991) demonstrou maior sobrevida em um grupo 
de pacientes que engravidaram do que em um grupo-testemu¬ 
nha. 

Embora uma gestagao subsequente nao altere o prognOstico, 
recomenda-se que as pacientes evitem nova gravidez por 3 a 
5 anos apds o diagndstico. O maior risco de recidiva ocorre nos 
2 primeiros anos, e a recorrdneia do cdncer em uma gravida 
seria uma dificuldade para a terapeutica. 

■ Interrupqao da gravidez 

A inter rupgao da gravidez era rotineiramente indicada como 
parte do tratamento do cincer de mama, pois acreditava-se que 
os horm6nios placentarios estimulavam o crescimento das c^ 
lulas tumorais. Al^m disso, ha na gravidez alteragoes imunold 
gicas que determinant diminuigio da imun idade cellular* 

Estudos de Max et al (1983), Ribeiro et ai (1986) e Hoover 
(1990) demonstraram que a interrupgao da gestagao nao influ i 
no progndstico; atualmente ela mi indicada apenas em casos 
em que haja risco de vida materno. 

■ Condusoes 

Alguns fatores foram apontados como responsaveis pelo 
mau progndstico do cincer de mama associado k gravidez, 
entre eles, altos nfveis hormonais, a vasodilatagao sangulnea e 
linfitica e a imunodeficiincia prdpria da gestagao. Atualmente, 
sabe se que esse progndstico nao depende tanto da gravidez. 
Ele vai estar ligado, principalmente, ao estadiamento dlnlco da 
doenga e i juventude dessas pacientes. 

Em face de possibilidade de suspeita clfnica de tumor ma 
mirio durante a gravidez e a lactagao, nao devemos jamais pos- 
ter gar o diagndstico. A utilizagao da pungao por agulha fina e 



a ultrassonografia podem ser liteis, porem, quando negativas, 
nao excluem a necessidade da biopsia cirurgica, 

Uma vest diagnosticada a tnol&tia, sen estadiamento deve 
ser procedido com rapidez, sempre tendo-se em mente as difi- 
culdades causadas pela gesta^ao. 

0 tratamento frequente mente se depara com entraves de 
ordens clinica e fitica. A idade gestational atua al como funda¬ 
mental nas nossas opQdes terapgutieas e constantemente modi- 
fica condutas e retarda procedimentos, 

O tratamento eirtirgico pode ser realizado em qualquer fase 
da gravidez. A quimioterapia talvez possa ser efetuada no 2° ou 
3“ trimestres. A radioterapia £ reservada para o perlodo pds- 
parto e pode, em casos selecionados e discutidos com a famlla, 
ser empregada no l u e 2 U trimestres, 

A interrupt da gestafao nao se mostra como colaborado- 
ra no tratamento, porem, sem diivida, fadtita a conduta tera- 
pfiutica. Sua indicagao deve ser cercada de multo equilibrio e 
discutida abertamente com a paciente e sua famflia. 
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Efeitos latrogenicos de Medicamentos e de Imuniza^oes. 
Farmacodependencia. Infortum'stica 

LuizKulay Jr f Marisa Pascale Quintino, Cfcero Venneri Mathias e Mary Uchiyama Nakamura 



Quando se apreda obindmio farmacos/gravidez & imperati¬ 
ve lembrar, ainda que rapidamente, as grandes etapas da evolu- 
gao de nossa especialidade. 

A primeira e longa etapa diz respeito k hemorragia intracra- 
niana e tocotraumattsmo. At<5 1935, a quantidade de mortes ma- 
ternas era de 582/100.000 nascimentos, Tal fato estava vincu- 
lado k obrigatoriedade do parto per via baixa. Com o advento 
da sulfamida (Dogmak, 1935) e da penicilina (Fleming, 1928), 
somadas ao avango da anestesiologia (Franken, 1934), dispo- 
nibilizadas para uso clinico durante a Segunda Grande Guerra 
(1939-1945), comegou a aer liberada a via alta, Desde entao, 
os indices de mortalidade materna foram caindo gradualmente 
at£ atingir 3,3/100,000 no fim do s^culo 20, 

A aegunda etapa marca o combate k anoxia. Na deeada de 
1940, a Escola Uruguaia reformulou conceitos sobre a contra- 
g&o uterina (Alvarez e Caldeiro-Barcia, em 1948) durante o 
ciclo gravid ico, contribuindo para melhores condigoes de as- 
aist^ncia ao parto. A par disso, deve ser mencionada tambem a 
evolugao da medicina trazendo maiorea conhecimentoa aobre 
as patologias dlnicas, a partir da d^cada de 1940, que eventu- 
almente se associam k gravidez. Assim, bast ante atenuado, o 
chamado fator anoxiante, tanto restrito, determinado por causa 
local (titero); quanto geral (patologia materna), melhorou mui- 
to o bem-estar do concepto. Q indice de mortalidade perinatal 
de 39/1.000 nascidos vivos (1950) foi diminuindo attS se situar 
em 12,8/1.000 (1991), 

Vencida a etapa da anoxia, os obstetras concentraram-se no 
concepto. O que chama a atengao no estudo dessa terceira eta¬ 
pa, assim chamada Medicina Fetal & principalmente a incid£n- 
cia de malformagoes, 

A ocorr^ncia de monstruosidades £ conhecida desde os pri- 
mdrdios da humanidade por meio de refer&ncias na literatura, 
em obras de arte, esculturas e pinturas. 

Ate pouco tempo, conforme a teoria de Hammon, o litero 
era consider ado uma “torre de mar fim” com o concepto tot al¬ 
mente protegido no sen interior contra qualquer agao nefas- 
ta de agentes externos. Estudos experimental realizados no 
inicio do siculo passado, mostrando que alteragoes no meio 
ambiente estavam reladonadas com a produgao de malforma- 
goes em peixes (Stockard, 1921)e defeitos oculares em pintos 
(Bagg, 1922), nao tiveram repercussao. Gregg, oftalmologista 
australiano, descreveu em 1944 a sin drome rubedlica fetal, 
demonstrando a influ£ncia do fator ambiental na gravidez 
human a. 

Nessa epoca, Warkany (1946), pediatra de Cincinatti, pole- 
mizando com Potter, anatomopatologista de Chicago, defen- 
deu o conceito de que a cdula nao i s6 ntkleo, DNA e RNA, 
pois hi tambem o citoplasma, considerado o meio ambiente. 
Desde entao, o fator ambiental passou a ser considerado no 
estudo da etiologia das malformagoes. Atualmente, fatores 
gen^ticos (20%), cromossdmicos (15%), ambientais (10%) - 
irradiates e infeegoes (2 a 3%) -, patoldgicos mater nos (1 
a 2%), farmacos e outros agentes quimicos (4 a 5%) e causas 
multifatoriais (65%) sao consider ados import antes na g£nese 
das malformagoes. 
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Nesse contexto, o prdprio conceito de teratoglnese {terds - 
monstro) tambem foi alterado. Alem do aspecto anatdmico- 
estrutural, hoje sao consideradas tambem as alteragoes funcio- 
nais, a restrigao de erescimento, o desenvolvimento psicosso- 
mitico defasado e as anormalidades de comportamento, Para 
simplificar a import§ncia da teratologia, lembramos que Boyle 
et al (1994) referiram que a incidMcia de malformagoes entre 
os rec^m-nascidos nos EUA t de 2 a 3%. No primeiro ano de 
vida a quantidade de malformagoes e/ou restrito de cresch 
mento atinge 7%; na idade escolar sao detectados 12 a 14%; e 
aos 18 anos, 17%. As malformagoes, sensu lata sao responsiveis 
por 20% do obltu&do infantil (Kimmel et al , 1993). 

Ainda que a incidlncia de teratog£nese induzida por drogas 
(infu senso) ou medicamentos (sfriefy senso) nao seja prevalen- 
te, parece ser a causa de mais ficil preven^ao, pois depende do 
conhecimento cientifico fundamentadoem evid^ncias e do uso 
terap^utico racional que idealmente estao concentrados nas 
maos dos medicos. 

Ao analisarmos, por tanto, o bindmio farmacos/gravidez 
como subdivisao importante da terapfcutica m^dica, as con^ 
sideragoes relativas ao indice terap&utico e k farmacocinetica 
dos medicamentos sao essenciais. O indice terapiutko (IT) 
conceitua as informates relativas k eficicia e k janela terap^u^ 
tica, indicando a seguranga do medic amento no que se refere 
is quantidades utilizadas do farmaco. Estao implicitas nesse 
conhecimento a relagao dose-efeito determinada experimen¬ 
tal mente e a probabilidade de ocorrfincia de efeitos colaterais 
indesejaveis, os quais estao intrinsecamente relacionados k es- 
pecificidade de interagao do firmaco com sens receptores (ape- 
nas relativa para a grande maioria deles) e k concentragao que o 
firmano atinge na biofase. 

O IT nao indica,por^m> as manifest agoes especie-especificas 
nao reladonadas k dose. Entre elas se destaca a agao teratog^ni- 
ca, como foi marcada indelevelmente pela talidomida na histd- 
ria da medicina. O IT tambdm nao indica a farmacocinetica do 
medicamento, isto d, nao considera as caracterlsticas especiais 
de cada paciente que condicionam a con centra gao plasmitica 
do medicamento livre, responsivel final pelo efeito produzido. 
Nao & sem razao que na pritica mddica o IT tenha sua utili- 
dade limitada pela decisao mddica racional, capaz, em illtima 
instincia, de avaliar a relagao risco/beneflcio do uso de cada 
medicamento e de instituir terap£utica individualizada. 

Nesse contexto, conhecer a farmacocinetica do medica- 
mento e parte integral da boa pritica dinica. Conhecer a bio- 
disponibilidade do medicamento pode diminuir o risco das 
concentragoes plasmaticas subliminares (ineficazes) ou das 
concentragoes tdxicas que ultrapassam desnecessariamente os 
limites de seguranga do medicamento e desorganizam as rea- 
goes bioldgicas ativadas durante o processo de cur a. Por outro 
lado, conhecer a distribuigao e os processes de interrupgao da 
agao do farmaco poderi evitar interagoes medicamentosas e 
reagoes iatrog^nicas. 

Em especial, ao considerarmos o bin6mio firmacos/gravi- 
dez, e importante avaliar os fatores farmacocineticos que mais 
frequentemente modificam a agao dos medicamentos. 




■ Organismo materno 

► Vias de administrate), o modo de introduqio pode interferir 
diretamente na a?Jo do fJrmaco. 

As vias prdximas ao local de afao podem ser utilizadas des- 
de que nao haja necessidade de aqao ristbmica (p. ex., intra- 
articular, intraesternal, intrapleural, intratecal, intrassinusal, 
nasal, ocular). 'Km a vantagem de exigir doses menores para 
o efeito local desejado, nao estar sujeitas aos multiples proces¬ 
ses limitantes da absor<;ao e da distribute, e podem ter a^ao 
prolongada porque nao sao facilmente acesslveis a enzimas e 
mecanismos de excrefio. 

Os tipos de administrate mais frequentemente usados, po- 
rim, fazem uso de vias distantes do local de aqao que implicam 
a absorgao. Entre elas temos: (1) a intramuscular, bem vascu- 
larizada; (2) a subcutJnea, que por ser menos vascularizada, 
favorecendo o depdsito de medicamentos; (3) a intravenosa, 
adaptada a grandes volumes que atingem diretamente o cora- 
to e depois os pulmoes, onde hi 70 rrri de superficie de oflulas 
endoteliais; (4) a oral, mais cbmoda, porim envolvendo pro¬ 
cesses biofarm ace uticos muito importantes; (5) a transcutJnea, 
lenta, mas com metabolizagao inicial bastante reduzida; (6) a 
retal, que evita metabolismo hepitico de primeira passagem, 
pois seu sistema venoso drena diretamente para a veia cava 
inferior; e (7) a sublingual, que proporciona niveis sangulneos 
nao depurados precocemente pela metabolizaqao hepitica ou 
por processo de degenerate intestinal. 

► Absor^O. Mesmo na gravidez, a via de administrate 1 oral e 
a mais frequentemente utilizada. Sob a to da progesterona, no 
entanto, al£m do aumento do fluxo sanguineo, a reduqao da 
motilidade gastrintestinal faz com que o farmaco permaneqa 
mais tempo no tubo digestive, o que resulta em absorfJo mais 
lenta, por^m mais eficaz, inclusive de produtos polares/hidros- 
soliiveis. 

► Distribute. Essa etapa £ dependente da afinidade de ligaqao 
do firmaco as protelnas plasmaticas e da lipossolubilidade do 
farmaco, que condiciona sua afinidade de ligagao nos diferen- 
tes tecidos. 

Portanto, uma vez no plasma, os medicamentos ligam-se 
com intensidades diferentes is seroprotelnas, conforme seus 
graus de afinidade, que sao bastante variados, oscilando de 10 
a 20% (ampicilina e digoxina) atb 95% (icido etacrinico e in- 
dometacina). A portae nao ligada, isto 6, o percentual “livre”, 
dependendo do grau de lipossolubilidade, ionizaqao e peso mo¬ 
lecular, vai se distribuir para os tecidos afins e 6rgaos-alvo. As 
modificaijoes fisiolbgicas do organismo materno podem alterar 
a concentrate dos farmacos disponlveis no local de a^ao, in- 
fluindo no seu efeito o aumento do peso corporal (+ 60%) e da 
agua corporal total (+ 7 a 8 X), que estao associados i hemodi- 
lui t° e a menor concentraqa o plasm itica; enquanto o aumento 
do depdsito de gordura (+ 3,5 kg) facilita o armazenamento de 
medicamentos lipossoliiveis, como a tetraciclina e o acido re- 
tinoico, cujo uso prolongado pode provocar aciimulo e efeitos 
prolongados por semanas ap6s a suspensao do tratamento. No 
3- trimestre da gravidez, embora o teor de albumina plasma- 
tica se apresente mais elevado (20%), ocorre simultaneamente 
aumento da volemia (50%), o que reduz a propor^ao de protei- 
nas plasmiticas para 1 g/dX. A par disso, o aumento contfnuo 
da produqao de hormbnios esteroides e de acidos graxos livres, 
que sao competidores dos firmacos na ligato com as seropro¬ 
telnas, pode determinar ura aumento de firmacos “livres” 


► Metabolismo. O metabolismo dos firmacos ocorre prima- 
riamente no figado e depende tanto (1) do fluxo sanguineo 
hepitico quanto (2) do sistema enzimatico. A maioria dos 
medicamentos sofre biotransformafio por oxidaqio, redufio, 
hidroxila^ao (fase 1) ou conjugate (fase 2); a via mais comum 
6 a oxidato por meio do sistema P450. 

Na gravidez, o fluxo hepitico permanece inalterado, apesar 
da volemia e do debito cardiaco estarem aumentados. O siste¬ 
ma enzimitico, porem, apresenta altera^ao devido ao aumen¬ 
to da produqao de hormbnios, estroginios e progesterona. Os 
estroginios podem diminuir a capacidade de metabolizato 
enzimatica, provocando actimulo de medicamentos na circu¬ 
late sanguinea. Niveis elevados de progesterona, por sua vez, 
podem inibir algumas enzimas do sistema P450 (CYP 1A2), al- 
terando o clearance de algumas substincias, como a teofilina e 
a cafelna, ou ativando o de outras (CYP 3A4 e CYP 2C9), como 
a fenitolna e a sertralina. 


► Excre;ao. o rim & a via mais importante para a eliminate 
dos firmacos e seus metabdlitos. A excreto involve a filtrato 
glomerular e a secreqao tubular ativa. A taxa de filtrato glo¬ 
merular depende do volume filtrado pelo glomirulo e da con¬ 
centrate 1 dos firmacos livres. Na gravidez, o fluxo sanguineo 
renal pode aumentar ati 80%; e a taxa de filtrato glomerular, 
em torno de 50%. O clearance da creatinina que reflate o Indice 
de filtrato glomerular atinge urn pico elevado na 14“ semana, 
modifieando de maneira importante a agio do medicamento 
que tem eliminaqao renal predominante e cujo clearance apro- 
xima-se daquele da creatinina. 

O clearance dos firmacos pelo rim depende, pois, do fluxo 
sanguineo, da ligato proteica e da quantidade de glomerulos 
funcionantes. Os firmacos polares/hidrossoluveis tendem a ser 
excretados ap6s filtrafao renal, enquanto os lipossoliiveis geral- 
mente podem ser reabsorvidos na sua passagem pelo nefro. 



■ Placenta 


A passagem dos firmacos pela assim chamada "barreira 
placentiria” esta subordinada &s mesmas con didoes das denials 
membranas do organismo. Assim, o baixo peso molecular e a 
nao associate com seroprotelnas e lipossolubilidade sao es^ 
senciais para que o medicamento nltrapasse a placenta. 

A par disso, a placenta atua como complemento metabolico 
do figado, pois tem a metade das enzimas encontradas no figa¬ 
do materno, nao s6 com rela^ao ao sistema P450 microssomal, 
como tambem quanto a outras enzimas citoplasm^ticas, como 
catecol-O-metiltransferase e monoamino-oxidase, 

Al&m dessas barreiras, foi descrita, no ser humano, peque- 
na famflia de glicoproteinas com quatro membros (MDR1, 
MDR2, MDR3 e MDR4) e a glicoproteina-P {Abou-Donia 
et at , 2001) expressa na superficie das c^lulas, que envolve 
absor^ao, metabolismo, a^ao de firmacos e tdxicos ambien- 
tais, cuja fun^ao £ exp or tar compostos organ icos do citosol 
para o meio extracelular (Yu et al, 1999). Essa glicoprotefna 
est£ expressa tambem no citotrofoblasto da placenta humana 
(Huisman et al t 2003). 

Tais fatos dificultam a transference de medicamentos do 
compartimento materno para o feto. & precise lembrar que a 
passagem dos farmacos tambem esta reduzida na vig^ncia de 
inflamagoes, de degenerates vasculares ou frente k redu^ao da 
drea de inser^ao placentiria. 
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Doen^as IntercorreFites rw Gravidez 



■ Concepto 



O desenvolvimento do concepto ou ciema ocorre em tr£s 

period os distintos bem conhecidos: 

• Periodo de fertilizafdo e nidagao: corresponde is 3 primeiras 
semanas do desenvolvimento. Esta caracterizado por intense 
atividade mitdtica com as celulas funcionando, igualmente, 
em termos de capacidade totipotenclal. Agentes tdxicos nes- 
se periodo normalmente nao determinam efeitos teratogeni- 
cos, mas a morte do ovo, com consequente abortamento; 6 o 
periodo ehamado de “tudo ou nada” 

• Periodo embriondrio propriamente ditoi vai de 4 a 8 semanas 
do desenvolvimento. 6 a fase de organog^nese e o estagio mais 
sensivel is repercussoes teratogenicas, que, quando sucedem, 
costumam ser morfolbgicas e de grande vulto. Periodo ex- 
tremamente delicado do desenvolvimento humano, vigora 
quando a mulber tern apenas 1 semana de atraso menstrual, 
na maior parte das vezes nao se apereebendo ainda de sua 
gestagao e, consequentemente, da gravidade em expor-se a 
agentes teratoginicos. Aqui temos o “horirio embriopitico” 
propriamente dito (p, ex., a talidomida ministrada entre 35 e 
37 dias determina malformagao das orelbas, enquanto a mie- 
lia ou focomielia corresponde i exposigao entre 41 e 44 dias) 

• Periodo fetal: balizado a partir de 8 semanas ao termo da 
gravidez, £ a fase de desenvolvimento do concepto, menos 
exposta aos efeitos teratoginicos que, no entanto, presentes, 
podem ser morfoldgicos (de menor monta) ou funcionais. 
Influ&ncias nocivas atuam aqui na quantidade e no tamanho 
celular. 


Fato impressionante e sugestivo 6 a intense multiplicagao ce¬ 
lular. O zigoto, celula unica e que pesa 0,005 mg, multipliea-se 
de tal maneira, que ao termo da gestagao o concepto & formado 
por cerca de 15 trilhoes de cilulas, pesando cerca de 3.000 g. No 
periodo pre natalprocessam-se44 divisoes celulares contra ape¬ 
nas 4 no periodo p6s-natal. O peso corporal aumenta 27.500 ve- 
zes/semana nos dois primeiros meses de vida intrauterina, 90 
vezes no periodo fetal e somente 0,02 vezes no p6s-natal. 

Quanto i fisiologia, 50% do fluxo que chega pela via umbi¬ 
lical retorna, de imediato, para o organismo materno. A maior 
parte do que permanece no feto atende i oxigenagao de drgaos 
nobres, cerebro e coragao, enquanto pequena porcentagem 
destina-se aos demais tecidos. 


► Distribute. Ainda na circulagto fetal, conforme vio sendo 
produzidas seroproteinas no evoluir da gravidez, os farmacos 
livres vao-se associando a elas, retardando, assim, a sua agao 
farmacoldgica, 

Ainda que no termo da gravidez o teor de protelnas atin- 
ja 20% do plasma, o feto esti sendo exposto aos medicamen- 
tos, devido tanto ao aumento da Area da placenta e do aporte 
sangulneo, quanto i diminuigao da espessura da membrana 
sincicial. Alem disso, alteragoes do pH do sangue fetal possibi- 
litam a dissociagao quimica de farmacos anfbteros, que pass am 
a ser retirados no concepto. 

Os farmacos livres, por sua vez, vao atingindo os 6rgaos- 
alvo, conforme a distribuigao dos receptores de membrana 
(p. ex., diazepbxido - SNC; aminoglicosldios - orelha media; 
digitoxina - miocirdio). 

► Metabolismo. O flgado fetal esti apto a realizar a slntese pro- 
teica a partir da 4 a a 6 a semana; produzir glutamil CoA (ID* 
semana), uridinfosfato-glicoginio-sintetase (13 a semana), cito- 
cromoxidase P450 (14“ semana); e exercer fungao metabdlica 
de oxidagao, redugao, hidrolisagao, assim como conjugagao a 
partir da 20 a semana. 
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► Excregao. Com a maturidade renal e o aporte sangulneo, o feto 
comega a flltrar os medicamentos, eliminando-os para o Hquido 
amnidtico; o clearance dinimico do Hquido amnidtico devolve 
parte para o organismo materno; a placenta tambem devolve 
os produtos que metaboliza para o espago interviloso. O que 
permanece no liquido amnidtico e deglutido pelo concepto, 
somando-se ao que chega pelo cordao umbilical, e assim suces- 
sivamente at & a supressao do aporte medicamentoso na mae, 

A partir da 34 J semana, quando i atingida a maturidade re¬ 
nal do concepto, as premissas para eliminagao e/ou absorgao 
sao as mesmas villdas para excregao renal materna. 

A par dessas consideragoes, algumas variiveis tfim papel im- 
portante no estudo do bindmio firmacos/gravidez. 

O estado de saiide materno sempre tern implicagoes, saben- 
do-se que o debito cardiaco i o grande propulsor dos firma- 
cos; as grividas portadoras de insuficifincia cardiaca congestiva 
tSm dificuldade nas suas distribuigoes, retardando os efeitos. Q 
mesmo acontece com as portadoras de hepatopatias e nefropa- 
tias que podem apresentar redugao das velocidades de metabo- 
lizagao e excregao dos medicamentos, respectivamente. 

O gendtipo materno e fetal pode alterar a susceptibilidade in¬ 
dividual para determinados agentes (p. ex., os fetos de mulhe- 
res epilipticas portadores de deficiency da enzima epdxido hi- 
drolase estao mais propensos a desenvolver a slndrome fetal da 
hidantolna, devido i dificuldade de metabolizagao do firmaco, 
do que aqueles que apresentam nlvel normal de enzimas). As 
anomalias cong&nitas tfim a mesma importincia na reatividade 
do concepto aos firmacos que as susceptibilidades hereditirias. 
Intui-se facilmente que a susceptibilidade especial da cilula 
embrionaria a agentes teratog^nicos pode fazer aumentar a in¬ 
cidence de mortalidade do concepto, mesmo que o organismo 
materno nao sofra qualquer perturbagao pelo farmaco. 

Nesse sentido, deve ser lembrado que o efeito teratogenico 
pode variar de espicie para espede, e que as evidfincias pr£- 
dinicas experimentals da toxicidade fetal de um medicamento 
nao sao diretamente extrapoliveis i especie humana. A cortiso- 
na, por exemplo, pode promover aparecimento de fenda palati- 
na em coelhos e camundongos, porem nao e teratogenica para 
0 feto humano e para ratos. 

Evidentemente a dose (na mae) e a concentragao do medica¬ 
mento (no feto) tambem sao importantes. Pequenas quantidades 
de firmacos recon hecidamente tdxicos podem ser indcuas por- 
que a capacidade de replicagao da cdula embrionaria possibilita 
a reparagao de eventuais lesoes celulares minimas. Doses madias 
e altas podem estar associadas k incapacidade de regeneragao ce¬ 
lular, levando a malformagoes e dbita O tratamento crdnico.por 
sua vez, diferentemente da administragao in bolus, pode tanto 
induzir a sintese de enzimas para metabolizar o farmaco na mae 
e no concepto, diminuindo seu potencial adverso, como lam¬ 
bent pode levar a destruigao gradativa de celulas embrionarias 
importantes, inclusive associadas ao prdprio catabolismo. 

■ Classificagao dos firmacos 

Embora projefos para Lima melbor classifica^ao dos firma- 
cos em rela^ao aos seus efeitos sobre o concepto estejam em 
cur&o avan^ado, ainda & adotada a dassifica^ao da Food and 
Drug Administration (Federal Register, 1980), que divide os 
medicamentos naa aeguintes categorias: 

A Medicamentos para os quaia os eatudoa controladoa em mu* 
Iherea nao demonstraram risco para o feto quand o admin is “ 
tradoa no primeiro ou nos demaia trimestres. Para eaaes, a 
poasibilidade de leaao fetal £ remota 



B Medicamentos para os quais os estudos na reproduce ani¬ 
mal nao demonstraram risco fetal, mas nao ha estudos con¬ 
trolados no ser humano. Incluem-se nesse grupo aqueles 
qua demonstraram efeitos adversos em animais, mas que 
nao for am confirmados am estudos controlados no ser hu¬ 
mano nos varies trimestres 

C Medicamantos para os quais os estudos am animals revela- 
ram afeitos adversos no feto, mas sem estudos controlados 
na mulhen Nesse caso, os farmacos podem ser ministrados 
somente se o beneficio terap&utico justlficar o potencial te- 
ratoggnico 

D Medicamentos para os quais hi evid^ncia positiva de risco 
fetal humano, por^m os benefleios terapluticos heroicos do 
uso em gestantes justificam o uso 
X Medicamentos para os quais os estudos em animais a em 
seres humanos revelaram efeitos delat^rlos sobre o concepto 
qua ultrapassam o beneficio terap£utico almejado. Esses fir- 
macos estao contraindicados durante a gestagao e em mu- 
1 hares que pretendam engravidar. 

Yankowitz e Niebyl (2001) revlram as cinco categorias da 
FDA, listaram o percentual de fSrmacos em cada uma delas a 
as reformularam de uma maneira bast ante pritica a tabela ori¬ 
ginal: 


A - Estudos controiado s nio most taram r \sco 0,7% 

B- Nao ha evldenda de fisco no ser humano 19% 

C - Q risco nao pode ser afastado (aquI estao inclufdos 66% 

farmacos reeentemente lan^ados no mercado e/ou aJnda n|o 
estudados) 

D- Hi evJdfcnda posJtSva de risco 7,0% 

X - Contra I nd icados na gra videz 7,0% 


Frente i elevada quantidade de medicamentos no mercado 
brasileiro e i frequente introdu<;ao de novas op<;6es terap£uti- 
cas, a prescrii^ao rn^dica dentro do bin6mio firmacos/gravidez 
nao pode ser indiscriminada. £ essencial que as informa^oes 
sajam atualizadas com base em estudos controlados e eonsen- 
sqs. Ainda que essas informa^oes possam ser extraidas de mui- 
tos compendios, as contldas nesta publica^ao foram compila- 
das para properclonar consulta ripida, nao s6 por obstetras, 
mas tambem por outros especialistas a procura de segurantja 
farmacoldgica ao medicar uma gestante. 

Salientamos ainda qne a classifica^ao dos produtos con for¬ 
me a FDA £ dinimica, podendo, portanto, ser alterada devldo a 
subsidies fornecidos por estudos controlados. 

As in formates aqui contldas sobre os produtos rec^m -lan- 
^ados no mercado ou que nao tenham referfincias de metana- 
llse foram baseadas nos dados fornecidos pelo fabricante qua 
patenteou o principle atlvo. 

► fldofantes artificials. A incidenda de mulheres porta dor as 
de fenilcetondria homozigdtica ^ de 1/15.000 pessoas. Quan- 
do el as ingerem aspartame , seu metab6lito, fenilalanina, nao 1 
metabolizado pelo fato de o concepto nao ter teor sufiriente da 
enzima fenilalanina hidroxilase para sua completa degrada^ao. 
Isso implica o aumento do indie e de malforma^oes cardiovas- 
culares, anencefalia, retardo mental e baixo peso ao nascer. Em 
tre as heterozigdticas e a populaqao normal nada foi observado 
(Torloni et al. y 2007). Quanto k sacarina e ao ciclamato, nao t&m 
estudos controlados; o aspartame & compativel com a gravidez 
(Sturtevant, 1985), pordn o uso na amamentaqao 1 controver- 
tido (Committee on Drugs; American Academy of Pediatrics, 
2001). A sucraloset o acessulfane-K, nao sen do absorvidos, nao 
ha nada que os contraindique. 


► Aminoglicasidios. Amicacina, estreptomicina, gentamicina , 
netUmicim e tobramicina nao sio agentes teratog£nicos no ser 
humano. Distribuem-se na maioria dos tecidos fetais e slo co- 
nhecidos pela toxicidade especlfica sobre o 8° par de nervos cra- 
nianos - sao ototdxicos (Homnedieu et aL 1983); a neomicitta, 
por ser pouco absorvida, pode ser utilizada (Briggs et al % 2008), 

Todos sao compatlveis com o aleitamento (Wilson, 1981), 

► Analgeskos* Em doses habituals, os nao opioides, como o ici- 
do acetilsalicUico (Jackson, 1948; Wallenburg; Rotmans, 1989), 
a dipirona e o paracetamol, sao seguros tanto durante a gravi¬ 
dez quanto durante a amamenta<;ao (Rollins, 1979; Kulay Jr, 
et al, 2006), Entre os opioides> codeina , meperidina, metadana t 
morfina , propoxifeno e tramadol podem ser utilizados em do¬ 
ses terapSuticas por pouco tempo; longos perlodos e periodos 
prdximos k parturigao podem causar slndrome de privacao e 
depressao respiratdria no rec£m-nascido. Doses terap^uticas e 
uso criterioso sao compatlveis com aleitamento (Ostrea; Cha¬ 
vez, 1979; Fonseca* 1994), 

► Androgen os* Metiltestosterona e danazol promovem viriliza- 
fio fetus feminis; contraindicado no ciclo gravidico puerperal 
(Rosa, 1984), 

► Anfenlcois* Cbranfenicol ministrado prdximo ao parto pre- 
maturo pode determinar slndrome cinzenta do recgm-nascido; 
cianose, letargia e depressao em virtude da dificuldade de me- pi 
taboliza^ao consequente a maturidade hepatica. Uso criterioso 

na amamenta^ao (Weiss et al 3 1960). Quanto ao tianfenicol nao 
hi estudos controlados na gravidez e na amamenta<;ao (Com¬ 
mittee on Drugs; American Academy of Pediatrics* 1994). 

► Anorexigenos* Anfetamina, anfepramona, femproporex , ma- 
zildol e sibutramina sao contraindicados no ciclo gravidico- 
puerperal. Hi relatos de crescimento intrauterino restrito* par 
to pre maturo e aumento do indice de mortal idade mater na e 
perinatal (Briggs* 2008). 

► Ansioll'ticos e hipndtiCDS* Atuam no canal do icido gama-ami- 
nobutfrico (GABAa) que medeia a transmissao sinaptica inibi- 
tdria em todo o sistema nervoso central (SNC). Reduzem a an- 
siedade, a agressividade e o t6nus muscular e* al£m disso, t^m 
propriedades sedalivas, induzem o sono e t&m efeito anticon- 
vulsivante. Bromazepam * clorazepato, dordiazepdxido,flunitra- 
zepam, lorazepam , midazolam e nitrazepam podem apresentar 
resultados controversos; a literatura tanto os condena quan¬ 
to os absolve com rela^ao a efeitos adversos no concepto. Os 
recim nascidos expostos podem apresentar slndrome Jloopy, 
hipotonia, letargia e suc^ao fraca ou, posteriormente* slndrome 
de priva^ao: tremor, irritabilidade, hipertonicidade, diarreia/ 
v6mito, suc<;ao vigorosa. valiar risco/beneficio (Belafsky et al y 
1969). Quanto a doxazolam , etomidato y zaleplom e zolpidem 
nao ha estudos controlados; alprazolam y flunitrazepam y broma¬ 
zepam, dordiazepdxido , midazolam e nitrazepam sao contrain¬ 
dicados na amamenta^ao devido ao seupotencial tbxico (Ayd, 

1987); sobre diazepam, buspirona y dorazepato , doxazolam y eto - 
midato y zaleplom e zolpidem nao hi dados disponiveis (Briggs 
et al. y 2008; St. Clair; Schirmer, 1992). Fenobarbital e tiopental 
podem causar doen^as hemorragicas no recim-nascido e seu 
uso deve ser criterioso na amamentai^ao, enquanto a buspirona 
nao tem estudos controlados na gravidez e na amamenta^ao 
(Yankowitz; Niebyl, 2001). 

► Antagonistas dos receptores de angiotensinas* Bloqueiam os 
receptores de angiotensin a II, potente vasopressor. Candesarta- 
na , irhesartana, losartana , telmisartana e valsartana estao con¬ 
traindicados a partir do 2° trimestre, pois hi risco de anemia, 
hipotensao, insufici^ncia renal, oligoimnio, dismorfoses, con- 
tratura de membros e ati 6bito do recim-nascido (Saji et al y 
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2001); sAo compativeis com aleitamento (Committee on Drugs; 
American Academy of Pediatrics, 2001) + 

► Antiicidos. Sate de magnesia podem provocar diarreia; en- 
quanto os de cdldo e aluminio, constipa^ao intestinal. Altas 
doses podem provocar hipercalemia e hipermagnesemia no 
recem-nascido (Meio s 2002-2003). 



► Antiagregantes plaquetarios. Bufbmedtl dipiridamol, pento- 
xifilina e tiroftbana nao t£m estudos controlados na gravidez ou 
na lactagao (Briggs et al, 200S; Biale et aL 1582), 

► Antiarritmkos. Amiodarona € potente teratdgeno em ani¬ 
mals de experimental; e necessirio avaliar r is co/be neflcio 
(McKenna et al , 1983)* Adenosina, mexiletina e propafenona 
nao t£m estudos controlados; digoxina, disopiramida e quini- 
ditta nao t#m contraindicado (Soyka, 1575), Durante a ama- 
menta^o, o uso da amiodarona e contraindicado (Fonseca, 
1994). Attetfosma e propafenona nao t£m relatos; e lidocaina, 
mexiletina, digoxina, disopiramida, procainamida e quinidina 
sao compativeis (Fonseca, 1994), 

► Anti blast! cos. Deve-se considerari 

- Agentes alquilantes e compostos correlator mostardas nitroge- 
nadas (ciclofosfamida, dorambucila , melfalana), nitrosoureias 
( lomustina, carmustina), bussulfano, cisplatina, carboplatina, 
dacarbazina 

■ Antimetabdlitos: antagonistas dos folatos (metotrexato), ana- 
logos da pirimidina (fluorouracila, ciiarabina, gencitabina), 
anAlogos da purina (fludarabina* pentostatina, mercaptopuri- 
na , tioguanina, azatioprina , alopurinol) 

Antibidticos citotdxicos: antraciclinas doxorru- 

bicina, epirrubicina, mitoxantrona, dactinomicina , bleomid - 
nos, mitomicina) 

■ Derivados vegetais: alcaloides da vinca {vImblastinQt vincris- 
tina, vinorrelbina, etoposida), taxanos (paclitaxel docetaxel ), 
compotecinas (irinotecano, topotecana ). 

Todos sao, em prindpio, contraindicados, pois impedem a 
slntese e/ou replica^ao do DNA, como tamb£m a divisao ce- 
lular nos mamiferos por meio da inter vendo na formaqao do 
fuso mitdtito. Se houver indica^io formal do uso desse grupo 
de medicamentos, deve ser avaliado risco/beneflcio pelo obs- 
tetra, neonatologista e oncologista (Briggs et al, 2008; Soyka, 
1975). Durante a amamentado, pel os mesmos motives, todos 
esses agentes estao contraindicados (Committee on Drugs; 
American Academy of Pediatrics, 2001). 

* Allticoagulantes. Heparina A compativel (Flessa, 1565; Wise; 
Hall, 1580) e deve substituir varfarina durante o periodo em- 
briog£nico, pois pode determinar conjunto de efeitos deleterios 
chamados dndrome da varfarina (hipoplasia nasal, depressao 
do septo nasal, hipoplasia das unhas, crescimento intraute¬ 
rine restrito e retardamento mental) e proximo ao ter mo da 
gestai^ao, quando pode determinar sangramento, microcefa- 
lia, atrofia do nervo bptico e surdez no recdn-nascido (Wise; 
Hall, 1580). As heparinas de baixopeso molecular enoxaparina , 
dalteparina e nadroparina nao t£ttl estudos controlados (Qllis 
et al, 1552; Ginsberg, 1585). lb dos os produtos mencionados 
sao compativeis com a amamentado (Yankowitz; Niebyl, 2001; 
Stevenson, 1580). 


► Alltidepress! VDS. HA duas teorias para explicar o mecanismo 
de a^ao que, ao que parece, interagem. 

Meconismo neumendderino: afer^ncia norad renergica e de 5-hidro- 
xitriptamina sobre os neurbnios hipotalAmicos que control am 
a fun^ao hipofisAria; excesso de hormbnio liberador de corti- 

878 


cotrofina (CRH) em altos niveis no cerebro Simula depressao 
humana. 

Deficit funemal dos monoaminas: receptores de monoaminas adre- 
n^rgicas beta-1 e alfa-2 sao consistentemente infrarregula- 
das apds tratamemo com antidepressivos (Rang et al, 2007), 
Amitriptilina e imipramina t^m potencial teratog£nico (Elia 
et al , 1987); uso da nortriptilina requer avalia^ao do risco/be- 
neficio (Ben-Musa; Smith, 1979), Clomipramina , mirtazapina, 
reboxetina e tianeptina nao apresentam estudos controlados; 
fluoxetina y paroxetina , sertraltna e venlafaxina sao seguros em 
doses habituais (Briggs et al, 2008), Por outro lado, amitrip¬ 
tilina, imipramina , domipramina* reboxetina , tianeptina, fluo- 
xetina, nortriptilina, paroxetina, sertralina e venlafaxina devem 
ser usadas criteriosamente durante a amamenta^ao (Fonseca, 
1994); a mirtazapina nao tern dados disponfveis. Carbonato 
de litio determina sindrome de Ebstein : achatamento do septo 
cardiaco, defici^ncia valvar e hiper trofia de ventriculo; durante 
aleitamento, uso criterioso (Stevenson, 1980; Braken; Holford, 
1981; Friedman et al, 1990). 

► Antidiarrekos. loperamida e compativel, enquanto racecado- 
tril e atropina/difenoxilato nao t£m estudos controlados (Piper 
et al, 1988); todos sao compativeis com amamenta^ao (Conv 
mittee on Drugs; American Academy of Pediatrics, 2001). Fu- 
razolidona nao tern estudos controlados durante a gesta^ao; 
uso cauteloso no aleitamento. 

* Antiemetieos. A incid£ncia de niuseas e vbmitos na gravidez 
6 da ordem de 50%; a hiperfimese ocorre em 0,5 a 1%. Q uso 
da dorpromazina & cont rover so; alisaprida, cisaprida, difeni- 
doUdomperidona , metoclopramida, ondansetrona e tropisetrona 
nao tern estudos controlados (Wilton et al, 1998), Durante a 
amamenta<;ao a dorpromazina pode ser usada criteriosamente, 
enquanto alisaprida, cisaprida^ domperidona e metodoprami- 
da sao compativeis em doses habituais (Committee on Drugs; 
American Academy of Pediatrics, 2001); nao hd dados dispo 
niveis com rela^ao ao difenidol k ondansetrona e k tropisetrona 
(Yankowitz; Niebyl, 2001). 

► Antienxaquecoso. Derivaios do ergot e da metisergida estao 
contraindicados, enquanto isometepteno deve ser evitado no l u 
trimestre (Heinonen et al, 1977); noratriptano y risatriptanOy su- 
matriptana e zolmitriptana nao tfim estudos controlados (Reik 
Jr., 1988). Na amamenta^ao, excetuando ergotamina, que & con- 
traindicada, os demais produtos podem ser administrados com 
cautela (Yankowitz; Niebyl, 2001). 

► Antieplleptkos. A incid^ncia de malforma^oes entre as 
gestantes portadoras de epilepsia € tr£s vezes maior que na 
populate normal, devido k& prdprias intercorr^ncias, e pode 
atingir 10% entre as tratadas. Lindhout et al (1994) enuncia- 
ram que o actimulo de epbxidos intermediirios decorrentes 
do uso de carbamazepina determinava malforma^oes. Ao que 
parece nao sao eles os responsAveis, por£m defeito gen^tico 
impedindo detoxifica^ao do 6xido de arena pode aumentar 
o risco de malforma^oes maiores (Strickler et al, 1985). Aci- 
do valproico (Hiilesmaa, 1980), carbamazepina (Jones, 1990), 
clonazepam , fenitoina (Golbus, 1980), primidona (Buehler, 
1990) e trimetadiona (Feldman, 1977) determinam malfor- 
ma^oes mbltiplas; fenobarbital promove doen^a hemorrAgi- 
ca do rec^m-nascido, e o clonazepam pode causar hipotonia 
no rec^m-nascido. Durante a amamenta^ao, o dobazam estA 
contraindicado (Fonseca, 1994), ao passo que clonazepam, 
fenitoina, primidona e fenobarbital podem ser usados crite¬ 
riosamente; os demais sao compativeis (Arena, 1966). Entre 
os mais recentes, barbexaclona/felbamato, gabapentina, lamo - 
trigina, levetiracetam, oxicarbazepina , topiramato e vigabatina 



nao tem estudos controlados durante a gesta<;ao ou amamen- 
tagao (Wagner, 1994)* 

► Antiespasmddicos. Atropine^ homatropina e N-butil escopolami- 
na sao seguras durante a gestafao e compatlveis com a amamen- 
ta^ao (Heinonen et al, 1977; Heilman; Fillisti, 1965); o uso da 
diddomim durante o aleitamento e controverso (Soyka, 1975)* 

► Afitiflatulenda* Dimetkona i compativel em qualquer perio- 
do do ciclo gravldico puerperal. 

► Antlfungicos. Cidopiroxolamina , dotrimazol , nistatina e oxt- 
conazol sao compativeis. Anfotericina B , anfotericina B lipos- 
somal , miconazoi sertaconazol , terconazol e tioconazol ainda 
nao tem estudos controlados (Heinonen et al y 1977; Sanford, 
1962); griseofulvina, secnidazol e itraconazol nao tem estudos 
controlados (andnimo, 1976)> enquanto ftuconazol e metroni- 
dazol (American Hospital Formulary Service, 1997) sao con- 
traindicados no V trimestre. Durante a lacta^ao, a anfotericina 
By anfotericina B Upossomal, dotrimazol tnkonazol nistatina, 
fluconazol e griseofulvina sao compatlveis; cidopiroxolamina, 
fluconazole fenticonazoU oxi conazol, sertaconazol e tioconazol 
nao tem estudos controlados (Briggs et al 7 2008). Cetoconazol, 
metronidazol e terconazol requerem uso criterioso, enquanto 
secnidazol € contraindicado (Nowles, 1972). 

► Anti-helm inti COS. Embora albendazol mebendazol, piperazi- 
na e tiabendazol nao sejam teratog^nicos, seu uso esta liberado, 
quando houver indica<;ao formal, apds o 2° trimestre (Trussel; 
Beeley, 1981; Chehter; Cabe<;a, 2001; Ellis, 1986); ivermectina, 
levamizoly nidosamida y oxamniquina y pirantel, pirvinio e prazi¬ 
quantel nao tem estudos controlados. Excetuando a ivermecti¬ 
na, que £ contraindicada, todos os demais sao compatlveis com 
a amamentaijao (Medeiros, 2000)* 

► Anti-heparmico* A protanina nao tem estudos controlados 
durante o ciclo gravldico puerperal (Beaufils et al. y 1986). 

► Anti-histaminicos. Azatadina e lomtadina sao compatlveis 
com a gesta^ao. Buclizina, clemastina , desloratadina, dexclor - 
feniramina , ebastina, feniramina, fenoxedina y fexofenadina, hi- 
droxizina e pirilamina nao tem estudos controlados; deve ser 
l embrado, potem, que o uso de anti-hist am Inicos 2 semanas 
antes da parturigao pode determinar fibroplasia retrolental em 
prematuros (Van Waes; Van De Velde, 1969). O uso da dor- 
feniramina e terfenadina envolve avalia^ao de r is co/be neflcio 
(Briggs et al. y 2008; Zierler; Purohit, 1986). A quase totalidade 
desse grupo de firmacos deve ser evitada durante a amamenta- 
^ao 3 ficando comoop^ao segura a loratadina (Fonseca, 1994). 

* Anti-infiamatori05. Nao hormonais, sejam eles derivados dos 
salirilatos [dcido acetilsalidlico), do indol ( benzidamina, glu- 
cametacina y indometacina ), do acido propidnico {cetoprofeno, 
ibuprofeno, neroxeno ), do acido fenilac^tico {diclofenaco sddico 
e potdssico,fentiazac), do icido antranllico (dcido mefendmico), 
dos pirazolOnicos ( butazona cdlcica, fenilbutazona, feprazona, 
oxifembutazona ), dos oxicans ( meloxicam, piroxicam, tanoxi - 
cam), dos sulfamidicos (nimesulida) ou da nabumetona, sao 
inibidores das prostaglandinas devido k inibi^ao das ciclo-oxi- 
genases-1 (CGX1) eos mais recentes tamb£m da cido-oxigena- 
se-2 (COX2); nao sao teratogenicos. Ministrados, potem, no 3* 
trimestre podem promover: gravidez prolongada por inibi^ao 
do trabalho de par to, disfumjao renal, oligoimnio e oclusao 
precoce do duto arterioso levando k hipertensao pulmonar pri- 
maria do rec^m-nascido. Quanto aos derivados coxibes, celeco- 
xibe y etoricoxibe , lumiracoxibe y rofecoxibe e valdecoxibe y por nao 
terem especificidade exdusiva para a ciclo-oxigenase-2, tarn- 
bkm estao contraindicados apis a 32* semana, a exemplo dos 
demais anti-inflamatirios (Briggs et al. y 2008; Byron, 1987). 


► Antimaliricos* Artemeter, artesunato e quinino estao contrain¬ 
dicados (Gamissans, 1995), ao passo que doroquina, hidroxi- 
cloroquina, mefloquina e primaquina ainda nao tfan estudos 
controlados (Hart; Naunton, 1964; Udalova, 1967; Wolfe; Cor¬ 
dero, 1985)* Durante o perlodo de aleitamento, todos podem 
ser dados k pu^rpera, porem com uso criterioso, monitorando 
o lactente* 

► Antipsicdticos* Hi dois receptores de dopamina, D1 e D2* 

D2 6 farmacologicamente mais import ante, pois todos os an- 
tipsicdticos sao seus antagonistas. A maioria deles, no entanto, 
bloqueia outros receptores de monoaminas, especialmente a 
5-hidroxitriptamina (5HT)* Seu efeito € demorado porque exi- 
ge ocupa^ao de 80% dos receptores (Rang et al. y 2007). A pres- 
cri^ao de dorpromazina y dozapina y flufenazina e pipotiazina 
envolve a avalia<;ao de risco/beneficio, devido ao potencial te- 
ratog^nico (Franchi; Gianni, 1957; Sullivan, 1957; Harer, 1956; 
Cleary, 1977). Por outro lado, droperidoljentanila, haloperidol 
mirtazapina y nefazodona , olanzapina, pitnozida , risperidona, 
tioridazida e trifluoroperazina nao t6m estudos controlados 
(Ayd, 1972; Petit et al y 1976). Durante a amamenta^ao, a elor- 
promazina deve ser evitada, enquanto droperidol, haloperidok 
flufenazina e pipotiazina requerem uso criterioso. Para os de¬ 
mais farmacos nao h£ dados disponiveis (Cunninghan ei al y 
2005). 

► Antitireoidianos. Propiltiuradla e o farmaco de escolha para 
o tratamento do hipertireoidismo na gesta^ao, quando compa- 
rado com carbamizol y metimazol e iodeto depotdssio. Nao £ te- 
ratog^nico, controla bem as crises e eventualmente o concepto 
pode apresentar leve hipotireoidismo. Uso criterioso deve ser 
observado durante o aleitamento (Sugrue; Drury, I980) + 

► Antiulcerosos. Cimetidina, famotidine nizatidinay pantopra- 
zol, rabeprazol e ranitidina sao compatlveis; lanzoprazol e ome- 
prazol nao tfim estudos controlados (Yankowitz; Niebyl, 2001), 
enquanto misoprostol 6 contraindicado devido k intensa a^ao 
ociticica (Schonhofer, 1991) . Todos os firmacos envoivem uso 
criterioso durante a amamentagao devido k possibilidade de 
interferirem na secre<;ao gastrica do recem-nascido, exceto mi¬ 
soprostol que & contraindicado (Briggs et ai , 2008). 

► Antivirais. Saquinavir e compativel; amantadina y 
abacavir, acidovir , amprenavir, didanosina , efavirenz, foscar- 
net y ganciclovir , idoxuridina, indinavir , lamivudina, nelfinavir , 
nevirapina, penciclovir y valacidovir y zalcitabina e zidovudina 
nao tem estudos controlados (Yankowitz; Niebyl, 2001; Briggs 
et ai, 2008; Fonseca, 1994). Ritonavir envolve avalia^ao de ris- 
co/beneficio, e ribavirina e contraindicada (Centers for Disease 
Control, 1988), A amamenta^ao e absolutamente contraindi¬ 
cada em portadoras de AIDS para evitar propaga^ao do virus 
para o rec^m-nascido, 

*■ Bloqueadores adrenergicos. Entre os alfa-adren^rgicos, me- 
tildopa & compativel, ao passo que guanabenzo, prazosina e 
terazosina nao tem estudos controlados; nenhum deles tem 
dados disponiveis quanto ao perlodo de aleitamento. Quanto 
aos betabloqueadores y atenolol y bisoprolol, carvedilol y metoprolol y 
nadolol , propranolol, pindolol y satalol e timolol determinam au- 
mento da resistencia vascular no bin6mio mae/feto; ministra¬ 
dos durante o 2° trimestre, promovem redu^ao do peso da pla¬ 
centa e crescimento intrauterino restrito, ao passo que no curso 
do 3* trimestre somente reduzem o peso da placenta. Avaliar 
risco/beneficio (Frishman; Chesner, 1988; Dubois etal. y 1980). 

Q linico ^ente que & recomendado durante a amamenta^ao & o 
propranolol (Coumel, 1987). 
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Usock- Wedicamentos 


Doen^as IntercorreFites rw Gravidez 



► Bloqueadores de eanais de cilcio. Amilodipina t diltiazem, fe- 
lodipino, isradtpino , lacidipino, lercandipina , manfdtpino , «e/i- 
dipatta, Mifflocfapmo, nifrettdipmo e verapamtf nao tfan estudos 
control ados quanto & gravidez, por£m sao compativeis com a 
amamentagao* 

► Bloqueadores neuromusculares/curarizantes. o uso de ro- 

curdnio & compativel com a gravidez, enquanto atraabrio, pan- 
curdnio, vencurdnio, galamina e succinikoUna nao t£m estudos 
controlados. Durante o aleitamento, pancurdnio e rocurdnio sao 
seguros, ao passo que os demais farmacos nao t£m estudos con¬ 
trolados. 


► Bron cod ilatad ores. Fenoterol e terbutalina sao compativeis; 
os demais - ambuftlina, acebrofilina, bamifilina, budesonida , 
carbociste{m r cetotifeno, formoteroi , ipratrdpio , montelucasto , 
sfl/bwtamoi, e asajirfKmsto - nao tfan estudos contro- 

lados. Na amamentagao, aminofilina e teofilina requerem uso 
criterioso, enquanto os demais fiirmacos nao apresentam dados 
disponiveis (Committee on Drugs; American Academy of Pe¬ 
diatrics, 2001). 



► Carbapenemas. Imipenema e meropenema nao t&m estudos 
controlados; o primeiro pode ser ministrado com uso criterio- 
so durante a amamentagao, enquanto o segundo nao tern dados 
disponiveis. 

*■ Cardiotonkos de agao inotrdpica* Digitaxina & compativel com 
a gravidez e a amamentagao (Lingman et al, 19S0; Mitani et al, 
1937); dobutamina , dopamina e milrinona tfan poucas referfin- 
cias no ciclo gravldico puerperal 

► Cefalosporinas. Nao ha relatos que as contraindiquem duran¬ 
te a gravidez ou a amamentagao (Briggs et ah 2003)* 

► Corticosteroides. Bedometasona, betametasona > cortisona, de- 
xametasona , prednisolona e prednisona tiveram seu uso muito 
discutido na gravidez; atualmente sao empregados com nu- 
merosos beneficios para o bindmio mae/feto, em especial na 
prevengao da s indrome de angiistia respiratoria (SAR) e de 
hemorragias intracranianas (Crowley, 1995; Montenegro; 
Rezende-Filho, 1995). Q emprego prolongado desse grupo de 
farmacos pode, entretanto, determinar agravamento da SAR, 
hipoplasia e insufici&ncia da suprarrenal (Fonseca, 1994; Me¬ 
deiros, 2000\ Wong et al, 1982). Durante a lactagao, quando for 
impositivo o uso de antbinflamatdrios, op tar por dcido mefe- 
ndmico, cetoprofeno, didofenaco, ibuprofeno ou meloxicam em 
doses moderadas (Gamissans, 1995) + 


► Descongestionantes nasais. Fenilefrim deve ser evitada no l* 
trimestre, enquanto fenoxazolina, nafazolina , oximetazolina e 
xilometazolina nao tfan estudos controlados durante a gesta- 
gao; uso criterioso & recomendado em relagao a qualquer des¬ 
ses farmacos durante a amamentagao. 

► Diuretkos. Em geral, sao contraindicados por diminuir a per- 
fusao placent^ria e devido a efeitos deleterios sobre o concepto: 
hipoglicemia, hiponatremia, oligoimnio; estao aqui incluidos 
os tiazldicos - dortalidona, hidrodorotiazida e indapamina 
(Christianson; Page, 1976) -; os diur^ticos de al^a - dcido eta- 
crinico , bumetanida^furosemida epiretanida (Pecorari, 1969) 
como tamb£m os poupadores de pot^ssio - amilorida, espiro- 
nolactona e triantereno (Kulay Jr. et al, 2006). Quanto 4 ama- 
menta^ao, excetuando a furosemida t que & contraindicada, os 
outros impoem uso criterioso (Wennberg et al, 1977; Werth- 
man; Kress, 1972; Phelps; Karim, 1977; Szdrady, 1979). 

► Estimulantes do SNC Anfetamina e sibutramina sao contrain- 
dicadas no cido gravfdico puerperal (Milkovich; Van den Berb, 
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1971). Citkolina e metilfenidato nao t^m estudos controlados 
na gestagao ou durante a amamentagao, 

^ Eslrdgenos. Os anticoncepcionais orais - dietilestilbestrol es¬ 
tradiol, estrdgenos conjugados, etinilcstradiol e mestranol - sao 
contraindicados por promoverem malformagoes multiplas 
(Nelson; Forfar, 1971; Briggs et al, 2003; Friedman et al, 1990), 
O mesmo ocorre durante a amamentagao, pois sao antagdnicos 
i secregao lictea (Herbst, 1981; Vessey et al, 1933). 

► Expectorantes. Guaifenesin# deve ser evitada no l u trimestre, 
e o uso prolongado de iodeto depotdssio 6 contraindicado a par- 
tir da 20 a semana (Mehta et al, 1933). Durante a amamentagao, 
o uso de iodeto i compativel; com relagao bguaifenesina nao hi 
dados disponiveis (Committee on Drugs; American Academy 
of Pediatrics, 2001). O mental, por sua vez, nao apresenta estu¬ 
dos controlados em nenhum dos dois perlodos* 

► Fitoterapicos. O anti-histaminico Petasites hybridus L. Ga- 
etern nao tfan estudos controlados; o mesmo ocorre com os 
anti-inflamatdrios Cordia verbenacea DC, Carduus marianus e 
Sctowws tereblnthifollus raddi, ao passo queRns^rinu^ officina¬ 
lis L 6 contraindicado na gravidez. Os mucoliticos Pelargonium 
sidoides e Ananas comosus L + sao contraindicados; os laxatives 
Peumus boldus e Psyiiium plant ago sao compatlveis com a gra¬ 
videz, enquanto o Plantago ovata Forsk + ByHium husk pode 
provocar abortamento se ministrado no l u trimestre, Em re¬ 
lagao aos ansiollticos Melissa officinalis. Piper methysticum F, 
Passiflora incarnata L + + Crataegus oxyacantha L, + alba l, 
como tambem o antidepressivo Hipericum perforatum, nao hi 
estudos controlados; o hipndtico Humulus lupulus L e contrain¬ 
dicado. O hepatoprotetor Carduus marianus e o imunoestimu- 
lante Equinacea purpurea L. nao t6m estudos controlados. Sao 
formalmente contraindicados o antialgico Capsicum annuun L, 
o antienxaquecoso Tenacetum parthenium, o estrdgeno-simile 
Glycine max L,, o eup^ptico Rosmarinus officinalis L, e o proges- 
tog^nio-simile Vitex agnus castus L. (Leite, 2005; Lima, 2006). 

► Hanseniostatkos. Clofazimina e dapsona nao t£m estudos 
controlados durante a gravidez; no curso da amamentagao seu 
uso deve ser criterioso. Quanto k talidomida, seu uso 6 proserb 
to no periodo pr^-concepcional e durante todo o ciclo gravidb 
co puerperal (Stephens, 1988; Briggs et al , 2003). 

► Hemostaticos* Fitomenadiona & compativel, enquanto a me- 
nadiona e a terUpressina sao contraindicadas no 3^ trimestre 
(Olson, 1987); a aprotilina e o etansilato nao apresentam estu¬ 
dos controlados. Durante o aleitamento, o farmaco de escolha 
e a fitomenadiona (Committee on Drugs; American Academy 
of Pediatrics, 2001), 

► Hipoglkemiantes. Insulin# & recomendada para o tratamento 
do diabetes pelo American College of Obstetricians and Gyne¬ 
cologists. Os hipoglicemiantes orais - acarbose, dorpropamida, 
fenform ina, glimepi rida , glip isida , metformina, repaglinidaerosi- 
glitasona - sao contraindicados, pois hi dificuldade no controle 
da glicemia materna e, como decor r£ncia, ha efeitos ad versos 
para o concepto: malformagoes e macrossomia (Coustan, 1991; 
Jackson, 1990). Entre eles, por^m, tern sido demonstrado que 
a glibendamida nao ultrapassa a placenta e nao produz efeitos 
deleterios no feto (Langer, 2002; Langer et al , 2000). Durante 
a amamentagao, a insulin# ainda & a prime ira opgao, enquanto 
a rosiglitazona & contraindicada; excetuando a fenformina, que 
nao apresenta dados disponiveis, to dos os demais produtos po- 
dem ser ministrados com uso criterioso (Medeiros, 2000), 

► Hipolipemiantes. O uso do prohucol e compativel, por^m, 
o clofibrato requer avaliagao do risco/beneflcio. A^ estatinas 
3-hidroxi-3-metilglutaril“Coenzima A (HMG-CoA) redutase 



inibidoras sao lipofflicas e indicadas para redu^o dos niveis 
de cole sterol tota l, LDL, apolipoproteina B e triglicerfdios. As- 
slm, afetam diretamente a sintese de colesterol na unidade feto- 
placent^ria, sao elas: atorvastatim , cerivastatina , fluvastatina , 
^eu/ibrozfifj, jravflstefta? e sfarastaffora, todas con- 

traindicadas (Product Information, 2000; Product Information, 
1994; Rosa, 1994). Para o periodo de aleitamento, atorvastati- 
na, fluvastatina, genfibrosila eprobucol nao 16m dados disponi- 
veis; devem ser evitadas lovastatina* pravastatina tsinvastatina . 
Clofibrato e cerivastatina estao contraindicados (Briggs et ah 
2008; Fonseca, 1994). 

► Hormonios hipofisirios. Desmopressina c somatotrofina nao 
tfim estudos referentes ao uso na gravidez ou lacta^ao (Kallen 
et ahl995). A leuprolida & contraindicada na gestagao; nao hi 
experi^nda durante a amamentafao (Briggs et ah 2008), 

► Hormftnios tireoidianos. Levotireoxina e Uotireoxina sao com- 
patlveis com a gravidez, pois nao ultrapass am a placenta; quan¬ 
to k calcitonina e protirrelina, nao ha dados durante a gesta^ao. 
Nao hi qualquer referenda sobre o uso desse grupo de hormd- 
nios durante o aleitamento (Heinonen et ah 1977), 

► Imunomoduladores. Uso da timomodulina deve ser evitado 
no l u trimestre; enquanto a kflunomida, durante toda a gra¬ 
vid ez. Glatir&mer, por sua vez, nao tern estudos condusivos. 
Durante a amamenta^ao, ha contraindicagao da timomodulina 
e poucos relatos sobre efeitos do glatirdmer e leflunomida sobre 
o rec^m-nascido (Jansen; Genta, 2000), 

► Imunossupressores. Tanto os mais recentes - basiliximabe, 
daclizumabe, sirolimus e tacrolimus - quanto os mais antigos - 
azatioprina e cidosporina - nao t6m estudos controlados. Com 
exce^ao do basiliximabe, que £ contraindicado, os demais fdr- 
macos nao tgm dados disponiveis sobre sua a^ao na amamen- 
ta^ao (Product Information, 2002). 

► Inibidores da enzima conversora da angiotensina. Esse gru¬ 
po de ftrmacos, considerados captopril, enalapril , benazepril 
cilazapril , fosinopril, lisinopril, perindopril , quinapril, ramipril 
e trandolapril, ministrados no P trimestre, provoca 3 a 4 ve- 
zes mais malforma^oes cardiovasculares e do SNC (Atallah, 
2006), A partir do 2° trimestre, inibe o efeito vasoconstritor 
da angiotensina; a hipotensao arterial determina diminui^ao 
do fluxo renal do concepto, provocando amiria, oligo^mnio 
e, consequentemente, deforma<;ao facial, contratura de mem- 
bros, crescimento intrauterino restrito, hipoplasia pulmonar 
e persistgncia do duto arterioso; contraindicado (Piper et ah 
1992), Excetuando o cilazapril , que nao tern dados referentes i 
amamentagao, todos os demais sao compativeis (Committee on 
Drugs; American Academy of Pediatrics, 2001). 

► Leishmaniose/tripanossomiase. Benzonidazol meglumina e 
pentamidina nao t£m estudos controlados; quando nao houver 
op^ao, avaliar risco/beneficio. Durante o aleitamento, podemos 
dizer que a meglumina e a pentamidina sao opqoes para o hen - 
zonidazol , que nao tern refer£neias nesse periodo (Briggs et ah 
2008). 

► Macro!Ideas. Clindamicina* eritromicina , espiramicina e Unco- 
micina nao apresentam contraindicates; azitromicina, daritro- 
micina , miocamidna e roxitromidna nao t£m estudos controla¬ 
dos. Durante o aleitamento, a eritromidna & contraindicada e 
a dindamicina pode ser ministrada com crit^rio, enquanto a 
miocamidna e a roxitromidna nao apresentam estudos condu¬ 
sivos; os demais sao compativeis (Medeiros, 2000). 

► Medicamentos dinamizados. utilizados pela homeopatia, 
ganharam for^a com o reconhecimento da antroposofia como 


especialidadc desde 2006. Entre os que sao compativeis com 
a gravidez e a lacta^ao, podemos citar Eucalyptus globulus 
D3, Ferrum phosphoricum D6 e Ferrum sulfuratum D3 (anti- 
gripais); Baryum carbonicum D3 (antidcpressivo); Aconitum 
napellus , Apis mellifica D2, Arnica montana planta tota TM, 

Arnica montana TM e Ferrum sulfuratum D3 (anti-inflamatd- 
rios); Betula alba D2 e Formica rufa (antirreumiticos); Calca- 
rea carbdnica Di (ativador do metabolismo 6sseo); e Hidrastis 
canadensis D4 (descongestionante)* AUm disso, ainda nao t£m 
estudos controlados e, portanto, devem ser evitados: Cytrus 
limunum Di (analg^sico); Avena sativa TM e Bryophillum 
calycinum D2 e TM (ansioHticos); Kalium phosphoricum D5 
(antidepressivo); Saianuw dulcamara D3 (antieczematoso); 

Cuprum metallium (antiespasmddico); Cytrus limunum DI 
(anti-histaminico); Phosphorus D6 (anti-inflamatdrio); Vis- 
cum album (antineoplasico); Betula a/b<a D2 (antirreumitico); 

Calcium phosphoricum D6 (ativador do metabolismo 6sseo); 
e C ynara scolymus TM (colagogo/coler6tico) (Kulay Jr et ah 
2006, www t weleda.com + br). 

► Monobactam. Aztreonam & compatlvel com a gravidez e ama- 
menta<;ao (Briggs et ah 2008). 

► Mucoliticos. A bromexina e a acetilcistelna sao seguras, en- , 
quanto ambroxol, carbocisteina , dornase alfa e erdosteina nao 
t6m estudos controlados; acebrofllina e snbremi devem ser 
evitados no l u trimestre* Com exceto da erdosteina , que tern Efl 
poucas refersncias, todos os demais mucolfticos supracitados 
podem ser ministrados durante a laota<;ao (Briggs et ah 2008). 

► Penidlinas. Naturais: penicilina G, penicilina G potdssica ou 
sddica e penicilina Vi resistentes i penicilinase: dicloxacilina e 
oxactfirtfl; aminipenicilinas; ampidlina e amoxidlina; carboxi^ 
penicilinas: ticarcilina e ureidopenicilina. Piperacilina nao tern 

contraindicado; tern qualquer contraindicado rio ciclo 
gravfdico puerperal. 

► Progestdgenos. Hidroxiprogesterona e medroxiprogestero- 
na sao passiveis de causar malforma^oes e viriliza^lo de fetos 
femininos quando ministrados no F trimestre; no 2 s * e 3° tri- 
mestres podem determinar altera^oes psicossexuais na adoles- 
c&ncia (Briggs et ah 2008). Deve-se avaliar o risco/beneficio 
(Braken; Holford, 1981). Levonorgestrel, linestrol , noreiindrona 
e norgestrel sao contraindicados (Heinonen et al, 1977). Du¬ 
rante a amamenta^ao, levonorgestrel } linestrol, noretindrona e 
norgestrel sio, igualmente, contraindicados; hidroxiprogestero¬ 
na nao tern estudos realizados, enquanto linestrol e medroxipro- 
gesterona sao compativeis (Medeiros, 2000)* 

► Quinolonas. Ciprofloxacino,gatifloxacino,levofloxacino,lome - 
floxacino, moxifloxacino , norflofloxadno, ofloxadno, pefloxati¬ 
ns e trovafloxacino, embora nao tenham estudos especificos, 
devem ser evitados por produzirem artrogripose em animais 
de experimental ao durante uso prolongado (Briggs et ah 2008; 
Fonseca, 1994; Wong; Flor, 1990). Durante a amamenta^ao, ga- 
tifloxadno, levofloxadno e trovafloxacino nao t^m dados dis- 
poniveis; ciprqfloxacino e norfloxacino sao compativeis (Wong; 

Flor, 1990). 

► Relaxantes musculares. Cidobenzapina & seguro durante a 
gesta^ao; baclofeno e tizadinina nao apresentam dados dispo- 
nfveis. Durante a amamenta^ao, o uso de baclofeno & seguro; 
cidobenzapina e tizadinina nao t£m relatos especificos. 

► Tetrad din as. No organ ismo materno tfim ac;ao hepatotdxica; 
sua quela^ao com ortofosfato de cilcio promove, no concepto, 
altera<;ao da colora^ao do esmalte dentario na l 4 denti^ao, en- 
curtamento da fibula, polidactilia^ espinha bifida e libio lepori- 
no/fenda palatina. Tanto as de curta dura^ao - dortetracidina. 
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tetracicUna, oxitetracilina - quanto as de longa duragao - lime- 
cilina e nmociclina - devem ter seu risco/beneficio avaliados 
durante a gestagao. Quanto a ministrar ao lactante, todos esses 
ftrmacos sao compativeis (Committee on Drugs; American 
Academy of Pediatrics, 2001; Smilack et al, 1991). 

► Tromboll'tico. A estreptoquinase nao tern estudos controlados 
no clclo gravidico puerperal. 

► Tuberculostaticos. Etambutol, etionamida e isoniazida sao 
compativeis com a gestagao; etionamida, pirazinamida e rifam- 
picina nao tgm estudos controlados. Durante a amamentagio, 
o uso de todo esse grupo de farmacos 6 seguro (Committee on 
Dr ugs; American Academy of Pediatrics, 2001). 

► Vasodilatadores. Diaz6xido, dipiridamol, hidralazina, isossor- 
bida, nitroglicerina, nitroprussiaio de sddio, minoxidil e papa- 
verina apresentam somente alguns relados durante a gestagao. 
Por outro lado, dipiridamol, hidralazina, minoxidil e papaverina 
sao compativeis com a amamentagao; os demais nao tfim refe- 
rSncias (Fonseca, 1994; Medeiros, 2000). 

► Vitaminas. Consideradas as lipossoluveis - A (Pilotti; Scor¬ 
ia, 1965; Hale, 1933), D (Taussig, 1966), E (Robers, 1973), K 
(Tateno; Oshima, 1972; Committee on Nutrition; American 
Academy of Pediatrics, 1961) as hidrossohiveis - C (Cooper, 
1961) - e o complexo B (Heller, 1974), tanto a falta quanto o ex¬ 
cess© sao lesivos para o desenvolvimento do concept©- A suple- 
mentagao dietetica recomendada pela Academia Nacional de 
Cifincias dos Estados Unidos esti presente nos polivitaminicos 
durante o eiclo gravidico puerperal (Heller, 1974). A profilaxia 
de defeitos do tubo neural deve ser iniciada a partir do periodo 
de pre-concepgao (Briggs ef ai, 2008). 

■ Vacinagoes 

Evitam doen^as infecciosas (por bactArias, vims, parasitas) 
de indlseutiveis maleffcios para o concept A vacinagao da 
gestante, entretanto> pode produzir efeitos nocivos ao produto. 
A placenta 6 permeAvel nos seis primeiros meses aos virus e 
dificilmente aos micrtibios. Na segunda metade da gravidez, os 
agentes infecciosos atingem o organismo fetal. O problem a da 
vacinagao na gravid ez esta relation ado a varies aspectos gerais 
e a outros, particnlares a cada padente, e ao tipo de vacina em- 
pregado (Blanco; Gibbs, 1982): 

• Estado imunitdrm obviamente a vacina s6 estarA indicada 
se a gravida for susceptivel A doen^a, pois nao existem testes 
diagndsticos de imnnidade para todas elas 

* Risco de exposigdo: em muitos casos, o melhor procedimen- 
to A evitar que a gravida se exponha a Areas end Arnicas. Em 
outras oportunidades, a exposiifao nao pode ser evitada: con- 
tato familiar (rubeola), ataque animal (raiva), epidemia (po- 
liomielite, influenza) 

• Riseo da doen^a para a gestante: se a moMstia acarreta elevada 
morbimortalidade materna (raiva), a vacinagao esta indicada 

* Riseo da vacinagao: teoricamente as vacinas inativadas (virus 
e mierdbios) s6 deter min am efeitos deleterios decor rentes 
da rea^ao al£rgica. As vacinas atenuadas acarretam amea^a 
dupla: se a gravida desenvolve infec^ao dfnica, a vlruUnda 
pode estar exaltada na gravidez; mais importante A a trans- 
missao vfrica para o concepto com consequente infec^ao fetal 
e, provavelmente, malforma^ao. 


■ Vacina goes de prescri^ao exceptional 

A vacinagao contra a febre tifoide permanece indicada se 
houver contato Intimo com doentes, exposigao contlnua ou 
viagem indispensivel para zonas endfcmieas (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2003). A cdlera determina 
grande morbimortalidade tanto para a gestante quanto para o 
concepto, assim, conforme o American College of Obstetricians 
and Gynecologists (2003) as indicates da vacina durante a gra¬ 
videz sao as mesmas que fora dela. A vacinagao pelo BCG, po- 
r6m, estd contraindicada por confer bacterias atenuadas, o que 
pode provocar malformagoes e at<i obito intrauterino (Amstey, 
1983); a mesma eontraindicagao & vilida para a vacina contra 
febre amarela que tern virus atenuados. No tocante & vacina 
contra raiva, deve ser ministrada obrigatoriamente em gestan- 
tes p6s-exposigao como tratamento profildtico, pois a infeegao 
pode determinar 100% de mortalidade (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2003; Linder et al, 1994), 

■ Vacillates sem risco para o concepto 

Vacina dupla (adulto) toxoide tetJnico e toxoide dift^rico, 
vacina contra poliomielite (Salk) trivalente de virus inativados, 
vacina pneumocdcica polivalente polissacaridica e vacina com- 
binada inativada contra hepatites A e B r-DNA sao compativeis 
com a gravidez, pois nao determinant nenhum efeito delete- 
rio para o concept© (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2003), 

■ Vacina0es com risco para o concepto 

As vacinas que apresentam riscos para o feto sao aque- 
las que cont6m virus vivos ou virus vivos atenuados. Assim, 
a vacina antipoliomielite (tipo Sabin) pode provocar abor- 
tamentos, malformagoes e natimortalidade; justificam-se, 
por^m, durante epidemias ou viagens a lugares endemicos, 
quando os riscos ultrapassam aqueles inerentes 4 vacinagao 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2003; 
Blanco; Gibbs, 1982). Vacinagao contra o sarampo e a rubSola 
6 contraindicada durante a gravidez, pois contem virus vivos 
atenuados e podem provocar maior quantidade de aborta- 
mentos e malformagoes (Product Information, 2004; Product 
Information, 2001); o mesmo 6 valid© com relagao a vacina 
contra a paroiidite (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2003). 

■ Farmacodependencia 

A gravidez represent a periodo importante da vida da mu- 
Iher e do beb£ que vai nascer, A sociedade tenta de varias ma* 
neiras desencorajar o acesso ios firmacos, mas o sucesso tern 
sido muito limitado. Nesse interesse, reconhece se que ha mui- 
ta hipocrisia, mas a tentativa & valid a. Um feto n o rinzeiro, um 
pe com gangrena e um cad Aver estao entre as 10 imagens que 
o MinistArio da Saiide do Brasil vem exibindo nos ma^os de 
cigar ro. Por outro lado, famflias mal estruturadas, problem as 
como o desemprego e a evasao escolar, entre outros, sao fatores 
que favorecem a preval£ncia do uso de farmacos na gravidez. 
Observa<;6es em diferentes culturas, idades e classes socials tfim 
revel ado que o fator socioecon6mico tern relagao somente com 
o tipo de substAncia usada. A mulher que pretende engravi* 




dar tem a obriga^ao de se preparar para o pedodo gestacional. 
Represents oportunidade para se organizar de tal modo que 
possa minimizar os riscos para o bindmio mae/feto, A gera^ao 
atual nao pode queixar-se da falta de informagoes. A midia, a 
internet, os educadores e os profissionais da saude bombar- 
deiam os individuos com informagoes de toda ordem. No que 
so re fere A farmacodependlncia, trataremos neste capftulo das 
ehamadas drogas licitas e illcitas, Nesse sentido, o esclareci- 
mento e permanente. Entendemos perfeitamente que o jovem, 
de um modo geral, seja inseguro e movido por um radodnio 
coletivo. Andam praticamente uniformizados com jeans, cami- 
setas e finis, para todos os momentos; frequentam baladas, ba¬ 
res e as famosas raves, Fumar, beber e manter atividade sexual 
refletem seu modo de sen de agir e de viven Conhecendo todos 
esses pormenores, a mulher que pretende engravidar deve pro- 
gramar a sua vida e, em especial, a do seu bebfi, Viver ja I um 
risco, e muito maior para aquelas que fumam, ingerem Alcool 
ou utilizam drogas ilfcitas. HAfArmacos e drogas que sao consu- 
midos por vontade prdpria e nao por indica^ao mldiea. Alguns 
deles a soeiedade tolera ou mesmo aceita, como I o caso do 
tabaco, do alcool e da cafeina* HA outras, porlm, que acarretam 
um custo social importante e que ultrapassam tanto os beneff- 
cios individuals, que sao declaradas ilegais na grande maioria 
dos palses ocidentais, como a maconha, a cocaina, as anfeta- 
minas, o Acido lisergico dietilamida, a heroina, o ecstasy, al£m 
de substAncias inalantes. As estatisticas sao muito variAveis, 
Muitas gravidas omitem importantes informa^oes, de modo 
que o rclato espontAnco e as informafoes precisas nem sempre 
sao totalmente conflAveis (Mathias, 2004). 

Foram colhidos dados referentes a mulheres de 15 a 44 anos 
no periodo de 1996-1997 pelo US Department of Health and 
Human Services (Substance Abuse and Mental Health Services 
Administration, 1997): 32,7% usavam tabaco, sendo que 25,5% 
fumaram durante a gravidez; 52%bebiam eventualmente, 18,5% 
em altas doses, das quais 2,9% continuaram o uso excessive du¬ 
rante a gravidez; finalmente, 9,3% relataram o uso recorrente 
de drogas ilicitas e, dessas, 2,2% as usaram durante a gravidez. 
Hi alguns anos parecia que o mundo caminhava para uma epi- 
demia de uso abusivo de drogas llidtas. O relatdrio da World 
Drug Report (2007) demonstra que os dados mais recentes co¬ 
lhidos mundialmente revelam que a dependlnda de drogas ili- 
citas tem diminufdo. Cerea de 5% da populate mundial entre 
15 e 64 anos usam drogas. Sao aproximadamente 200 milhoes 
de pessoas das quais 25 milhoes apresentam dependlncia qui- 
mica. O relatdrio mostra que os mercados de drogas ilidtas se 
mantiveram estAveis entre 2005 e 2006 para a maioria das dro¬ 
gas: cocaina, heroin a, carmabis e anfetaminas, com estabdidade 
em rela^ao A produ^ao, ao trAfico e ao consumo. O grupo de 
mulheres usuArias de drogas ilicitas apresenta pre-natais com 
mais complicates e menor taxa de adesao is consultas. Maior 
tamblm I a incidlncia de problemas psiquiAtricos, bem como 
histdrico de viollncia domestica, abuso sexual infantil e/ou 
adulto e disttirbios de alimenta^ao, Ibdos esses fatos revelam a 
importincia, a complexidade e a atualidade do tem a. 

■ Drogas licitas 

Considera-se como drogas licitas socialmente aceitas em 
nosso meio: o tabaco, o alcool e a cafeina. A utiliza^ao durante 
o perlodo prl-concepcional e o cido grAvido-puerperal merece 
slrias pondera^bes. Sao drogas normalmente nao terapAuticas, 
de uso comu m, to das legais e disponlveis livremente. 


• Tabaco 

Mortem por ano, aproximadamente, 4 milhoes de pessoas 
no mundo, de acordo com a Organiza^ao Mondial da Sahde, 
vltimas do tabaco. Fazer uso do tabaco durante a gestagao pode 
ser muito prejudicial para a mae bem como para o desenvol- 
vimento ou mesmo, algumas vezes, para a sobrevivlncia do 
future sen Portanto, serA uma gesta^ao de maior risco. Muitas 
mulheres em idade reprodutiva sao fumantes, Mesmo sabendo 
que o fumo na gravidez 6 prejudicial, apenas algumas optam 
pda interrupt do hAbito. 

A fuma^a do tabaco tem mais de 4.000 componentes qul- 
micos, de acordo com Jaffe (1990), sendo os mais conflitantes 
com a gravidez a nicotina, o mondxido de carbono, o cianeto 
e os hidrocarbonetos policlclicos aromAticos, como o alcatrao, 
considerado cancerfgeno, alem de metais pesados e outros con¬ 
taminates. A inala^ao, mesmo de maneira passiva, I prejudi¬ 
cial, Portanto, o contexto social que envoive a gestante, o pai 
e as outras pessoas que se relacionam com a mae deve respel- 
tar o futuro bebl. Estudos realizados com fumantes passivas, 
tanto em casa como no ambiente de trabalho, demonstraram 
maior risco deprematuridade ou reclm-nascidos de baixo peso 
(Rubin et al, 1986), 

A nicotina & um alcaloide que existe em quantidade variavel 
no cigarro, que pode confer de 0,5 a 3,5 mg dessa substancia. 
Estimula a liber a<;ao de adrenalina e nor adrenalin a, de modo 
que o seu efeito vasoconstritor arteriolar pode causar redm;ao 
na perfusao placentiria, com diminui^ao do fluxo de nutrien- 
tes, bem como de oxiglnio para o feto, passando para o con- 
cepto, atingindo seu sistema cardiovascular, levando 4 acidose 
e a hipoxia (Kleinman et at, 1988) + O fato de causar isquemia 
e necrose da decidua pode levar ao descolamento da placenta. 
Atinge no sangue fetal nlveis maior es que na mae, o que ocor- 
re durante toda a gravidez, havendo rela^ao entre a exposi^ao 
ao tabaco e a diminui<;ao da idade gestacional, bem como do 
tamanho do reclm-nascido, allm de estar manter ligagao com 
aborto espont^neo, prematuridade e diminui^ao do peso fetal 
A nicotina pode ser encontrada no liquid© amnidtico e no leite 
materno (Lambers; Clark, 1996), 

G monbxido de carbono pode causar hipoxia tissular cr6- 
nica por diminuir a cap acid ade de transpose de oxiglnio pelo 
sangue e reduzir a pressao na qual ele & liberado nos tecidos 
fetais (Berkowitz, 1989). A sua afinidade com a hemoglobina e 
bem maior do que a do oxiglnio, formando a carboxiemoglo- 
bina, reduzindo, assim, a capaeidade do sangue em transportar 
oxiglnio (Berkowitz, 1989). Os efeitos hipbxicos estao amplia- 
dos no feto porque, alem de a capacidade de transportar oxigl 
nio da mae para o feto estar diminuida, a pressao de oxiglnio 
estA reduzida ao cruzar a placenta e entrar pelos tecidos fetais. 

A hemoglobina fetal tem maior afinidade com o mondxido de 
carbono que a hemoglobina do adulto, sendo a propor^ao de 
carboxiemoglobina maior no sangue fetal do que no materno 
(Rang et ai , 2007). Em eon didoes de equilibria os niveis fetais 
de carboxiemoglobina sao 10 a 15% super lores aos maternos; 
dessa maneira, a hipoxia teeidual pode ser responsAvel pel a 
redu^ao de peso de nascimento e das habilidades mentals nos 
filhos de fumantes (Berkowitz, 1989). A hipoxia cr6nica fetal 
6 responsavel pelo aumento do hematderito e da hemoglobina 
dos recemmascidos de maes tabagistas. 

Quanto aos hidrocarbonetos policlclicos aromaticos, o prin¬ 
cipal deles 6 o alcatrao, que contlm muitos hidrocarbonetos 
carcinoglnicos conhecidos, bem como promotor es tumorais 
(Rang et al, 2007). Podem interferir em varies sistemas enzi- 
mAticos placentarios e no transporte de vArias subst&ncias atra- 
vis da placenta. 
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O cianeto pode interferlr no crescimento tecidual. Ele al¬ 
tera o metabolismo da vitamina B,, e tamb£m da citocromo- 
xidase (enzima respiratdria intracelular), podendo levar & hi- 
poxia dos tecidos. Embora o fumo do tabaco contenha baixa 
concentragao de dcido tioci&nico, durante sua metabolizagao, 
passa i forma de tiocianato, causador de hipotensao (Wouters 
et aU 1937). Shiverick e Salafia (1999) indicaram alteragoes nas 
fungoes cvarianas que deprimem a sintese estrog£nica e o seu 
metabolismo, alterando o odcito e as cfiulas da granulosa, bem 
como atividade celular da tuba uterina, interferindo no trans- 
porte ovular, e verificaram a influSncia no trofloblasto em fases 
iniciais, na capacidade proliferativa e invasiva, podendo aear¬ 
ret ar deficit na fungao enddcrina da placenta e nas trocas ute- 
roplacentSrias. Segundo pesquisa publicada na Online Human 
Reproduction (2006), foram analisados os Indices de gravidez 
em mulheres que fizeram tratamento para engravidar usando 
6vulos doados. Descobriram que 52,2% das que fumavam pou- 
eo fiearam gravidas na l a tentativa, comparado com 34,1% das 
que fumavam muito, o que pode sugerir que o fumo afeta nega- 
tivamente a receptividade do titero* 

A placenta apresenta maior incid£ncia de alteragoes dege- 
nerativas, como calcificagoes e depdsltos de fibrina, que apare- 
cem mais precocemente do que nas placentas de nao fumantes 
(Christianson, 1979). Portanto, o fumo causa senilidade preco- 
ce da placenta. Na placenta, hi diminuigao no fluxo sanguineo 
inter viloso, redugao do espago inter viloso, infartos, anomalias 
trofobHsticas, aumento do coUgeno nas vilosidades, vasculari- 
zagao reduzida, edema na cam ad a intima dos capilares viloso s 
e nas arteriolas, necroses teciduais, anomalias bioquimicas e 
estruturais e alteragoes nos nfveis de enzimas plasmaticas, fato- 
res importantes que levam a dificuldades nas trocas materno- 
fetais (Werler et al, 1985; Hoff et al, 1986; Lehtovirta; Forss, 
1978). A larga variedade de efeitos adversos que se associa ao 
consumo de cigar ros pdas gestantes pode ter etiologia divers a, 
mas alguns estudos sugerem que a placentagao anormal pode 
ser ponto convergente; vdrias fungoes placentarias ficam com- 
prometidas, elevando o risco para gestagoes dessas mulheres 
(Brown et al , 1988). Na impossibilidade da suspensao do ha- 
bito de fumar durante a gravidez, recomenda-se que nao seja 
ultrapassado o limite de 6 a 10 cigarros por dia; a suspensao, 
antes da concepgao e durante a gestagao, reduz o risco para o 
feto (Kleinman et al , 1988). Dependendo da quantidade de ci¬ 
garros, pode ocorrer bradicardia fetal quando a mae e&ti fu- 
mando, o que se justifica pela hipoxia fetal mais prolongada 
ou taquicardia transitdria com a diminuigao da variabilidade 
dos batimentos (Sindeberg; Marshal, 1984). Por^m, o efeito 
agudo mais consistente do fumo sobre o comportamento fe¬ 
tal e a redugao da quantidade de movimentos (Goodman ef at, 
1984). Qbservou-se que recem-nascidos de maes tabagistas 
apresentam taxas mais elevadas da sfndmme de morte stkbita 
infantil (Bergaman; Wiesner, 1976). A exposigao da gestante 
nao fumante k fumaga do tabaco no ambiente de trabalho foi 
assodada a redugoes do peso ao nascimento entre 25 e 90 g. A 
incid£ncia de criangas pequenas para a idade gestacional foi de 
2 a 4 vezes maior. Portanto, a exposigao no local de trabalho 
pode e deve ser minimizada para proteger gravidas de tais efei¬ 
tos adversos (Misra; Nguyen, 1999). 

Pesquisa realizada em 2007 na Faculdade de Ci£ncias 
Medic as da UNICAMP (Misra; Nguyen, 1999) encontrou nl- 
veis inferiores do hormdnio adiponectina no sangue do cordao 
umbilical de recem-nascidos prematuros de maes que fumam 
durante a gestagao, subst&ncia que tern importantes proprieda- 
des anti-inflamatdrias e antiteratog£nicas (previn e obstru^oes 
arteriais). A suaredu^ao no organismo esti associada a doen^as 
respiratdrias e coronarianas, como infartos e tromboses (Misra; 
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Nguyen, 1999). Quanto ao aleit amenta mater no, estudos mos- 
traram que a nicotina inibe a produ^ao de leite, devendo ser 
contraindicada na lacta^ao (Briggs et al, , 2008), 

Em slntese, a mulher que pretende engravidar tem de es^ 
tar consciente de que os efeitos do tabaco na gesta^Io estao 
fundamentados em estudos chnicos, fisioldgicos, experimen- 
tais e epidemioldgicos, abrangendo milhoes de nascimentos, 
Aumenta a incidlncia de abortamentos espontlneos, retardo 
do ganho do peso materno, crescimento intrauterino restrito, 
descolamento prematuro de placenta, placenta previa, ruptura 
prematura de membranas, trabalho de parto prematuro, di- 
minui^ao dos movimentos fetais, com eventual 6bito fetal ou 
redu^ao no indice de Apgar, rec^m-nascidos pequenos para a 
idade gestacional e aumento de morbimortaJidade neonatal 
Qs efeitos provocados pelo fumo na gravidez comprometem o 
feto, mas a capacidade de produzir danos e sua intensidade vai 
depender da quantidade, da eventual adaptagao fetal e da ca^ 
pacidade de reserve dos diferentes sistemas individuals. Dessa 
maneira, campanhas contra o uso do tabaco devem continuar 
a pressionar a consci£neia das futuras maes e mesmo dos pais e 
amigos que com ela convivem, 

■ Alcool etflico. Etanol 

O alcool € um sedativo. Produto secundirio natural dos 
agucares vegetais fermentados, com a grande probabilidade de 
ser a mais antiga e a mais usada das substlncias psicoativas do 
mundo. Q consumo ultrapassa em muito o de qualquer outra 
droga, quando comparado em bases molares, O teor de etanol 
nas diferentes bebidas 6 extremamente varldvel A maioria del as 
apresenta associagao com outros compostos, como acidos or- 
glnicos, corantes, aromatizantes e metais. O tem a que envoive 
o ilcool e a gravidez & polfemico, vai desde a tolerlncia zero ati 
certa tolerincia. Seus efeitos na gravidez dependent da idade 
gestacional, da quantidade ingerida e do tempo de uso (Briggs 
et al , 2008). A ingesta de bebidas alcodlicas pela gr&vida pode 
levar a problemas no desenvolvimento global do concepto. 

}k na Biblia, recomendava-se o afastamento do vinho ou 
de bebidas fortes durante a gravidez (Julzes 13i7). Jones el al 
(1973) descreveram padrao deflnido de malformagoes nos fi- 
lhos de alcodlatras denominado sindrome akodlica fetal (SAF). 
0 termo & utilizado para de ser ever os efeitos comumente ob- 
servados nos fllhos de maes que fizeram uso de intense consu¬ 
mo de bebidas alcoolicas durante a gravidez. A SAF depende 
da populagao estudada e est^ estimada entre 1/300 e 1/2 000 
nascidos vivos, esperando-se entre 30 e 40% de descendentes 
de maes alcodlatras com a sindrome completa (Briggs et al , 
2008). A verdadeira incid^ncia deve ser muito maior, porque 
o diagndstico pode se estender por muitos anos. A mortalida- 
de nos casos de SAF pode chegar a 17% (Briggs, 2008). A SAF 
completa consist© em anormalidades em 3 ireas com uma 4 a 
irea frequentemente envolvida: (l a ) dismorfologia craniofa¬ 
cial, (2 a ) defid^ncias de crescimento pr^-natal e/ou p6s-natal, 
(3 a ) disfungao do sistema nervoso central e (4 a ) varias outras 
anormalidades. Outros problemas induem defeitos cong^nitos 
e renogenitais e tambem hemangiomas, em aproximadamente 
metade dos casos (Lehtovirta; Forss, 1978). Antes de descre- 
vermos as alteragoes encontradas na SAF (Strumland; Pinazo- 
Duran, 2002; Mattson et al , 2001; Rogers; Lee, 1989) queremos 
deixar claro que a gestagao e o dlcool envoivem debate pol&mi- 
co. Contudo, pesquisas recentes e um reexame da questao do 
dlcool na gravidez mostra que nao hi evid£ncia conclusiva que 
demonstre danos aos fetos, caso consumamos dcool modera- 
damente antes e durante a gravidez. Estabelecer os limites e as 



proposes £ arte que nem todos cultivam. Assim sendo, Alcool 
e gravidez nao formam parceria que possa ser ignorada. 

Sindrome akoolka fetal 

► Craniofacial 

- Olhos: fendas palpebrais curtas, ptose, estrabismo, pregas epi- 
cantais, miopia, microftaimia eblefarofimose 

• Quvlda: forma pobre da concha, rotagao posterior e disfum 
gao da tuba uterina de EustAquio 

• Nariz : curto 

• Bocai retrognatia no 1* ano de vida, micrognatia on prognatia 
relativa na adolescgncia, ma odusao classe III, pobre alinha- 
memo dental e maxilar hipoplAstico. 

► Si sterna nervoso central 

• Intelectual: retardamento mental brando a moderado 

• Neuroldgico: microcefalia e coordenagao pobre, al£m de hi- 
potonia 

• Comportamental: irritabilidade no l u ano de vida. 

► Cresdmento 

• Pre natal: afetando mais o comprimento do corpo que o 
peso 

• Pete-natal; comprometendo o comprimento, o peso, a drain- 
fer£ncia da cabega e diminuigAo desproporcional do tecido 
adiposo. 

► Cardiaco* Sopros, defeito do septo atrial, defeito do septo ven¬ 
tricular anormalidade dos grandes vasos e tetralogia de Fallot, 

► Renogenital. Hipoplasia labial, hipospAdia e defeitos renais, 

► Cutaneos. Hemangiomas e hirsutismo na inf&ncia. 

► Esquel4tiC0S. Pregas palmares anormais, tdrax escavado, res- 
trigao do movimento articular hipoplasia de unhas, sinostose 
radioulnar peito carinato, ap&ndice xifoide bifido, anomalia de 
Klippel-Feil e escoliose* 

► Muscular Hernia diafragmAtica, hernia umbilical ou ingui¬ 
nal, diastase de retos. 

A manifestagao mais frequente & o crescimento intrauteri¬ 
ne restrito, presente mesmo nas formas incompletas (Rogers; 
Lee, 1989). No entanto, outros fatores podem contribuir para o 
retardo do crescimento fetal: deficigncia nutritiva, diminuigao 
da absorgao gastrica, hipoglicemia, hipotermia, interfere nda 
no transporte de aminoaddos, falta de cuidados pr^-natais, 
uso abusivo de outras drogas, muifas vezes traumatismos por 
quedas durante o estado de embriaguez e mesmo viol£ncia fa¬ 
miliar, 

Em revisao realizada por Shepard (1989), foram verificados 
outros fatores que contribuem para os problemas descritos: 
deficignda de vitamina B, pobre ingesta proteica, contamina- 
gao do alcool pelo chumbo, al£m da predisposigao gendtica. 
Filhos de maes que bebem moderadamente podem apresentar 
achados limltrofes da SAF, embora o risco de beber duran¬ 
te a gestagao esteja sempre presente. Constata-se tambdm no 
recdm-nascido a sindrome de abstindneia materna, podendo 
chegar ao delirium tremens ou mesmo a convulsoes (Rogers; 
Lee, 1989). 

Em revisao de literatura publicada em 2000 pelo National 
Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA), dados 
cHnicos most ram que criangas expost as ao alcool na vida in- 
trauterina apresentar am v Arias anomalias comportamentais 
mesmo na ausdneia de deficit de crescimento e alteragoes fa¬ 
cials da $AE Mostraram deficidncia de atengao mesmo com 
nfveis relativamente baixos de expos i^ao alcodlica. O NIAAA 
relatou tambdm nessas criangas hiperatividade, impulsividade, 


lentidao para aprender, memdria pobre, coordenagAo deficient 
te, prejuizo na execugao de fungoes e de habilidades sociais. O 
Alcool etillco d agente teratogdnico depressor do sistema nervo¬ 
so central (Streissguth et al y 1980). O edrebro da crianga com 
SAF tem extenso e global prejuizo, dano difuso e nao especifico 
(Clarren, 1996), 

As alteragoes provocadas pelo Alcool na gravidez permane- 
cem pouco conhecidas, atribuindo-se A agao do acetaldeido, 
produto metabdlico do etanol, ou mesmo As deficidneias ge- 
neticas de enzimas do feto, lembrando o tipo de metabolizagao 
do etanol (Briggs et aU 2008). O mecanismo preciso dos de- 
feitos teratogdnicos padronizados 6 ainda desconhecido; pode 
estar relacionado ao acetaldeido, bioproduto metabdlico do 
etanol Foram encontrados niveis sanguine os mais elevados do 
acetaldeido no sangue de maes de criangas com SAF do que em 
alcodlicas qua deram k lumen criangas normals (Briggs et al y 
2008). Para ser metabolizado em acetaldeido, o etanol sofre a 
agao da enzima Alcool desidrogenase. Ocorre passagem para o 
feto e para o liquido amnibtico. No feto, ha baixa concentragao 
de alcool-desidrogenase, o que proporciona exposigAo mais 
prolongada. O etanol inibe a proliferagao celular embrion Aria 
no inicio da gestagao, Na celula, o alcool, ou um de sens meta^ 
bdlitos, pode romper a sintese de protein as, levando ao retardo 
de crescimento celular, com s£rias consequAncias para o desen- 
volvimento cerebral fetal (Kennedy, 1984), 

O Alcool atravessa a placenta livremente, sendo encontrado 
em niveis elevados no feto, e at£ mesmo maiores que na mae 
(Streissguth et al. y 1980). Como o feto e o ree£m-nascido t£m 
deficifincia da enzima alcool-desidrogenase, ocorre retardo da 
metabolizagao alcodlica. O alcool ^embriotdudco e teratog&nico 
(Streissguth et al y 1980). Na mae, age no metabolismo de car- 
boidratos, protein as e lipfdios, podendo entao deter min ar retar¬ 
do no crescimento e na divisao celular do concepto, bem como 
interferir no transporte de aminoAcidos atraves da placenta. Em 
etapas posteriores da gestagao, pode levar ao comprometimen- 
to do desenvolvimento intelectual e do comportamento. Em re¬ 
visao realizada por Randall (2001), vArios outros mecanismos 
ttm sido estudados. O Alcool afeta as prostaglandinas, imp or- 
tantes no desenvolvimento fetal e no par to, cujos niveis eleva¬ 
dos poderiam intervir em algumas das agoes teratog^nicas do 
Alcool em roedores (Persaud, 1975; Randall et ai, 1996). Outros 
mecanismos envoiveriam o fato de o alcool induzir mudangas 
na prolifer agao neural, nos fatores neurotrdpicos e na redugao 
do crescimento; aumentaria o estresse oxidativo e a produgao 
de radicais livresi levar ia k defici^ncia de zinco fetal; alter aria as 
fungoes da vitamina A, ao lado de alteragoes das fungoes pla- 
centarias e da rotura do Acido retinoico (National Institute on 
Alcohol Abuse and Alcoholism, 2000). Parece haver conexao 
entre os efeitos do Alcool e a adesao molecular com o envoi- 
vimento dos neurfrnios (Charness et al y 1994). Nessa mesma 
linha, compreensao melhor dos fatores gen^ticos maternos em 
determinar suscetibilidade fetal aos danos ocasionados pelo al¬ 
cool poderia tambAm ser usada para intervir precocemente na 
gravidez. A suplementagao de acido fdlico parece demonstrar 
efeito protetor contra fendas orais em rec^m-nascidos de maes 
alcoblatras (Leite et aL y 2002). A suscetibilidade individual ao 
efeito teratog£nico in utero e responsAvel pela variagao clinica 
fenotipica, sendo constante durante todo o desenvolvimento do 
sistema nervoso central, no qual a instabilidade psicomotora 
i a express ao mais frequente do comportamento do fendtipo 
(Valleei Cuvellier, 2001). 

Na analise da gestante alcodlica nao podemos deixar de 
levar em consider agao outros fatores de grande importAncia, 
como condigoes sociais, habitos, riscos da presenga de conta¬ 
in inantes na bebida alcodlica (p. ex., Acidos orgAnicos, cor antes, 
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aromatizantes e metals). O risco de aborto espontAneo torna-se 
aumentado em duas vezes, embora tal elevagao deeorra prin- 
cipalmente das mulheres que consomem Alcool em rtfvel abu- 
sivo (Harlap; Shiono, 1980; Kline et al, 1980). O Alcool pode 
ser encontrado no Hquido amnidtico, no sangue funicular e ate 
mesmo no hAlito do recAm-nascido. Devemos lembrar que, no 
passado, foi usado como agente inibidor do trabalho de parto 
prematuro. 

Quanto A influAncia do uso do Alcool pelo pai, suspeita-se 
que a ingesta de grande quantidade, antes da concepgao, possa 
produzir a SAF, embora essa associate merega mais observa- 
goes (Briggs et al, 2008). HA evidAncias na correlagao entre o 
chamado “drinque regular” pelo pai, no mAs anterior A con- 
cepgio, e o peso do recAm-nascido (Mattson et al, 2001). Foi 
consider ado como “drinque regular” uma media de pelo menos 
30 ml? de etanol diariamente, ou 75 mX ou mais em uma unica 
ocasiao, pelo menos uma vez no mAs, sendo considerado inges¬ 
ta ocasional algo menor do que isso (Little; Sing, 1986). 

A influAncia do parceiro, tambAm etilista, foi destacada por 
Bielawski e colaboradores (2002). A exposigao paterna ao 41- 
cool afeta a metilagao do DNA e os nlveis da citosina me til- 
transferase do RNA mensageiro do esperma, podendo refletir 
nas impressoes genbmicas, que pode ser urn posslvel mecanis- 
mo para os efeitos paternos provocados pelo Alcool. 

O etanol e, portanto, agente teratogenito e o seu uso durante 
a gravidez, em especial durante os 2 meses ap6s a concepgao, 
estd associado com risco importante para o feto e para o reeem- 
nascido. Hanson e colaboradores (1978) sugerem que altera- 
goes que possam provocar SAF correlacionam-se com consu- 
mo em fases iniciais da gestagao, mesmo antes de a gravidez ter 
sido percebida. 

Por tudo que aqui foi exposto nao hA diivida de que a alta 
ingesta materna estA relacionada com a SAF. Seu uso, mesmo 
que moderadamente, pode estar relacionado com a presents 
de abortamentos espontAneos, alteragoes do desenvolvimento 
e com a disfungao comportamental da crianga. Devemos re¬ 
algar que, ainda nos dias de hoje, nfvel seguro de consumo de 
alcool pela mae na gravidez nao foi estabelecido. Com base em 
avaliagdes praticas, o American Council on Science and Health 
(1982) recomenda que grAvidas limitem o seu consumo a nao 
mais do que dois drinques diariamente ou 30 mX de Alcool ab¬ 
solute. Porem, o mais seguro para mulheres que estao grAvi¬ 
das, ou que planejam engravidar, A a abstinAncia. A Academia 
Americana de Pediatria (1994) considera o uso materno do eta¬ 
nol compativel com a amamentagao, embora seja reconhecido 
que efeitos adversos possam ocorrer. 


■ Cafeina 

£ alcaloide estimulante do sistema nervoso central (Briggs 
et al y 2008), Trata-se de uma das mais populares bebidas no 
mundo. A cafeina 6 1,3,7-trimetilxantina de ocorr£ncia natu¬ 
ral que se assemelha metabolicamente a import antes purinas 
e a outras xantinas, como a teofilina e a teobromina (Johnson; 
Niebyl, 1989). fi encontrada com propriedades estimulantes no 
caf£, no cha, no cacau e em plantas do g£nero cola, presente 
em refrigerant es com sabor de cola, bem como em muitos me- 
dicamentos comuns para resfriados e analg^sicos suaves que 
cont£m, em geral, de 100 a 200 mg de cafeina (Johnson; Niebyl, 
1989). As fontes mais importantes sao o caf£ e o chi Nos paises 
que consomem taia bebidas, a media & de 200 mg/dia. 

Em 1980 a Food and Drug Administration (FDA) advertiu 
para que aa gestantes limitassem o uso da cafeina, maa os ea- 
tudos posteriores mostraram reaultados conflitantes de dlficil 
interpretagao (Linn et al, 1982). Gs efeitos sistfimlcos da cafei- 
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na saoi excitagao do sistema nervoso central, relaxamento da 
musculatura lisa, aumento da frequfcncia e do d^bito cardiaco> 
da secregao gistrica e da diurese, Seus efeitos lembram iqueles 
da cstimulag&o dos beta-adrenorreceptores. Issoocorre por ini- 
bigao da fosfodiesterase> com acumulo intracelular e de AMP- 
dclico, alterando o desenvolvimento fetal (Rang et al , 2007). 

Kurzel e Cetrullo (1981) tentaram correlacionar a cafeina 
com maior quantidade de abortamentos e complicates gesta- 
cionais. Tal risco poderia decorrer da elevagao de catecolaminas 
circulantes, com redugao do fluxo uteroplaoentdrio ocasionado 
pela vasoconstrigao, 

Para fins prlticos, o contend o aproximado de cafeina de 
uma xicara de 250 m t de bebida e de 75 a 150 mg no caffi em 
forma de infusao, 30 a 80 mg no caf£ instantlneo, 40 a 50 mg no 
chi, 20 a 40 mg nas bebidas com “cola” e 2 a 40 mg no chocolate 
(Johnson; Niebyl, 1989). 

A quantidade de cafeina de uso comum varia muito depen- 
dendo da bebida, por&n quantidades consumidas de modo 
moderado aparentemente nao apresentam maior es problem as 
para o feto. Usada dess a maneira, nao se conseguiu provar 
malformagoes cong£nitas, abortamentos espont£neos, prema^ 
turidade e baixo peso ao nascimento (Mills et al, 1993). Em 
alt as doses, port* m, podera estar relacionada com abortamentos 
espontineos, maior dificuldade em engravidar e infertilidade 
(Wilcox et al, 1988). A dose-resposta poderia existir para esses 
dois problemas, e sua confirma^ao 6 necessiria antes de ou¬ 
tras condusoes (Rang et al , 2007)* Pode afetar o 6vulo antes 
da fertilizato, e o concepto> no decurso da gravidez (BebS- 
Rivard et al, 1993), O consumo de altas doses de cafeina as¬ 
sociado ao hibito de fumar aumenta o risco de rec£m-nascido 
de baixo peso em relafao i exposigao ao tabaco isoladamente 
(Rang et aU 2007), Srisuphan e Bracken (1986) referem que as 
grividas que bebem de maneira moderada a intensa (mais do 
que 151 mg/dia) eram mais propensas a terem abortamentos 
espontaneos tardios no P ou 2 U trimestre de gestagao, quando 
comparadas com as que bebiam menos do que 150 mg, 

G que se observa na pritica dlnica ^ que a ingesta de duas 
xicaras de cafe cafeinado por dia nao fari mal durante a gesta- 
gao, desde que nao haja associagao com outras drogas (tabaco, 
ilcool). G assunto ainda permanece em aberto. 

A cafeina, portanto, atravessa a placenta, estando sua meia- 
vida aumentada de 2 a 3 vezes na gravidez (Soyka, 1979). 

A quantidade de cafeina presente noleite materno, apos aim 
gesta materna de bebidas cafeinadas, e provavelmente pequena 
demais para ter signific&ncia cllnica importante. Contudo, isso 
pode ocorrer com ingestas moderadas e elevadas* Ingerida em 
elevadas doses, apresentaram irritabilidade aumentada e pouco 
sono nas criangas (Hill et al 3 1977). A Academia Americana de 
Pediatria (1994) considera doses usuais de bebidas cafeinadas 
compatfveis com a amamentagao. 

■ Drogas ilicitas 

■ Maconha. Cannabis, hashish, marijuana 

Alucindgeno, a maconha & a subst^ncia ilicita mais con- 
sumida pelas mulheres em idade gestacional. A neuroci£ncia 
comprovou que a maconha vicia, o que clinicamente se sa- 
bia, apesar de muito se falar em contrario, o que algumas vezes 
atrapalha a abordagem do medico com a grivida. Trata-se de 
subst^ncia natural que & fumada por suas propriedades aluci- 
ndgenas. Maconha 6 o nome das folhas e flores secas prep a- 
radas como mistura para fumo; o haxixe & a resin a extralda. 
Seu uso aumentou drasticamente nos anos 1960 (Briggs et al , 



2008). O uso per gestantes e relativamente comum. As relagoes 
pessoais, as caracteristicas individuals e o mdo ambiente sao 
fatores relevantes na prAtica de consumo de drogas por gestan- 
tes. Muitos trabalhos citam a incidencia de 3 a 16%, ou bem 
mais, principalmente nas primeiras semanas, quando a gravi- 
de:e6 ainda ignorada, akm do fato de muitas pacientes negarem 
o consumo por ser droga illcita (Little et ai, 1986). A maconha 
A um preparado nao refinado da droga, feita a partir da planta 
Cannabis sativa. O ingredient© psicoativo principal 6 o delta- 
9-tetraidrocanabinol (THC). O haxixe e outro preparado nao 
refinado da Cannabis, no qual a concentragao de delta-9-THC 
tende a ser duas vezes maior. 

Muito important© 6 o fato de que nos anos I960 e 1970, 
um cigarro de maconha continha cerca de 0,5 a 1% de THC. 
Atualmente, um baseado feito de skankweed ou netherweed (su- 
besp6cies de Cannabis sativa) pode corner cerca de 20 a 30%. 
Assim, o atual usuArio de maconha do tipo fumado pode estar 
exposto a doses 15 vezes mais fortes de THC que os jovens dos 
anos 1960-1970. Os efeitos no cerebro variam de acordo com 
a dose consumida; akm disso, grande parte dos estudos com 
maconha foram realizados na decada de 1970, com doses de 
5 a 25 mg de THC, o que merece, atualmente, reflexao sobre 
muitos dos resultados obtidos. 

Dois trabalhos recentes sobre o uso da maconha na gravidez 
merecem referenda (Hitt, 2012; Bruiser, 2012). Hitt (2012), em 
particular, associa o uso da maconha na gravidez a um risco 
duas vezes maior de parto pr6-termo, Brauser (2012), por outro 
lado, aborda o problema atual da maconha sintdica (spice) e 
sua agao deleteria no desenvolvimento neural. A exposigao k 
maconha sintdtica nas primeiras 4 semanas da gravidez estA re- 
lacionada com o risco aumentado de anencefalia; e a exposigao 
entre 18 e 22 semanas com problemas emocionais e cognitivos 
na crianga. Em relagao k lactagao, o delta-9-THC 6 excretado 
no kite materno. A Academia Americana de Pediatria (1994) 
considera contraindicado o uso da maconha durante a ama- 
mentagao. 

■ Cocaina 

Trata-se de um simpatomim^tico, subst&ncia psicoativa que 
estlmula e vicia, promovendo altera^oes cerebrals muito impor- 
tantes (Briggs etaU 2008). A cocaina utilizada no mercado varla 
muito no seu grau de pureza. Esta frequentemente contaminada 
por lactose, manitol, lidocaina e procaina (Bingol et aU 1987). 

O hidrocloreto de cocaina £ um pd branco, inodoro, cris- 
talino e sohivel em 4gua, feito a partir das folhas do arbusto 
da coca, Erythroxylon coca , nativa da Bolivia e do Peru. Pode 
ser utllizada pelas vias intranasal, intravenosa e pulmonar ou 
mesmo pela via oral. £ estimulante do sistema nervoso central 
e tern efeitos anestdsicos loeais e vasoconstritores acentuados. 
Age por inibi^ao da recapta^ao de catecolaminas, aldm de ser 
anestesico local. Importante como droga de abuso por produ- 
zir euforia. Provoca vasoconstri^ao (em virtude de sua ativida- 
de dir eta no sistema cardiovascular), hiper tens ao, taquicardia 
e aumento da concentra^ao plasm Mica das catecolaminas. A 
cocaina alcaloide de base livre {crack) em forma de cigarros 
£ absorvida pelo pul mao e metabolizada pelas col inesterases 
plasm iticas e hepatic as (Rang et al, 2007). 

A atividade do sistema enzimatico £ muito menor no feto e 
na crianga e e&tk diminuida nas grividas, levando ao acdmulo 
da droga e maior potencia! de toxicidade, devido k metaboliza- 
(jao e k eliminate mais lentas (Bingol et ai., 1987). 

Boskovic et al (2001) realizaram estudos em g£meos dizigd- 
ticos e monozigdticos expostos k cocaina e k maconha in utero 
e verificaram padrao de efeitos dlversos. Partindo da possibi- 


lidade tedrica de serem expostos a niveis similares das drogas, 
sugar em que a placenta possa ter urn a possibilidade de modu¬ 
lar as quantidades das drogas que atingiriam cad a feto, 

A cocaina £ subst&ncia moderadamente hidrofilica. Ess a 
caraeterfstica bioquimica lhe confere a propriedade de atingir 
niveis na circula<;ao placentiria aid mesmo maiores do que os 
maternos pela reten<;ao coridnica, ainda que a demora no pro- 
cesso de transfer^ncia seja muito maior do que o observado nas 
substlncias lipofllicas, 

O problema principal na avaliafao dos efeitos reais da cocai¬ 
na na gravida £ o fato de muitas serem consumidoras de outras 
drogas. 

Muito importante £ o consumo da cocaina de base livre ou 
cracK de custo inferior. £ o resultado de tecnica desenvolvida 
nos anos 1970 com a utiliza^ao de produtos qulmicos altamente 
inflamiveis ou tixicos, tais como Ster, benzene, £gua sanitaria, 
junto com amoniaco ou hidrdxido de sddio, para converter o 
doridrato de cocaina, a forma refmada da droga, em cristais de 
cocaina de base livre* Trata-se de produto muito mais deletSrio 
k gestafao (Sprauve et al, 1997)* Sua absorgao pelos pulmoes 
leva rapidamente a niveis muito eievados de cocaina. A literatu- 
ra relata a ocorrSncia de rotura uterina com o uso do crack pela 
potSneia de desencadear contra foes (Mishiira et al, 1995), 

Quando comparamos o peso ao nascimento e os sinais neu- 
roligicos adversos, eles se mostraram mais graves em crian^as 
cujas maes eram usuirias de crack (emefe babies) em relagao is 
expostas a outras formas de cocaina. Cherukuri et al (1988) 
observaram que grividas usuirias de crack tinham 3,6 vezes 
mais partos prematures, mais retardo de crescimento e de rup- 
tura prematura de membranas do que as do grupo controle* 

Um grave problema que ocorre com a cocaina e a adulterafao, 
em que £ inclulda uma sirie de produtos como laxantes, aspiri- 
na, a^ijcar, tetracalna, talcos, entre outros. Ao adicionar igua de 
bate da de carro, icido sulftirico, querosene, gasolina, benzina, 
metanol, cal virgem, iter e p 6 de giz, forma se a merla, uma 
droga muito mais destrutiva que o crack, porque pode causar 
hemorragia cerebral, alucina<;6es, dellrios, convulsoes, enfarte 
do miocirdio e morte (custa menos que o crack, que ja £ mais 
barato que a cocaina). 

Diversas pesquisas constataram defici^ncia cognitiva e de 
desenvolvimento neuromotor nos primeiros 2 anos; atraso no 
aprendizado escolar e outros quadros menos exuberantes nos 
chamados crack babies (Singer et al , 2002). 

Assim, de acordo com varios autores (Critchley et al, 1988; 
Chasnoff et al , 1985; Datia-Bhutada et al, 1998), relacionamos 
ao uso da cocaina na gravidez: 

* Aborto espontineo 

* Crescimento intrauterino restrito (25 a 30%) 

* Trabalho de parto prematuro (25%) 

- Ruptura prematura de membranas (20%) 

* Descolamento prematuro de placenta (6 a 8%) 

* Obito fetal tardio 

* Crise hiper tens iva, confundida com a pre-eclampsia 

* Mecdnio (29%) 

* Movimenta^ao fetal excessiva 

* Sfndrome de abstinincia neonatal. 

Para Addis et al , ap6s a realiza^ao de atualizada metanilise 
em 2001, muitos dos efeitos adversos comumente atribuldos k 
cocaina podem ser causados por miiltiplos fatores que acome- 
tem essas mulheres; para os autores, somente o risco de ruptu- 
ra prematura de membrana e de descolamento prematuro de 
placenta pode ser estatisticamente relacionado k droga. Para os 
outros efeitos, estudos adicionais serao ainda necessirios para 
terem poder estatlstico. 
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Hanlon-Lundherg et al (1996) referem que a exposigao 4 
cocaina durante a gravidez duplica a possibilidade de amadu- 
recimento dos pulmoes do feto (Soyka, 1979), A 16m do fato de 
decrescer o fluxo de sangue para o utero e induzir contrafdes, 
existe um risco crescente de ruptura prematura de membranas 
e de descolamento prematuro de placenta, mas, aparentemente, 
n4o de placenta previa (Critchley et al, 1988; Chasnoff et al, 
1988). 

Sao descritas anormalidades cong&nitas envolvendo sistema 
genitourinirio, corafao, membros e face, e o abuso da cocai- 
na deve ser considerado teratoglnico (Chasnoff et al, 1988). O 
mecanlsmo exato pelo qual a cocaina induz as malformafoes 
at6 o momento <5 incerto, mas deve estar relacionado 4 vaso- 
constrifao placentiria e 4 hipoxia fetal produzida pela droga, 
com rupturas vasculares intermitentes e isquemia causando da- 
nos fetais. Nao hi como desconsiderar interafoes com outros 
medicamentos (Briggs et al., 2008). 

Como as criangas podem ter retardo de crescimento, ou 
mesmo sofrimento, o risco de mortalidade perinatal aumenta. 
Ainda in utero, podem ocorrer acidentes cerebrovasculares com 
morbidade profunda e mortalidade (Chasnoff et al, 1938). 

O recim-nascido exposto 4 cocaina durante a gesta^ao 
apresenta risco de graves anormalidades de comportamento 
neuroldgico e neurofisioldgico que podem persistir por v4rios 
meses. Uma incid&ncia crescente da slndrome da morte sbbita 
infantil nos primeiros meses ap6s o nascimento pode tambem 
ser consequ&ncia de uso abusivo da cocaina, associado a outros 
fatores (Chasnoff et al, 1988). Sao aguardados estudos a longo 
prazo dessas erianfas para conelusoes definitivas. 

Com base na toxicidade exibida em crian^as depois da ex- 
posifao ao leite materno, o uso durante o aleitamento deve 
ser fortemente desencorajado e considerado contralndicado 
(Shannon et al, 1989). As maes devem ser tambem alertadas 
em relate ao uso tdpico nas papilas mamirias, como anest^- 
sico local, em caso de fissuras durante a amamentaflo (Briggs 
et al, 2008). A Academia Americana de Pediatria (1994) con¬ 
sider o uso da cocaina contraindicado durante o aleitamento 
materno. 


■ Substancias inala ntes 

Os tr£s principals tipos de inalantes sao: os solventes orga- 
nicos, os nitritos volateis e o 6xido nitroso. As subst&ncias sao 
inaladas em garrafas, panos ensopados, sacos plisticos e outros 
meios. Por terem baixo pre^o, os inal antes em geral sao acessL 
veis a qualquer pessoa. A outra fonte ^ a prdpria casa: produtos 
de limpeza, solventes, tintas, esmaltes, colas, aerossois etc. O 
consumo de solventes industrials e dos sprays em aerossol para 
induzir estado de intoxicate esti disseminado entre menores 
que t£m entre 10 e 18 anos. Entre as substancias inalantes, uma 
das mais comuns ^ a “cola de sapateiro” Trata-se de solvente, 
de uso comum entre os jovens, k base de tolueno, principal 
subst&ncia desses produtos. Alguns autores referem a presen^a 
de malformates fetais no sistema nervoso central (Rogers e 
Lee, 19S9). Qbserva-se mortalidade mater na e fetal aumentada, 
alguns com hipopotassemia (altera^oes renais), hipomagnese- 
mia, bipofosfatemia, diminui^ao do bicabornato s^rico, retar¬ 
do de crescimento e microcefalia fetal e na inf^ncia; placenta 
previa; morte perinatal; e defeitos facials, semelhantes ao da 
$AF (Pearson et al, 1994)* Essas substincias podem ocasio- 
nar acidose tubular renal na mae e tambem no rec4m-nasddo 
(Erramouspe et al, 1996). 

Estudo comparativo do desenvolvimento neurotdxico de 
SAF, fenilcetondria mater na e embriopatia causada pelo tolue- 
no mostrou que altera^oes nos astrticitos apresentam a^ao po- 
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tencialmente comum para alguns dos efeitos causados no sis¬ 
tema nervoso central pelas trSs patologias (Costa et al, 2002), 
Posteriormente, estudos in vivo e in vitro poderao validar essa 
hipdtese eelucidarposslveis alvos moleculares, Em estudo reali- 
zado por Jones e Balster (1998), embora nao tenha sido posslvd 
determinar um defeito cong§nito especifico ou problemas de 
desenvolvimento na erlang consideram claro que a inala*;ao 
abusiva e a associate ao estilo de vida da mae conduzem es¬ 
sas crian^as a um risco aumentado, Algumas das complicates 
que podem surgir com o uso continue dos solventes sao: lesoes 
cerebrals, hep^ticas, renais* na medula 6ssea e principalmen- 
te nos pulmoes, podendo levar at£ mesmo k morte por para da 
respiratdria ou arritmias cardiacas. 

■ Anfetaminas 

Agem como estimulante central. Sao substancias simpato- 
mim^ticas que estimulam o sistema nervoso central. Membros 
desse grupo incluem a anfetamina> a dextroanfetamina e a me- 
tanfetamina. Podem ser utilizadas como supressoras do apetl* 
te, narcolepsia ou com objetivo de abuso (Briggs et al t 2008), 
Apresentam efeitos semelhantes ao da cocaina quando utiliza¬ 
das de maneira abusiva. Os principals efeitos das anfetaminas 
sao: atividade motors aumentada, euforia e excita^ao; anorexia 
e, com administrate prolongada, pode provocar comporta¬ 
mento psicotomimetico e estereotipado, Seus efeitos se devem 
principalmente k liber agio de catecolaminas, especialmente 
noradrenalina e dopamina. Seu efeito estimulante dura poucas 
boras e £ seguido de depressao e ansiedade, produzem depen- 
d&ncia psicoldgica e alto risco de reaves graves (Rang el al y 
2007). O uso por indicates mWicas nao acarreta risco signi- 
ficante para o feto> no que diz respeito a anomalias cong^ni- 
tas. Nao parecem ocasionar teratogenicidade humana; alguns 
sintomas podem ser observados nos rec^mmascidos, mas o 
seguimento nao mostrou sequelas a longo prazo, embora mais 
estudos mere^am ser avaliados (Zierler, 1985). 

O uso ilfcito materno> por outro lado, apresenta risco signi- 
ficante para o feto e para o rec^m-nascido, que incluem cres- 
cimento int ranter ino restrito, par to prematuro e eleva^o 
morbidade mater na, fetal e neonatal (Briggs et al, 2008). No 
entanto> como acontece com outras drogas utilizadas de ma¬ 
neira abusiva, devemos levar em considerate outros provd- 
veis fatores, como o uso de mtiltiplas drogas, estilo de vida e 
saude materna debilitada. Foram descritas lesoes cerebrais em 
rec^m-nascidos, in utero , que parecem diretamente relaciona- 
das ^s propriedades vasoconstritoras das anfetaminas (Dixon; 
Bejar, 1989). Q aleitamento materno esti contraindicado pela 
Academia Americana de Pediatria (1994). 

■ Acido lisergico dietiiamida (LSD) 

£ uma droga alucindgena sintetica psicotomim^tica e nao 
tern indicate legal no Brasil. Portanto, sd 6 usada de modo 
ilfcito e adulterada com a adi^ao de outras substancias, como 
as anfetaminas. £ muito potente: uma frato de gota pode pro¬ 
vocar “grandes viagens” com alucina^oes visuals e titeis (Tiba, 
2007). Os grandes riscos sao as HH viagens ruins” e a interpreta- 
to errbnea da realidade. A droga £ metabolizada pelo ffgado 
por volta de 8 a 12 b et medida que se metaboliza, o efeito vai 
desaparecendo. Por^m, podem ocorrer certos efeitos poster lo¬ 
res crbnicos. As pessoas que t£m instabilidade mental podem 
apresentar transtornos graves, ou mesmo prolongada rea^ao 
psicbtica ou grave depressao. Geralmente as pessoas que fazem 
uso do LSD tambem consomem outras drogas. Dificilmente 
sao consumidoras exclusivas de LSD. 




Essa droga pode produzir efeitos fisicos de aumento do rit- 
mo cardiaco e da pressao sanguinea; temperatura corporal mais 
alta e transpiragao. A passagem do LSD atraves da placenta hu- 
mana nao tem sido estudada. O seu peso molecular, de mais ou 
menos 323, b snficientemente baixo e deve passar para o feto. 
Experifindas mostraram que o LSD puro nao causa anomalias 
cromossbmicas, abortamento espontineo nem malformafoes 
congenitas (Briggs et al., 2008). A descriqao de anormalidades 
conggnitas com o uso do LSD deve-se, provavelmente, ao fata 
de que o seu uso ilicito possa estar associado a outras drogas. 
Nao hi publicafio de anomalias fetals, As observances conti- 
nuam e o tema permanece em aberto (Briggs et al., 2008). Nao 
hi estudos referindo a passagem para o leite materno. Como 
o peso molecular b pequeno, espera-se que tal acontefa. Alem 
disso, o seu efeito psicotominktico ocorre em concentrates 
muito baixas, portanto, o uso durante a lactafao est 4 contrain- 
dicado (American Academy of Pediatrics, 1994). 

■ Heroina 

A heroina b narcdtico analgesico agonista com aijao eletiva 
para o cdrtex cerebral, £ urn alcaloide do 6 pio, assim como a 
morfma e a codeina. Cerca de 60 a 90% das mulheres depen- 
dentes da heroina apresentam alteragoes menstruais, sendo a 
amenorreia o fato mais referido. Em estudo retrospectivo, 61% 
das usuirias ativas de heroina foram consideradas inffirteis. 
Deve-se salientar que, mesmo sendo frequentes os ciclos ano- 
vulatdrios, a gravidez poderi ocorrer. 

A droga atravessa rapidamente a placenta, atinge o feto em 
uma hora apds a administra<;ao e a supressao na mae causa sin- 
tomatologia no feto, podendo ocorrer morte por aspira^ao de 
mecbnio (Briggs et al., 2008). 

Quando uma viciada em narcdticos engravida, represents 
sinal de alerta, e devemos esperar importantes intercorrfincias 
na gravidez, & fundamental o diagndstico precoce para que se 
instituam cuidados medicos e psicoldgicos adcquados. Entre as 
complicates obstetrics s encontramos criamjas de baixo peso, 
prematuridade, sintomas de abstinSncia de dificil manuseio, 
4s vezes com 6 bito materno d ou fetal. £ importante estarmos 
atentos para a presents concomitante de doen^as venereas, 
AIDS, hepatites, hem como outras doemjas (Finnegan; Wapner, 
1989). 

Na orienta^ao durante a gesta^ao b muito importante a pri- 
vaqao, mesmo sabendo que a suspensao da droga poderi pro- 
vocar irritabilidade uterina, aumentando a incidSncia de abor- 
tamentos e de partos prematures, nao se aconselhando fa 26 -la 
no 3° trimestre, especialmente nas ultimas 8 semanas, com o 
risco de levar o feto a sofrimento fetal com aspiraqao de mec 6 - 
nio (Zuspan et al., 1975). Portanto, a desintoxicafao b possivel, 
desejavel, embora dificil. A suspensao e realizada pela substi¬ 
tute com metadona, poderoso narcotico sint^tico de longa 
duraqao, com que seriam minimizados os sinais de private da 
mae e do concepto, e seriam menores os indices de rec4m-nas- 
cidos debaixopeso (Zuspan et al., 1975). Embora a maioria das 
clinicas especializadas em pacientes viciadas em narcdticos seja 
favoravel a substitute, alguns autores discordam sobre seus 
beneficios (Zuspan et al., 1975). De acordo com Connaughton 
et al. (1977), 0 periodo mais favorivel para a mudan^a e entre a 
14* e a 28 a semana de gesta^ao- 

A heroina e droga de pouco consumo no Brasil. Nos Estados 
Unidos tamb&n b considerada de uso ilicito, embora na Gra- 
Bretanha seja de uso comercial. 

Causa depend£ncia materna e fetal. A heroina usada por vi¬ 
ciadas frequentemente esta adulterada com virias substancias 
como lactose, glicose, amido, manitol, quinino, anfetaminas, 


estricnina, procaina ou lidocaina, ou contaminada ainda por 
bactias, virus ou fungos (Finnegan; Wapner, 1989; Thomas, 

1972). 

£ dificil separarmos as mulheres viciadas em heroina do seu 
estilo de vida, do uso de outras drogas, de agentes quimicos e 
de mdltiplas doen^as a que estao sujeitas. 

As principals caracteristicas dos reeSm-nascidos de maes vi¬ 
ciadas sao: maturidade hep4tica acelerada, com baixo indice de 
ictericia; baixa incid&ncia de membrana hialina ap 6 s 32 sema¬ 
nas de gestaqao; indice de Apgar normal; recem-nascido de bai¬ 
xo peso e pequenos para a idade gestacional, Com a deprivagao 
do uso do narcdtico aparecem sintomas em aproximadamente 
85% dos casos no espaqo de 48 h at4 6 dias, cuja ineidgneia esti 
relacionada com a dose diiria e com 0 tempo de vicio mater¬ 
no, sendo os sinais mais frequentes; hiperatividade, dificuldade 
respiratdria, febre, diarreia, secretes mucosas, sudorese, con- 
vulsoes, bocejos e arranhaduras na face (Briggs et al, 2008). 

Pode ocorrer presents de meednio no liquido amnidtico, de- 
va$ao nos niveis fetais de magndsio no soro, aumentando os 
indices de mortalidade perinatal, que podem superar os 37% 
(Perimutter, 1974). 

Efeitos p 6 s-natais ocorrem em relanao i redupao do peso e 
da estatura, ao deficit de desenvolvimento, a distiirbios do corn- 
portamento e ao deficit perceptive e da capacidade organiza- 
cional, Danes cromossdmicos foram significantemente eleva- 
dos quando o indice de Apgar foi de 6 ou menos (Briggs et al, 
2008). Foram descritas a longo prazo alterapdes no crescimen- 
to e no comportamento. Comparando com o grupo controle, 
crianqas entre 3 e 6 anos tiveram peso e estatura menores, com¬ 
portamento prejudicado, bem como a capacidade de perceppao 
e de organizapao (Wilson et al, 1979). A droga atravessa 0 leite 
materno em quantidade suficiente para causar problemas para 
a crianpa. Esta contraindicada a amamentapao pela Academia 
Americana de Pediatria (1994). 

■ Ecstasy 

Tamb^m conhecido como “pilula do amor^ ''love” “Eva” o 
MDMA & urn estimulante central- Qulmicamente, & membro 
das classes de drogas pertencentes is anfetaminas (3,4 metile- 
nedioximeianfetamina) (Lehtovirta; Forss, 1978). fi droga sin- 
t£tica psicoativa qne tem propriedades quimicas similares ao 
estimulante metanfetamina e ao aludndgeno mescalina. Tem 
sido associada a eventos com dan^as conhecidos como raves 
(Baggott et al , 2000). Inicialmente era usada somente como 
droga de clubes, mas atualmente constat a-se que esta sendo 
utilizada em varies outros ambientes sociais, vendida em com- 
primidos ou capsulas, mas tamb^m em po, Atua no c^rebro 
controlando duas substincias: a dopamina e a serotonina. A 
combina*;ao das duas deixa a pessoa mais eufdrica, confiante> 
sociivelj com mais disposi^ao flsica. Alem disso, pode levar a 
ansiedade, paranoias, taquicardia e hipertensao; faz suar muito, 
podendo levar i desidrata^ao. Pode elevar a temperatura cor¬ 
poral, chegando a ultrapassar 4FC; provocar niuseas e ranger 
de dentes (Tiba, 2007). Quando o individuo ingere grandes 
quantidades de (algo como 3 ou mais comprimidos) 

podem ocorrer: secura na boca, alucina^oes, psicose, pritica 
de coisas que nao faria se estivesse em estado normal, ins^nia e 
perda temporaria da visao. £ muito facil atingir overdue, mes¬ 
mo com um comprimido, levando a dores de cabe^a, dificul¬ 
dade na fala, febre muito alta e morte (em decorr£ncia da alta 
temperatura do corpo). 

No Brasil e nos Estados Unidos, bem como em outros pai- 
ses, o ecstasy (“Adam") £ estimulante central ilicito* que & usado 
por suas propriedades de alterar a mente. Em trabalho reali- 
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zado por Ho et al na Universidade de Toronto, em 2001, sobre 
as caracterlsiticas das gravidas que usam ecstasy, mais de 1/3 
referiu problcmas psiquiitricos e emocionais, eram jovens, sol- 
teiras, com morbidade psicoldgica e apresentavam uma s^rie de 
fatores de risco que poderiam comprometer a gravide 2 e o feto. 
Faziam uso regular de outras drogas como tabaco e altas doses 
de dicool, o poliuso de outras drogas e apresentavam elevado 
Indice de gravidez nao planejada, Embora nao haja informa- 
(joes de passagem pela placenta, sabemos que outras anfetami- 
nas atravessam a placenta humana com rapid ex, Alfim disso, o 
peso molecular relativamente pequeno (mais ou menos 179) 
sugere que passe para o feto (Briggs et al, 2008). O uso de an- 
fetaminas sob con didoes controladas, bem como o estudo do 
ecstasy em animais e o de anfetaminas no tratamento de doen- 
<;as humanas, sugere que tais agentes nao sejam teratogfinicos, 
quando usados isoladamente, e nao causem, clinicamente, to- 
xiridade significante. Por^m, nao 6 o que se observa na pritica, 
pois o ecstasy nao e usado sob condigoes controladas. Estudos 
envolvendo voluntaries humanos nao determinaram defeitos 
congfenitos maiores (Briggs et al, 2008). Porfm, Mcelhatton 
et al (1999), em estudo prospective de 136 crian^as expostas 
ao ecstasy in utero, indicaram que a droga pode estar associada 
com significativo aumento do risco de defeitos cong&nitos, entre 
eles anomalias cardiovasculares (26%) e musculoesquel&icas 
(36%). Nao foram encontrados, atd o momento, estudos na 
lactafao. Porem, o seu peso molecular 6 suficientemente bai- 
xo, esperando-se a sua excre^ao pelo leite materno, lembrando 
que as anfetaminas sao on contra das de modo concentrado no 
leite (Briggs et al., 2008). A Academia Americana de Pediatria 
(1994) considera as anfetaminas contraindicadas durante a 
amamenta;ao materna. 


■ Infortumstica 

Infortunistica £ parte da Medicina Legal e da legislate* tra- 
balhista que trata de riscos industrials, acidentes do trabalho e 
molestias profissionais. 

Durante o ciclo gravidico-puerperal a mulher tem as mes- 
mas possibilidades de ser vitimada por episddios funestos 
como se fora dele estivesse. 

Acidentes e catdstrofes se particularizam por se combinarem 
com a evoln^ao da gravidez, mas, coincidentes com a gesta^ao, 
podem comprometer sua evolu<;ao e interrompfida* £ dlficll 
avallar a incid£ncia real de acidentes ou traumatismos sofridos 
pela gestante: os de pequena monta deixam de ser consignados; 
outros, por sucederem em gravidez incipiente, a combina^ao 
com ela ou a intercorr£ncia ficam ignoradas; e os que poem 
em perigo a vida sao atendidos em hospitais e prontos-socorro s 
ou unidades de tratamento intensive, escapando ks estatisticas 
obst£tricas (Sherer; Schenker, 1989). 

Paterson (1984) estimou em 6 a 7% os traumatismos ad- 
denials durante o clclo gravidico, o que parece exagerado, pois 
entre mulheres jovens e sadias em plena atividade fislca o per- 
centual £ bem menor do que o sugerido. Lansac et al (1973), 
porim, confirmam esses dados, aceitando que 6,9% das mulhe- 
res acidentadas sao gestantes, lembrando fraturas dsseas do feto 
in utero. Nas gesta^oes avan^adas, as do cranio sobrepujam as 
dos oss os longos, e podem ter sequel as funcionais graves. 

No que se re fere k vioUnda , o American College of Obste¬ 
tricians and Gynecologists (2001) avaliou que 4 milhoes de mu- 
lheres sao violentadas anualmente pelos seus parceiros sexuais, 
e a gravida nao esta imune a esse tipo de agressao. 
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Onimus et ai (1991) chamaram a aten^Io para traumatis- 
mos abdominals sem hematomas ou equimoses* mas com s£- 
rias consequ£ncias sobre o concepto, como fraturas dsseas, 

A gestante tem maior predisposif^o a acidentes devido k al¬ 
terable de sua compleifao fisica, o abdome crescido, a cintura 
alargada, o aumento progressive de peso, a iordose compen- 
satdria e o centre de gravidade deslocado* Tudo afeta a flcil 
movimenta^ao e a rapidez de reflexes de rea^§o ao perigo imi- 
nente, o que eleva a incidfcncia de pequenos traumatismos mais 
comuns no 3 U tdmestre (Neuferd et al , 1987), 

A gravidez, per sua vez, influencia os perigos poteneiais 
do traumatismo, pois o volume sangufneo superior a 40% no 
ter mo tem import&nda ao ser considerado o tratamento das 
hipovolemias pds-hemorragicas. O traumatismo* portanto* 
compromete a gravidez> pois nos casos graves a hipovolemia e 
a hipoxia interferem no fluxo sanguineo uteroplacentirio e no 
bem-estar do concepto. 

Os acidentes de autamdvel frequentes e habitualmente series 
durante a gesta^ao avan^ada, t^m suas consequ£ncias ameniza- 
das pelo uso do cinto de seguran^a e das bolsas de ar (airbag), 
Johnson e Pring (2000) calcularam em 2 a 3% a quantidade de 
gestantes feridas nesses acidentes, embora a maioria seja de 
pequena monta; as perdas fetais chegam a 1 a 3% (Pearlman; 
Tintinalli, 1989), 

As sabsMncw tdxicas perslstentes, como poluentes ambien^ 
tais, sao responsaveis por efeitos ad versos no desenvolvimento 
e na saude das crlan^as* Feto em crescimento e rec^m-nascidos 
sao especialmente sensiveis a os efeitos tdxicos de virios mate¬ 
rials pesados e outros poluentes quimicos encontrados no ar ou 
nos alimentos eonsumidos. Essas substincias podem exercer 
efeitos tdxicos por d£cadas, em virtude da resistSncia i degra- 
da<;ao. As crian^as podem ser atingidas ainda quando submeti- 
das k exposi^ao intrauterina, por meio do aleitamento materno 
ou do cordao umbilical. 

A maior parte das pesquisas e do monitoramento sobre 
substlncias quimicas tem ressaltado principalmente os pesti - 
cidas, o grupo do DDT e seus metabolicosr lindano e an&lo- 
gos clodienos; compostos industrials e compostos derivados 
como, por exemplo* dioxin as e PCB (bifenis polidorinados), 
bem como metais pesados: merctirio, chumbo, cidmio e niquel 
(AMAP, 1998; Jensen et al , 1997; Hansen et al , 1996; Lonne 
etaU 1997). 

Os efeitos de poluentes ambientais org&nicos sao frequen- 
temente discretos> por suas concentrates reduzidas, sem re^ 
sultar em sintomas tdxicos agudos. £ esperado efeito a longo 
prazo> possivelmente transgera^ao, nos sistemas neuroldgico e 
reprodutivo. Esses efeitos sao confundidos com outros fatores* 
podendo ser de dlfldl avalia^ao, mesmo em estudos epidemio- 
Idgicos de longa dura^ao em grandes populates. Existe cres- 
cente preocupa^ao mundial de que a exposi^ao a essas subsUn- 
cias tdxicas persistentes seja responsavel por efeitos deleterios 
graves no desenvolvimento do sistema nervoso central durante 
o estagio fetal, resultando em diminui^ao do quociente de inte- 
Uganda e problemas comportamentais. 

A toxicidade causada pelos metais pesados sobre a satide hu¬ 
mana e o ambiente & bem documentada. Dentre os metais des= 
tacam-se o meredrio, o cadmio, o zinco, o ars^nico e o cromo, 
pois estao relacionados com atividades industrials e minera^ao 
de ouro. 

► Mercuric. A descoberta da causa da doen^a de Minamata, re- 
latada em 1950, e que acometeu moradores da baia do sudeste 
do Japao, colocou em destaque o efeito tdxico do meredrio de- 
positado no peixe consumido como alimento. Esse metal era 
prove niente de uma fabric a de plasticos ali localizada. Quase 
700 casos foram relatados em 18 anos, incluindo crian^as, e 



muitos dos concept os nasceram com lesao do sistema nervo- 
so, como paralisia cerebral, coreia, ataxia, tremores, confusao 
e convulsao, retardo mental e coma. A maioria das maes nao 
apresentava sinais tipicos da doenga. O mercurio, tanto por via 
placentaria quanto pelo aleitamento materno, atinge o concep- 
to em concentragao superior £ existente na gestante, tanto no 
sangue quanto no tecido cerebral. 

Zift et al (1987) questionaram os perigos decorrentes do 
emprego de obturates dentirias com amalgam a, liga de mer- 
ctirio. Os efeitos se manifestariam principal me nte na inferti- 
lidade e nas malformagoes do concepto. Advertem para que 
as gestantes nao se submetam a tratamento odontolbgico que 
utilize esse metal, produtor de envenenamento crbnico, hidrar- 
girismo, e capaz de ultrapassar a barreira placentiria, acometer 
o sistema imunitirio do feto, aldm de atuar como albrgeno e 
contaminar o recem-nascido atravbs da amamentagao. 

Alguns estudos diseutem a contaminagao por mercurio na 
bacia Amazbnica, em decorrtncia da operagao de mineragao 
do ouro. Pesquisadores se preocupam com os efeitos neurotb- 
xicos da contaminagao a baixos niveis de metilmerciirio. Esse 
metal foi encontrado em niveis elevados no sangue de peixes e 
de habitantes das vilas ao longo de alguns rios sem mineragao, 
sugerindo que fontes indiretas possam contribuir para a con¬ 
taminagao ambiental da bacia Amazbnica (Sing et al, 2003). 
Estudo de exposigao ao merciirio em grdvidas e recbm-nasci- 
dos mostrou que as concentragdes desse metal no cabelo de 
mulheres eram maiores quando elas viviam em dreas de mine¬ 
ragao de ouro, consumiam dicool, alimentavam-se regularmen- 
te de peixe ou tiveram maldria antes/durante a gestagao (Hacon 
et al„ 2000). 

► Arsenico. Quando puro, & praticamente atbxico, mas na pre- 
senga do ar oxida se, formando compostos venenosos. Qs aci- 
dentes com o arsdnico vinculam-se ao seu largo emprego nos 
laboratories, na agricultura, na composigao de substlncias le- 
tais para animais daninhos, nas fdbricas de flores artificiais etc. 

A intoxicagao aguda, pela via digestiva, produz grave infla- 
magao hemorragica de todo o tube gastrintestinal. As lesoes 
eneontradas no envenenamento crbnico aparecem, sobretudo, 
na pele (pigmentagao e queratinizagao extremas) e no sistema 
nervoso com desordens mentais e paralisias dos nervosperife- 
ricos causadas pela neurite. Na gravidez, a intoxicagao aguda 
provoca a morte do concepto. Foram relatados, tambdm, al¬ 
guns cases de abortamento. O arsdnico elimina-se com facili- 
dade pelo kite. 

► thumbo. Sac intoxicagoes do tipo profissional, ou por aci- 
dente, e constituem o saturnismo. 

Na mulher, surgem distiirbios do eido menstrual e esteri- 
lidade; quando grividas, parecem ter menor resistdneia ao t6- 
xico. 

O saturnismo determina lesoes nas vilosidades eoriais, que 
se refletem no organismo do concepto. A agao direta sobre seus 
tecidos, condicionando-lhe a morte, £ resultante da impregna- 
gao do chumbo ou derivados, que se localizam, preferential - 
mente, nas zonas de calcificagao provisdria dos ossos, no ffga- 
do, no rim, na parede intestinal e no edrebro. 

Sao comuns o abortamento, o parto premature, a morte do 
feto; os reebm-naseidos, pelo geral hipotrdficos, mais tarde 
apresentam epilepsia e retardamento mental. 

Permanecem conflitantes as evidencias a respeito dos pos- 
siveis efeitos teratogdnicos do chumbo. Ele parece atuar sobre 
as gbnadas e sobre o ovo apenas na vigbneia da intoxicagao, vez 
que, suprimindo seu contato, a paciente poderi voltar a conce- 
ber e gestar normalmente. Toda grivida exposta £ intoxicagao 
saturnina, mesmo sem qualquer sintomatologia dinica, deve 


ser afastada, imediatamente, de subst£ncias que contenham 
chumbo, desde o inicio da gravidez atd o tdrmino do aleita¬ 
mento. 

Czeizel et al (2003), em estudo sobre o potencial teratoge- 
nico da dietilperazina, comumente usada como antiemdtico na 
Hungria, concluiram nao haver efeito teratogdnico nitido, mas 
leve associagao com l£bio leporino. 

► Cadmio. Deve ser evitado durante a gravidez e a amamenta¬ 
gao* Akesson et al (2002) supocm que haja risco de desenvol- 
vimento de osteoporose nos rec^m-nascidos* Vegetais e cereals 
sao a maior fonte desse metal, 


► Dioxinas. Os derivados da dioxin a, utilizados como herbiti 
das e preservatives de alimentos, sao substlncias muito tdxicas, 
capazes de determinar abortamento, natimortalidade e malfor 
magoes cong&nitas. O leite materno em mulheres intoxicadas 
cont^m niveis significantes de dioxina; os seus derivados sao 
poderosos age nte s teratogfcnicos em animais de experimenta- 
gao, induindo os primatas. 

► Bifenis. Aplicados na industria do plastico e como comburen- 
tes, quando ingeridos acidentalmente, em alimentos corn ami- 
nados, por gravidas e lactantes, podem determinar recem-nas- 
cidos pequenos para a idade gestacional> com pde de Colorado 
escura, defeitos oculares e outros* Beb£s alimentados no seio 
desenvolvem hipotonia e apatia, e muitos apresentam, mais tar¬ 
de, irrupgao prematura dos dentes e hipertrofia das gengivas. 

O estudo de Bell et al (2001), realizado em 10 munidpios 
da California, mostrou aumento no risco de mortes fetais de- 
vido a anomalias conggnitas, especlalmente com a exposigao a 
pesticidas da 3 U k semana de gestagao, Efeitos deletirios no 
flgado, encontrados logo apds o nascimento, sao transitOrios, 
mas enfatizam que o dano ocorreu naquele periodo. Efeitos 
no sistema hematopodico sao detectados imediatamente apos 
o nascimento, nos leuc6citos e trombdeitos. Aos 8 anos sao 
eneontradas contagens ainda mais baixas de trombdeitos de- 
vido k influ&ncia tdxica em nlvel de megacaridcito. Porem, se 
essa toxicidade ocorrer na celula-tronco, os trombdeitos serao 
diminuidos antecipadamente, Aumento de infeegoes no ouvi- 
do medio e efeitos negatives na fungao pulmonar sao descritos 
em criangas expostas a dioxinas e bifenis* respectivamente, A 
mielinizagao atrasada & observada em criangas de 1 a 3 anos, 
expostas ao nlvel elevado de dioxinas no periodo perinatal. 
Esses dados concordam com os achados de acompanhamento 
em Taiwan apds o desastre de Yucheng, em [979 (Chen et al , 
1994). Baixo peso ao nascer e retardo no creseimento t£m sido 
associados com altos niveis de bifen is e dioxinas em estudos 
com animais de experimentagao, em criangas nascidas de maes 
expostas acidentalmente a altos niveis de contaminantes org&- 
nicos e em criangas nascidas de maes que consumiram peixes 
contaminados com bifenis. 



► Pesticidas. Cerca de 1/3 dos L500 ingredientes ativos de pes¬ 
ticidas registrados sao tdxicos e 1/4, mutag£nicos e carcinog^- 
nicos, Uma vez presentes nos alimentos, seus reslduos, impos- 
slveis de eliminar, causam esterilid ad e e anomalias cong^nitas 
e muitos sao transmitidos pelo leite materno. Alguns desses 
agentes atuam como inibidores da acetilcolinesterase, alteran- 
do a atividade el^trica cerebral por anos a fio. 

Nao sao poucas as dijvidas sobre os efeitos da exposigao 
crAnica aos pesticidas nas fungoes da reprodugao. Alguns in- 
vestigadores acham haver poucas evidencias de que essa expo¬ 
sigao resulte em perdas fetais mais elevadas ou malformagoes, 
Outros encontraram aumentados os riscos de mortalidade fetal 
e neonatal, e de defeitos cong£nitos, ap6s a exposigao mater na 
e pater na aos agentes pesticidas. 
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Willis et al (1993) procuraram comparer o resultado de ges- 
tafdes selecionadas entre mulheres expostas aos pesticidas an¬ 
tes e durante suas gravidezes e aquelas que nao o foram. O foco 
estava na exposifao aos inibidores da colinesterese e aos carba- 
matos usados mais extensamente na irea de estudo - agricultu- 
ra e residential Foram pesquisados abortamentos espont&ne- 
os, trabalho pre-termo, baixo peso ao nascer e pr^-ecl&mpsia. 

Foram acompanhadas 535 gestantes, com retirada do san- 
gue para determina^ao periddica da atividade da colinesterase, 
e, do mesmo passo, observados os rectin-nascidos. Anotaram 
8 abortamentos espont&neos entre 374 pacientes cujos dados 
foram disponlveis - 2,1%, taxa muito menor do que a esperada 
(15%). As que abortaram nao tinham sido expostas, Certifica- 
se, assim, nao haver danos ao concepto na serie pesquisada. 

Para Savitz et al (1989), ao contrario, a exposi^ao mater- 
na e paterna aos pesticidas esti vinculada a risco elevado de 
natimortos e de rec£m-nas tides de baixo peso, Qs pesticidas 
inibidores da acetil col inesterase e os inseticidas e herbicidas 
que fazem baixar os nlveis dessa substantia nos tecidos do con¬ 
cepto foram incriminados por decessos fetais e malforma^oes 
conggnitas (Mattison, 1990). O contato humano com insetici¬ 
das e pesticidas nao e raro; a exposi^ao ocorre em setores agrl- 
colas, industrials e nas residSncias (DDT, clordane, lindano, 
paration). Cefalo (1994) lastimou haver tao poucos estudos 
epidemioldgicos humanos investigando a teratogenicidade dos 
inseticidas, mas o recente, de Czeizel et al (1993), dk motive 
para preocupa^ao. 

As queimaduras ocupam o 3 U lugar entre as mortes por aci- 
dentes nos Estados Unidos, snplantadas apenas pela viol&ncia e 
por acidentes automobilisticos (Feller, 1981). Aproximadamente 
1200.000 sofrem queimaduras anualmente e requerem trata- 
mento mddico, Das 75 mil hospitalizadas, 9 mil vao a dbito, 
sendo 4 mil a quantidade de gestantes vitimadas (Smith et al , 
1983), Das queimaduras, 85% ocorrem em casa e o restante em 
locals de trabalho. 

Schmitz (1971) calculou que cerca de 1 entre 250 gestantes 
sofre queimaduras quase sempre leves. O prognostic vincula- 
se i extensao das lesoes. A mortalidade materna nao excede 
3% nas queimaduras que nao ultrapassarem 40% da superfitie 
corporal; eleva-se substancialmente se atingido 60% ou mais; 
todas as gestantes morrem com um indice acima desse (Smith 
et al , 1983). Com rela^ao ao concepto, a mortalidade e expres- 
siva (Deitch et ai r 1985) e a sobreviv£neia do produto esti re- 
lacionada i idade da gravidez no momento da fatalidade, no l u 
trimestre, elevada, sendo frequentes os abortamentos; no fun 
da gesta^ao costuma deflagrar o par to. 

N&s feridas penetrantes da parede abdominal, causadas por 
tiros ou facadas, impoem-se a laparotomia exploradora e a pro- 
cura de possiveis lesoes uterinas e do produto. Quando a matriz 
esti perfurada ou irregularmente atingida e se houve extrusao 
do ovo para a cavidade abdominal, a histerectomia pode ser 
o melhor caminho; nas feridas superficial, sem perfura^ao, 
pratica-se apenas a sutura. Havendo abertura do titero, acre- 
ditamos que o esvaziamento do 6rgao seja a melhor conduta, 
independentemente da idade gestational. 

Os choques eUtricos sofridos pelas gestantes, reunin do desde 
os leves aos de alta voltagem, passando pelo de 120 V e de 220 
V, surpreendentemente nao se constituem em risco fetal rele- 
vante {E inarson et al , 1997). 

Nos paises do terceiro mundo, principalmente nos tropicais, 
as gestantes estao expostas a mordeduras de cobras , pkadas de 
aracnideos venettosos (aranhas e escorpioes) e de insetos capazes 
de provo car agravos a diversos envenenamentos graves e ate 
6bito materno e do concepto. 
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Na gestante, pouco se sabe do envenenamento pela morde- 
dura de cobras; por tin o progndstico do concepto dependc da 
idade gestational, mais grave nas primeiras semanas, O indice 
de abort am ento atinge 43% dess as mulheres, causa do por ano¬ 
xia associada ao choque, hemor regia da placenta e do miomti 
trio, que provocam taquissistolia, mecanismo pre sente no par 
to pre-termo e, tamb£m, induzido pelo veneno do escorpi&o 
(Pantanowitz; Guidozei, 1996; Dunnihoo et ai., 1992). 

A placenta 6 vulnerivel ao veneno de cobras que atinge o 
feto, provocando reaches ainda pouco conhecidas, teratoggni- 
cas e talvez mutagSnicas (Malz, 1967). Defeitos de coagula<;ao 
intravascular com descolamento prematuro de placenta foram 
descritos por Zugaib et al (1985), que apontaram a deposi^ao 
de fibrina e a forma^ao de microtrombos na camada esponjosa 
da decidua basal como etiologia do descolamento placentdrio. 

Interna^ao imediata e aplica<;ao de soro antiofidico especifi^ 
co sao medidas urgentes e impositivas. 

As picadas de aranhas, particularmente a vitiva-negra, mais 
bem estudada, sao neurotdxicas, determ inando sin drome mio^ 
p^tica acrescida de febre, vdmitos, instabilidade nervosa e para- 
lisia, que pode induzir ao abortamento. Nao se sabe se o veneno 
ultrapassa a placenta, embora as toxinas nao o fagam. A mor* 
talidade materna ocasionada por esse evento 6 da ordem de 5% 
(Russell et al, 1979), Quanto k conduta, elas sao semelhantes is 
gravidas expostas k mordedura de cobra: interna^ao imediata e 
oferta de soro antiaracnideo especifico. 

Embora nao haja referSncia bibUogrifica, a conduta com 
relafao is gestantes vitimadas por escorpioes & a mesma, ou 
seja, interna<jao imediata e aplica^ao de soro antiescorpidnico 
especifico. 

O suicidio teve indices impressionantes de ascensao en^ 
tre adolescentes e jovens adultas (300% mais altos do que hi 
30 anos); £ tao comum nas gestantes como fora do ciclo gravidi- 
co-puerperal. Ocorre em qualquer periodo, por£m, tern maior 
incidSncia no l u trimestre, e sao grupos de alto risco (Sherer 
et al , 1989): adolescentes grividas, mulheres solteiras, imatu- 
ras emocionalmente e/ou oriundas de classes socioeconAmicas 
sem apoio familiar. Metade dessas pacientes € de primigestas, 
muitas com antecedentes psiquiatricos e atd frustradas em ou^ 
tras tentativas. 

Ribeiro (2005) observou que em 43,4% dos suicidios houve 
refer^ncia familiar a um tipo de transtorno mental, verificam 
do se a depressao em 71% desses casos. Mortes, devido a causas 
extern as de mulheres durante o cido gravidico puerperal, re- 
presentam 6,7% do total de 6bitos, sendo 57,3% por homicidio 
e 28,9% por suicidio, valores proporcionalmente maiores em 
rela^ao is demais mulheres. Nos casos de suicidio, a depres¬ 
sao foi referida em 50% entre grividas e 60% entre pu£rperas. 
Freitas et al (2005), acompanhando 120 adolescentes gravidas, 
concluiram que: diante da frequgneia com que se observam 
quadros de depressao, ansiedade e idea^ao suicida em adoles- 
centes, recomendam aos profissionais da irea da saude aten*;ao 
para investigar a presen^a de ideias depressivas em adolescen- 
tes gravidas. 

Hipertermia acompanhando, via de regra, as doen^as infec- 
ciosas maternas & conhecida como causa de abortamento. Em 
indmeras esp^cies animais demonstrou-se, experimentalmen- 
te, ser a febre elevada tambem teratog^nica. 

Smith et al (1978) apresentaram casos humanos dos quais 
a hipertermia, no infeio da gesta^ao, foi responsavel por mal“ 
forma*;6es e defeitos cong£nitos; entre 4 e 6 semanas de gravf 
dez, a hipertermia pode causar disfun^ao cerebral, hipotonia, 
convulsoes, malforma^oes esqueleticas e microcefalia; entre 7 
e 16 semanas promove disfun^oes do SNC do concepto. Em 
uma das observa^oes relatadas, a hipertermia decorreu de ba* 



nho de sauna; a crianfa teve retardamento mental, disgenesia 
cerebral e modular e deslocamento de quadril, vindo a falecer 
com 6 meses de idade. 

Segundo Ferreira et ai (1991), estudos experimental ttm 
demonstrado que a hipertermia no 1“ trimestre da gesta;ao 
conduz a erros no fechamento do tubo neural e no desenvol- 
vimento facial, Na esp^cie humana, o mesmo espectro de mal- 
formagoes tern sido relatado em rec^m-nascidos, cujas maes 
t£m histdrico positive de hipertermia no inlcio da gesta^ao. 
Diferentes fatores podem ser responsiveis pela hipertermia 
materna: doenfas infecciosas, banhos de sauna e banhos de 
imersao prolongados e muito quentes. Os achados aqui rela- 
tados - libio leporino bilateral e palato fendido, raicroftalmia, 
coloboma de Iris, ap^ndices auriculares bilaterais, pavilhio 
auditive de implantai^ao andmala e lesao isodensa suprasselar 
- t&m histdrico gestacional de hipertermia no inlcio da gra- 
videz. Essas caracteristicas sao interpretadas como altera<;6es 
do desenvolvimento da linha media da face, dos 1“ e 2 U1 arcos 
branquiais e heteropatias neuronais, compatlveis com o diag- 
ndstico de interrupgao do desenvolvimento por hipertermia 
materna. 

Cano e colaboradores (1995) relataram que a hipertermia 
durante a gestafao retarda a diferenciapao da glindula subman¬ 
dibular no feto de rata, com aumento do volume nuclear, das 
densidades de volume e de superficie dos dcinos e diminuifao 
da espessura da parede dos icinos e das densidades de volume 
e de superficie dos dutos. 

► Benzol. VArias profissoes expoem a mulher ao benzolismo. A 
in toxic a;ao benzoica produz, essencialmente, sindrome hema- 
tologica complexa, caracterizada por anemia aplastica, piirpu- 
ra e leucopenia com granulocitopenia. Al^m dos tipos graves, 
agudos, quase sempre mortais, existem outros, crdnicos, que se 
apresentam sob a fei<;to de anemia moderada e sindrome pur- 
piirica frustra, A gestagao, pelo geral, agrava as manifestafoes 
clinicas do benzolismo, que, por sua vez, influencia a gravidez, 
favorecendo abortamentos e tornando mais frequentes as he- 
morragias do secundamento. 

► Fdsforo. Consegue veneer a barreira placentiria, determi- 
nando o 6bito do concepto e sua expulsao. A intoxicate, e, na 
maioria das vezes, lenta. As que trabalham em fabricas de f6s- 
foro apresentam, frequentemente, produtos mortos e aborta¬ 
mentos de repetigao. 
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Uso de Antimicrobianos na Gravidez 


Walter Tavares 


■ Introdugao 

A utilizaqao de medicamentos com fmalidade terap&utica 
ou profildtica durante a gravidez deve ser acompanhada de 
culdados especiais a flm de se evitar danos ao bindmio gestan¬ 
te-feto. Em rela^ao ao uso de antibidticos e quimioteripicos 
anti-infecciosos na gestante, devem ser seguidos ou mesmos 
prinefpios da antibioticoterapia, segundo os quais o emprego 
dess as subst&ncias deve fundamentar-se em um diagndstico 
dinico e/ou laboratorial de infec^ao por um germe suscetivel k 
sua a^ao (SBPX 2009). A escolha do farmaco serd condicionada 
pel a sensibilidade do agente infecdoso, localiza^ao do processo 
infeccioso, comodidade de uso pelo padente, custo do medi- 
camento e farmacocinetica do fdrmaco, preferindo-se aqueles 
que provoquem menos danos ao feto (Akintonwa, Gbajumo 
& Mabadeje, 1983; Eeckinsale, 1977; Chow & Jewesson, 1985; 
Crider et al 2009; European Association of Urology 2011; 
Howard & Hill, 1979; Koren et al. 1998; Korzeniowski, 1995, 
Woolan & Millen, 1963). Estes dois iHtimos itens apresentam 
particularidades prdprias na gestante e serao aqui abordados 
em mais detalhes. 


■ Implicates terapeuticas 
da farmacocinetica das 
substancias antimicrobianas 
durante a gesta^ao 

As substancias antimicrobianas que drculam na gestante 
podem atravessar a barreira placentiria e ter circulaqao e con- 
centraqao no feto e no liquido amnititico (Nomura et al, 2009; 
Tavares, 2001), Do ponto de vista terap£utico, a import&ncia 
desta passagem placentiria e&tk relacionada com a exist&nda ou 
nao de infeeqao no conteiido uterino. Quando a infec^ao 4 res- 
trita k gestante, em sltios localizados, como, por exemplo, cistite 
ou amigdalite pultacea, a passagem dos antimicrobianos para o 
concepto nao apresenta relev&nda terap4utica, embora, como 
veremos adiante, deva ser considerada quanto aos riscos de efei- 
tos nocivos para o feto. Em outras condiqoes, entretanto, essa 
distribuiqao materno-fetal dos antibibticos e quimioter&picos 
tern importincia terap£utica, quando o processo infeccioso al¬ 
canna tamb4m a cavidade uterina e o concepto (Tavares, 2001). 




Em termos priticos, a chamada barreira placentiria nao 
existe para a maior parte dos medieamentos antimierobianos e 
outros agentes terap&uticos, uma vez que compostos com peso 
molecular abaixo de 600 facilmente atravessam a placenta por 
difusio passiva, simples, e que a maioria desses firmacos tem 
peso molecular entre 250 e 400. Contudo, a passagem de subs- 
t£ncias pela placenta 6 urn processo complexo, dependente de 
sua menor liga^ao is protelnas sericas e maior solubilidade em 
lipidios. A solubilidade em lipidios 6 especialmente importante, 
sendo tanto maior a passagem placentaria quanto maior for a li- 
possolubilidade do firmaco, Quanto k ligaqao proteica, somente 
a fra<;ao livre das substlneias no sangue materno atinge o sangue 
fetal. Esse fator, junto com os demais, explica por que, em geral, 
as concentrates sanguineas dos medieamentos sao menores 
no feto do que na mie (Ahernee e Dunnill, 1966; Beckinsale 
1977; Chow e Jewessen 1985; Forfar e Nelson 1973; Howard e 
Hill, 1979; Koren et al 1998; Korzeniowski, 1995; Ledger, 1971; 
Machado, 1988; Mittal, 2005; Niebyl, 1983). Por outro lado, es- 
sas diferenifas variam com a idade da gestafao, sendo maior a 
passagem de diferentes substincias antimicrobianas pela bar¬ 
reira placentaria ao final da gravidez, em razao da maior super- 
ficie da placenta e da menor espessura das camadas tissulares 
entre os capilares fetais e matemos (Ahernee e Dunnill, 1966; 
Rurak, Wright e Axelson, 1991; Woolan e Millen, 1963). 

A concentrate dos antimierobianos no liquido amnidtico 
resulta da excreqao das substincias pela urina fetal e, possivel- 
mente, da secrefio do epitdlio amnidtico. Sendo a excre^ao re¬ 
nal fetal a origem principal, disto conclui-se que aqueles firma- 
cos que sofrem metabolizafao e os que sao excretados por via 
biliar provocam pequenos niveis no liquido amnidtico. Alem 
disso, a concentra<;ao de medieamentos no liquido amnidtico 
estara condicionada k maturidadc da fum;ao renal do feto, sen¬ 
do maior no terceiro trimestre da gravidez, quando a excre^ao 
pelo rim do feto torna-se mais evidente (Ledger, 1971; Rurak, 
Wright e Axelson, 1991). 

Pelo exposto, verifica-se que a passagem de antimierobianos 
da circulate materna para a fetal e para o liquido amnidtico 
sofre variates relacionadas com a substincia em uso, a via de 
administrate*, o nivel sdrico materno, a liga^ao proteica e o 
tempo gestacional. Ademais, a concentra^ao no conteudo ute¬ 
rine pode variar para uma mesma substincia em funqao dessa 
ultima condiqao. Atualmente, considera-se que a maioria dos 
antimierobianos atravessa a placenta, alcanfando concentra¬ 
tes fetais menores que a materna, porem capazes de exercer 
atividade terapiutica contra germes que lhe sao senslveis. A 
classe de antimierobianos que nao ultrapassa a barreira placen- 
tiria e a dos macrolideos, cuja concentrate fetal i baixa. Ja a 
passagem dos medieamentos para o liquido amnidtico nao e 
comum a grande numero deles, tomando incerto o valor tera- 
pdutico das substindas que alcanqam baixa concentrate nos 
cases em que ha ammonite (Forfar e Nelson 1973; Howard e 
Hill, 1979; Korzeniowski, 1995; Ledger, 1971; Lima, 1994). 

■ Efeitos nocivos dos 
antimierobianos para a gestante 

Na gestante, come em qualquer individuo, o uso de agentes 
anti-infecciosos pode provocar efeitos eolaterais de natureza e 
gravidade variadas. Contudo, especialmente na gestante, deve- 
se ter precaui;ao no uso de medieamentos que provocam intole- 
rincia digestiva, como a eritromicina, a penicilina V, a ampici- 
lina e outros VO. Nauseas e vdmitos sao manifestaqoes comuns 
no inlcio da gestai;ao e podem ter sua intensidade agravada 
pelo uso daqueles fdrmacos (Tavares, 2001). 


Um cuidado k parte diz respeito ao uso da rifampicina e do 
estolato de eritromicina que, nao raramente, provocam toxici- 
dade hepitica, devendo seu uso ser limitado na gestante a in¬ 
dicates absolutas. No caso da eritromicina, deve-se dar pre- 
ferencia a outro sal que nao o estolato. Por fim, as tetraciclinas 
sao medieamentos contraindicados na gestante, nao s6 por seus 
efeitos sobre o feto, como veremos a seguir, mas porque podem 
causar uma hepatite grave na mulher durante a gravidez (Chow 
e Jewesson, 1985; Christensen 2000; Duff, 1997; Forfar e Nelson, 

1973; Koren et al., 1998; Korzeniowski, 1995; Lima, 1994), 

■ Efeitos nocivos dos 
antimierobianos para o feto 

Na atualidade, o lan^amento de um novo medicamento 6 
sempre precedido de testes de toxicidade em animais prenhes 
para a determinafao da capacidade teratog£nica da substincia, 
Qcorre que, com virios farmacos, nao hi um paralelismo es- 
treito entre a potencialidade teratog£nica para os animais de 
laboratdrio e o homem. Assim, a talidomida nao apresentou 
testes teratoldgicos positives em camundongos e ratos; entre 
tanto* exerce grande a<;ao teratog^nica em doses nao tdxicas 
para o homem comum. Exemplo contririo foi verificado em 
relafao ao icido acetilsalidlico* que produz efeito teratogeni- 
co em fetos de ratos e camundongos* nao sendo comprovados 
efeitos desta natureza no homem (Niebyl, 19S3), 

A avaliafao da teratog^nese de uma substincia medicament 
tosa na espgcie humana e dificil de ser realizada* consideran- 
do que existe um risco natural de 2 a 3% de anomalias fetais 
na popula^ao (Lima* 1994; Teratology Society Public Affairs 
Committee, 1994; Woolan, Millen, 1963), Isso torna necessi- 
rio o acompanhamento de mjmero significative de gravidas e 
do produto da concep^ao que tenham sido submetidos i a^ao 
do firmaco, comparado com um grupo controle que nao te- 
nha usado o medicamento, para que se possa obter resultados 
estatisticamente validos sobre a seguran^a ou nao do farmaco. 

E mais, a availaijao do efeito nocivo da substincia no concep- 
to deveria abranger tanto as anomalias morfoldgicas evidentes 
(dismorfogfenese major ou teratog^nese sensu stricto = capad- 
dade de produzir monstros cong^nitos)* como aquelas ocultas* 
funcionais e mfnimas (p. ex., baixo peso ao nascer, surdez, dis- 
tiirbios mentais etc.)* as quals, por vezes* necessitam de lon- 
go acompanhamento da crian^a para serem detectadas. Em 
termos praticos, pouco se conhece sobre avalia^oes desse tipo 
(Forfar e Nelson, 1973; Howard e HiU s 1979; Korzeniowski, 

1995; Machado, 1988; Niebyl, 1983), 

De um mode geral, sao escassos os conhecimentos sobre a 
farmacocin^tica e farmacodinimica de medieamentos duran¬ 
te a gesta^ao, considerando as limita^oes expostas adma e o 
grande numero de farmacos existentes, afora o problema etico 
de utiliza^ao experimental de uma substincia em uma gestante. 

Para grande mjmero de medieamentos, os dados existentes sao 
nulos e procura-se extrapolar os riscos para o feto com base nos 
danos possiveis de ocorrer nos indivlduos apds o nascimento e 
de estudos realizados em animais de experimental. 

A administrate norte^americana que controla os medica- 
mentos, a Food and Drug Administration (FDA), estabeleceu 
uma classificato dos medieamentos segundo a potencialida- 
de e risco de causar dano fetal, na qua! se observa que para 
as substindas antimicrobianas nao ha estudos controlados em 
grividas (Tabela 76.1) (Korzeniowski, 1995; Teratology Society 
Public Affairs Committee, 1994). Essa classifica^ao vem rece- 
bendo criticas por ser ambigua, nao esdarecedora em varios 
aspectos e nao ser atualizada. Por exemplo, a rifampicina re- 
conheddamente 6 causa de altera^oes em cert a proper ^ao de 
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fetos, desde o risco de hemorragias ate a ocorr£ncia de mal- 
formafdes. No entanto, esta substancia nao esti situada na 
categoria D e sim na C da classifica<;ao da FDA. A Sociedade 
de Teratologia dos EUA atualmente condena esta dassifica<jao, 
indicando o seu abandono (Teratology Society Public Affairs 
Committee, 1994). Ainda assim, esta avaliagao tem sido utlliza- 
da na bula dos medicamentos no sentido de advertir o usu^rio 
sobre a possibilidade ou nao de risco fetal com o uso do firma- 
co (Woolan; Millen, 1963). A maioria das substlndas antimi- 
crobianas situa-se nas categorias B e C da dassificagao da FDA; 
nenhuma 6 listada na categoria A, eonstituida por drogas sem 
risco de lesao para o feto humano. 

Tabela 76.1 ■ Avaliafao da seguranfa para o feto de farmacos 
usados na gestafao de acordo com a United States Food and Drug 
Administration, 

Categoria Interprets^ 

A Estudos controlados em seres humanos r&o mostram risco 

para ofeto. Uso da droga liberado com seguraofa em 
gestantes. 

B Nenhuma evlddncla de risco para o feto. Estudos em animals 

mostram risco para o concepto, mas sem evidgncias em 
seres humanos; on estudos em animals nio mostram risco 
para ofeto, embora nao haja estudos em seres human os. 
Uso do firmaco justifies do, quando necessSrlo. 

C Risco desconheddo para fetos humanos; nio ha estudos 

em seres humanos. 0 risco nio pode ser descartado, pois 
tambem nao exlstem estudos em animais ou os estudos 
em animais oomprovam toxlcldade fetal, Nesta categoria, 
o potenclal beneflcio do uso do firmaco pode Justiflcar o 
risco potenclal de seu uso, 

D Hi evldinclas de risco para o feto humano, Estudos reall- 

aados ou comprovacao ap6s llcendamento mostram 
risco de lesio fetal. Tambim nesta categoria, o potenclal 
benefido do firmaco pode superar o risco. 

X Contraindicado na gravidez. Estudos controlados em seres 

humanos ou comprcwacio apos llcenciamento mostram 
elevado risco de toxlddade fetal que supera qualquer 
passive! benefido do firmaco- 

fonto: Korzeniowskl OM, Infect DIs Clin North Am 1995; 9:639-55; Teratology Society. 
Teratology 1993; 49:446-47. 


No que se refere aos medicamentos antimicrobianos, o co- 
nhecimento de sua tooticidade fetal humana i tambiSm escasso, 
Deve-serecordar que as malformagoes conganitas grosseiras re¬ 
sultant da a?ao de drogas no perlodoembrionirio (IS a 55 dias 
apds a conceprjao), mas que outros efeitos nocivos podem su- 
ceder com a administraqao da substincia at6 o termo. Assim, 
por exemplo, as sulfonamidas podem causar dismorfoganese 
em animais de laboratdrio, caracterizada principalmente por 
altera^oes esquelaticas e fenda palatina nas crias. Esse efeito te- 
ratoganico nao foi ainda observado em filhos de mulheres que 
utilizaram sulfas no primeiro trimestre da gravidez, Contudo, 
administradas ao final da gesta^ao, esses medicamentos podem 
provocar Kernicterus no recam-nascido prematuro, por des- 
locar a bilirrubina de sua ligafao proteica (Crider et al, 2009; 
Howard; HU1,1979; Koren et al, 1998), 

Na pritica clinica, o uso de antibidticos e quimioterdpicos 
antimicrobianos em uma gestante deve ter indicates bastante 
precisas, dando-se preferenda Aquelas substlncias cuja poten- 
cialidade nociva seja minima. Tendo em vista o conhecimento 
da toxieidade desses medicamentos nos individuos apds o nas- 
cimento, aqueles que apresentam menor possibilidade de efei¬ 
tos lesivos ao feto sao as penicilinas, as cefalosporinas (exceto 
a cefaloridina) e os macrolideos, situados nas categorias B e C 
da FDA (Howard; Hill, 1979; Korzeniowski, 1995; Lima, 1994; 
Mead; Gump, 1976). 

Obviamente, nos casos em que a gravidade da infecgao para 
a mae e o feto torna necessdria a utilizafao de outro medica- 
mento, este deve ser usado, pois o beneflcio a ser obtido ultra- 
passa o risco de seu emprego. Por exemplo, em uma gestante 
com tuberculose, a vantagem terapeutica do uso da rifampi- 
cina ultrapassa os potenciais efeitos nocivos desta substincia, 
motivo pelo qual este firmaco permanece no esquema prin¬ 
cipal do tratamento da tuberculose (Sociedade Brasileira de 
Pneumologia e Tisilogia, 2009). 

Na Tabela 76.2 relation am os a cinitica dos antibidticos, 
identificando sua distribute no concepto e liquido amnidtico, 
e os efeitos nocivos para o feto decorrentes de sua utilizaqao na 
gestante. O mesmo 6 feito para os quimioteripicos antimicro¬ 
bianos na Tabela 76,3. Para a maioria dos farmacos, os dados 
apresentados nas tabelas referem-se is concentrates fetais e 
amnidticas mddias observadas ao final da gesta^lo (Ahemee; 
Dunnill, 1966; Zimmermmann et al, 2010). 


Tabela 76.2 ■ Farmacocinetica e efeitos nocivos fetais dos antimicrobianos utillzados na gestante. 


AntlbE6tico 

Concentrate fetal 

Concentrate no IfquEdo 
amniotico 

Efeitos nocivos fetais 

Penidllna G 

40 a 50% da materna 

Igual h materna em 12 h 

Nao relatados 

crlstallna 

Nivel terapeutico eflc az 

NEvel terapeutico eficaz 

Potenclal risco deencefalopatJa com doses elevadas na 
gestante com insuflciencia renal 

Potenclal risco de hiperbiiJrrublnemia em prematuros por 
compete na llgatj^o proteica 

Penidllna G 

procainada 

Balxa concentrate 

Nivel efkaz para a sifllls 

Insignificant* 

Nao relatados 

Penidllna G 

benzatina 

Balxa concentrate 

Nivel eficaz para a sifllls 

Inslgnlflcante 

Nao relatados 

AmpJdllna 

tgual a materna 

Nivel terapeutico eficaz 

Igual ou superior a materna 
Nfvel terapeutico eficaz 

Nao relatados 

Amoxiclllna 

60% da materna 

Nivel terapeutico eficaz 

50 a 80% da materna 

Nfvel terapeutico eficaz 

Nao relatados 

Oxacillna 

10a S0%da materna 

Nivel terapeutico incerto 

10% da materna 

Nfvel terapeutico incerto 

Nao relatados 

Piperadlina 

Superior a S0%da materna 

Nivel terapeutico eficaz 

Similar a fetal 

Nao relatados 

Cefaiotina 

40a 50% da materna 

Nivel terapeutico eficaz 

Iguala-se a materna 6 h apds 
Nfvel terapeutico eficaz 

Nao relatados 

[continue r) 
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Tabela 76.2 ■ Farmacocinetica e efeitos nocivos fetais dos antimicobianos utilizados na gestante (continuatfo). 


AntibiOtico 

Concentra^io fetal 

Concentre {So no Ifquido 
amnliSttco 

Efeitos nocivos feta is 

Gefazoilna 

35 a 60% da matefna 

Nfvel terap&utfco efica z 

Similar & concentrate fetal 

Nao relatados 

Cefalexina 

30% da matema 

20% da matema 

N3o relatados 


Nfvel terapeutico incerto 

Nfvel terapeutico Incerto 


Cefadroxll 

15% da matema 

Inferior a 10% da materna 

Nao relatados 


Nfvel terapeutico incerto 

Nfvel terapeutico Incerto 


Cefuroxlma 

30a 50% da matema 

50 a 70% da materna 

Nao reJatados 


Nivd terapeutico eficaz 

Nfvel terapeutico eficaz 


Cefotaxima 

25 a 30% da matema 

Similar £ fetal 

Nio relatados 


Nivel terapeutico incerto 

Nfvel terapeutico Incerto 


Ceftrlaxona 

25 a 50% da matema 

10 a 20% da materna 

Nao relatados 


Nfvel terapeutico eficaz 

Nfvel terapeutico incerto 


Ceftazidima 

80% da matema 

Similar a concentrate fetal 

Nao relatados 


Nivel teraptutl co eficaz 

Nfvel terapeutico eficaz 


Cefepima 

7 

7 

Nao relatados 

ImlpenSm 

33% da matema 

16% da materna 

Nao relatados 


Nfvel terapeutico eficaz 

Nfvel terapeutico eficaz 


Aztreonam 

Balxa concentre tfo 

Similar £ concentrate fetal 

Descon heddo 

Estreptomldna 

40 a 60% da matema 

Similar A concentrate fetal 

Ototoxlcidadecom perda partial ou total da audito 


Nfvel terapeutico eficaz 

Nfvel terapeutico eficaz 


Gentamlclna 

35% da matema 

Nivel terapeutlco eficaz 

Similar a concentra^o fetal 

Potential otoxlcldade 

Amlcaclna 

20a 30% da matema 

10 a 20% da materna 

Potential ototoxlcldade 


Nivel terapeutico eficaz 


Nfvel terapeutico Incerto 

Goranfenicol 

30a 80% da matema 

Insign fflcante 

Potential rlsco da slndromeclnzenta do recem-nasddodocom 


Nivel terapeutico eficaz 


o uso no Ultimo trlmestre gestacional, 

Potential rlsco de depressed medular 

Tfanfenltol 

50% da matema 

Similar & materna 

Potential rlsco de depressao medular 


Nivel teraplutico eficaz 

Nfvel eficaz 


Tetracidlnas 

30 a 60% da matema 

20% da materna 

A;ao teratogenica (anomalia esqueietlca) no primelro trimestre 


Nivel terapeutico eficaz 

Nfvel terapeutico Incerto 

gestadonal. 

Depressao do cresdmento 6sseo e altera^es denudes no feto 




e fecem-nascido no segundo eterceiroirl metres 

Erftromlcina 

Inferior a 20% da matema 

Inferior a 10% da materna 

Nao relatados 


Nivel terapeutico incerto 

Nfvel terapeutico incerto 

Evltar o sal estolato pelo riscode celesta se (prlnclpalmente na 




mie) 

Esplramldna 

10% da matema 

Nivel terapeutico incerto 

Insignificant 

Nao relatados 

Roxttromlcina 

Inferior a 10% da matema 

Nivel terapeutico incerto 

Similar Metal 

Descon decid e 

Az/tromldna 

Nao retomendado o seu uso 

- 

- 


errs gestantes por serem 
descon decides a farmacocinetica 
e a toxic Id ad e fetal em humanos 



Clindamiclna 

30 a 50% da matema 

Inferior a 10% da materna 

Nao relatados 


Nivel terapeutico eficaz 

Nfvel terapeutico incerto 


Rlfampidna 

20a 30% da matema 

Inferior a 10% da materna 

Duvldoso. Fenda palatlna e espinha bffida em animals. 


Nivel terapeutico eficaz 

Nfvel terapeutico incerto 

Dlscutlvel posslbilldade de nedu^ao de membros e 




blpoprotrombinemia em fetos human os 

Collstlna 

30% da matema no in Ido 

Nao demonstrada 

Potential oto e nefrotoxlcidade 


Similar h matema 6 h apds 

Nivel terapeutico eficaz 

Nfvel terapeutico Incerto 


Vancomicina 

Adequada 

Nivel terapeutico eficaz 

Similar a concentrate fetal 

Potential oto e nefrotoxlcidade 

Telcoplanina 

7 

? 

Potential oto e nefrotoxlcidade 

Anfoterlcina B 

50% da matema 

Nao demonstrado 

Potential nefrotoxicldade. 


Nivel terapeutico eficaz 


Nao relatados efeitos teratog^nlcos 

Ivermectlna 

7 

7 

Teratogen ieo para camundongos 

Nao demonstrada a to lesiva para fetos humanos 


Adapted a de: Tavares W. Manual de Antibidticos e Quimkterapkos AntMnfecdosos. V ed„ 5ao Paulo: Atheneu, 2001. p. 3 04-24. 



899 


Ifsode Wedicamentos 




Doer^as IntertorreFites rw Cjravidez 



Tabela 76 J 

■ Concentrate fetal e efeitos nocivos para o feto dos quimioterapicos utilizados em gestanfes. 

Medlcamento 

Concentra^ao fetal 

Efeito nodvo fetal 

Sulfonamldas 

70 a 90%damaterna 

NTvei terapSutico eflcaz 

Ac&o teratogenka (maIforma^des 6sseas, fenda palatlna) em animals de 
laboratory A^oteratoginica nao relatada em fetos humanos 

Riscode Kemlctem no retom-nasddo, por competlr com a bllirrubina na 
ligacSo protoica, quandoadminlstradas a gestantes no final da gesta^o 

Metronldazol 

Adequada 

NFvel terapSutico eflcaz 

Mutagenico para bactorias e carcinogenic© para animals de iaborat6rio< 

Nao reiatados efeitos desta natureza em seres humanos, nem efeito 
teratogenic© em fetos humanos 

Isoniazida 

Superior *materna 

NTvel terapgutico eflcaz 

Potendal toxicidade para o s!sterna nervoso central por interferlr no 
metabolismo da plddoxlna 

Etambutol 

7 

Relate de anoftalmia em fetos de coelhas, Nao reiatados efeitos tdxieos em 
fetos humanos 

Cloroqulna 

Adequada 

Potendal riscode retlnopatia e dlsuirbios na acomoda^o visual em doses 
aitas e por tempo prolong ado 

Qulriino 

Adequada 

Risco de abortamento em doses altas e surdez congenita, trombodtopenla 
fetal e Npoplasia do nervo bptko 

Pirlmetamina 

7 

Malforma^des congenltas em animals de laboratdrio (fenda palatina r 
focomelia, sindactllia e outrasj. Risco potential de a^io teratogenica em 
fetos humanos, prindpalmente no prim el ro trimestre da gravid ez 

Sulfa metoxazol 
+ Trimetoprima 

Eievada 

Malforma^oes em animals de laboratprio (fenda palatina), 

Riscos JnerentesSs sulfas e a plrimetamlna 

Nitrofurantofna 

Elevada 

Risco de anemia hemolftJca neonatal 

Qulnolonas 

Eievada 

Contra Ind lead as pelo risco de deposits© em cart Hagens e ossos em 
formagao 

Cetoeonazol 

Fluconazoi 

7 

ContraIndlcado pelo risco de teratog^nese eoutras alteracbes toxieas no 
feto 

Mefloquina 

Adequada 

Hlpoplasla epldidimal em rates. Anormalidades fetal s mOltiplas em seres 
humanos, Contraindkada na gestante 

Frimaquina 

Adequada 

HemPlise em fetos e recPmmascidos defl dentes em glkose-6 fosfato 
desidrogenase. Evltarna gestante 

Pentamidina 

Minima 

Nao reiatados efeitos nodvos 

"Glucantime* 

Adequada 

Seg uran^a desconhecida no feto 

Wlebendazol 

Adequada 

Teratogen Icos para anlmais de laboratorlo 

Aibendazol 


Contra Ind lead os pelo risco potencial de lesao feta] 

Tlabendazoi 



Praziquantel 

Adequada 

Seguranga para o feto desconhecida 

Oxamnlquina 



Benznidazoi 

Adequada 

Mutag£nlcos para bacterias e carcinogen Icos para anlmais 

Nifurtlmox 


Seguran;a para o feto desconhecida 

Piperazlna 

Adequada 

Nao reiatados 

Aeklovir 

70% da materna 

Nao reiatados 

Ganciclovir 

Eievada 

TeratogenIco para animals. Mutagenico 

Zldovudina 

Adequada 

N&o reiatados 

Didanoslna 

Adequada 

Nao reiatados 

Lamivudina 

Adequada 

Nao reiatados 

Estavudina 

Adequada 

Descon hecido 

Nelfinavlr 

Adequada 

Nao reiatados 

Indinavir 



Ritonavir 



Efavlrenz 

Adequada 

TeratogenIco em animals 


Fqiile: Cook GC J Infect 1993; 35:1-9;Tavares W. Manual de Antlbldtkos e Qulmioter^plcos Anihanfetdosos. 3 d ed ir SSo Paulo: Atlwneu, 200. p. 304-24. 
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■ Recomendafdes sobre 
a farmacocinetica dos 
antimicrobianos na gestagao 

Alguns aspectos da passagem dos fdrmacos antimicrobianos 

pda placenta e sua con centr agio fetal devem ser assinalados: 

* Cefalosporinas admin istradas por via oral, em geral, alcan- 
gam menor concentragao no feto e liquido amnidtico, e po- 
dem ser ineficazes nas infecgoes ai localizadas 

• A oxacilina nao oferece seguranga para o tratamento da sepse 
estafllocdcica da gestante e ha possivel comprometimento do 
contetido uterino, pois atravessa mal a barreira placentiria. 
Nesta circunstincia & mais prudente utilizar uma cefalospo- 
rina da primeira geragao injetivel (cefalotina ou cefazolina) 

■ A penicilina G benzatina promove baixos nlveis de penicilina 
no feto e no liquido amnidtico, mas sao suficientes para o 
tratamento da sifilis na gestante e no feto devido i elevada 
sensibilidade do Z pallidum is penicilinas 

• A eritromicina e outros macroUdeos nao dao concentragao 
terap&utica no feto, e muito me nos em seu sistema nervoso. 
Por tal motivo, a espiramicina nao e farmaco recomendado 
para o tratamento da toxoplasmose aguda da gestante se hou- 
ver comprometimento fetal. Nesta circtinstinda a terap&utica 
de escolha i a associagao de sulfadiazina com pirimetamina. 
Contudo, apLrimetamina nao d recomendada antes da 12* se- 
mana de gestagao, por ser potentialmente teratogMica; neste 
periodo i utilizada a sulfadiazina isolada ou associada a espi¬ 
ramicina. Se o feto nao estiver infectado, a espiramicina £ ade- 
quada, pois concentra na placenta e impede a infecgao fetal 

• As snlfonamidas nao devem ser empregadas ao final da gesta¬ 
gao, pois atingem concentragao fetal e em decorrtiicia o risco 
do Kermcterws no recem-nascido. Na gestante com toxoplas¬ 
mose aguda e infecgao do feto, deve-se retirar a sulfadiazina 
do esquema terap£utico e substitui-la por espiramicina ou 
clindamieina no Ultimo mts da gravidez 

• As tetraclclinas sao contraindicadas na gestante devido ao 
risco de causarem malformagao fetal (micromelia, hipoplasia 
genital, sindactilia, catarata congenita e outros) 

» Considerando a pequena passagem da eritromicina para o 
feto e o risco de malformagoes fetais com tetraciclinas, a tera- 
pfiutica da sffilis na gestante al^rgica is penicilinas e dificul- 
tada, uma vez que as drogas alternates (eritromicina e te- 
traciclinas) sao inadequadas. Nesta situagao, pode ser tentada 
administragao de ceftriaxona (reagao cruzada com penicili¬ 
nas menor que 10%), ou dessensibilizagao (ver Capituio 19, 
sobre Penicilinas), ou empregar a penicilina em ambiente 
hospitalar IV, mantendo-se material de intubagao, corticoide 
e epinefrina para emprego se ocorrer reagao imediata grave 

* Aminoglicosidios e glicopeptidios devem ser evitados na ges- 
tante devido ao risco de surdez no concepto, somente sendo 
justificado em situagoes de elevado beneficio 

* Quinolonas sao contraindicadas na gestante pelo risco de 
alteragoes de crescimento dsseo no feto. Este risco, demons- 
trado em animais, nao & conhecido em seres human os. Em 
situagoes selecionadas pelo beneficio destas drogas, seu uso 6 
justificado na gestante 

* Q emprego da zidovudina em gestantes infectadas pelo HIV 
diminui o risco de transmissao do virus para o concepto. Da 
mesma maneira, o emprego da nevirapina no momento do 
par to e capaz de reduzir a transmissao materno-fetal do vl- 
rus. Os regimes eontendo um desses dois farmacos sao aiual- 
mente mandatdrios nas gestantes infectadas pelo HIV 


• Gestantes infectadas pelo HIV em tratamento antir retroviral 
devem ser mantidas com seu esquema de medicamentos. Se 
estiverem em uso de efavirenz, esta substlncia deve ser sus¬ 
pends a e a terap^ utica, modificada. 


■ Situates especfficas de emprego 
de antimicrobianos na gestante 

■ Infecgao urinaria 


■ Cistile na gestante de origem comunitaria 

Em pacientes gravidas com cistite devem ser realizados, al^m 
do exame de elementos anormais e sedimento de urina (urina 
tipo I), valorizando-se leucocittiria e, secundariamente, hema^ 
tiiria, a cultura de urina e o teste de sensibilidade a antimicro¬ 
bianos (antibiograma). Isso por que a morbidade e o possivel 
agravamento da infecgao exigem um controle mais rigoroso do 
tratamento, da evolugao e da cura. No entanto, esta conduta nao 
impede que a paciente seja medicada com terapia empirica, em- 
bora instituida apenas apds a coleta de urina para os exames ci- 
tados (Estebanez ei al r 2009; European Association of Urology, 
2011; Frost, 1965; Kromery, Hromec e Demesova, 2001), 

Pacientes gravidas tem algumas contraindicagoes relativas a 
determinados antimicrobianos (Tabela 76.4). Assim, as tetrad- 
dinas sao contraindicadas por serem teratog£nicas; os amino¬ 
glicosidios potencialmente podem causar ototoxicidade fetal; 
todos os agentes pertencentes i classe das quinolonas devem ser 
evitados (exceto em situagoes exceptional, quando nao existir 
nenhum outro antimicrobiano util), devido ao risco potential de 
causarem lesoes articulares e alterarem o crescimento 6sseo do 
feto; a associagao sulfametoxazol + trimetoprima (cotrimoxazol) 
tern limitagoes em certos periodos da gestagao, nao sendo reco- 
mendada noprimeiro trimestre (potencialidade teratog^nica da 
trimetoprima) e no Ultimo m£s da gestagao (risco de kemkterus 
no rec^m-nascido) (Ahernee e Dunnill, 1966; Beckinsale, 1977; 
Carter e Wilson, 1962; Christensen, 2000; Conway e Birt, 1965; 
Duff, 1997; European Association of Urology, 2011; Frost, 1965; 
Rurak, Wright e Axelson, 1991; Schaefer et d/., 1996). 

Portanto, o tratamento da cistite, na gravida, sofre uma re- 
dugao significativa com relagao aos farmacos utilizaveis. As 
possibilidades teraplutlcas disponlveis para a gestante repou- 
sam, sobretudo, em antibidticosbetalactlmicos, nitrofurantoi 
na e fosfomicina e sao a seguir apresentadas (Christensen, 
2000; Estebanez et al y 2009; Frost, 1965; Koren et al, 1998; 
Mead e Gump, 1976; Nomura et ai , 2009; Schaefer et ai, 1996). 
Em relagao aos betalact&micos, autores de paises nordicos re- 
comendam particularmente o pivmecilinam, por sua boa ati- 
vidade contra os microrganismos urin^rios, boa absorgao VO, 
pequeno grau de resistencia microbiana, seguranga na gestante 
e boa tolerabilidade (Christensen, 2000). Este antimicrobiano 
nao esta, portim, dispomvel no Brasil. 

A apresentagao da fosfomicina trometamol 6 a terapfiutica 
de escolha para grividas, por ser ativa contra enterobact£rias 
e enterococos, ter eficicia prdxima de 90%, nao ter contrain- 
dicagao nestas pacientes, ser bem tolerada e por ser empregada 
em dose i^nica (Estebanez et ai , 2009; European Association of 
Urology, 2011; Kromery, Hromec & Demesova, 2001; Tavares 
et al , 2010; Thoumsin, Aghayan e Lambotte, 1990). 

Nos casos com cura dlnica, nova cultura de urina deve ser 
realizada 1 a 2 semanas apds o t£rmino do tratamento. Se a urh 
na for est^ril, novas culturas devem ser realizadas mensalmen- 
te, atd o parto (European Association of Urology, 2011; Tavares 
efd.,2010). 
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Antimicrobial no 

Fosfomldna tmmetamol 

Nitrofurantoin a 

Amoxidllna + davulanato 
Cefalexlna 

Cefadroxlla 


Tabela 7SA ■ Esquemas terapeuttcos da cistite em gestantes. 

Posol og Ea e d u ra £ So Com entd r! os 

3 g r dose un I ca em jeju m Fd r maeo d e escolb a; in dice d e c u ra > 90%: sem 

contraindicates 

1 00 mg, 12/12 h, 5 dias FSrmaco excelente; indloe de cura > 90%: contraindicada em 

dsfldfrida em G6PD 


500 mg, 8/8 h 5 dias fndice de cura 90%; custo elevado 

5 00 m g, a/8 h, 5 d I as Crescente resIstGnda; End ice de cu ra 80%r d ispon fvd na red e 

p Obi lea de a ten to £ saOde 

5 00 m g, 12/12 h, 5 d las Sim Hard cefalesti na ■ com va ntagem de posol og l a ma is 

favordvel por£m com maior custo 


■ Bactenuria assintomatica 



Na gestante, devido 4s alteragoes anatdmicas e fisioldgi- 
cas que ocorrem nesse periodo, a bacteriiiria assintomatica 
pode evoluir para pielonefrite em cerca de 30% das paeien- 
tes, Ademais, existe o risco de anemia materna, hipertensio 
arterial amea^a de parto prematura e aumento da incidfin- 
cia de recdm-nascido com baixo peso. Em fun^ao desses ris- 
cos, a terapfiutica 6 compulsdria. O esquema terapeutico a ser 
prescrito A o mesmo indicado para a infecijao sintomatica na 
gravida (Christensen, 2000; Estebanez et al., 2009; European 
Association of Urology, 2011; Tavares et el, 2010; Thoumsin, 
Aghayan e Lambotte, 1990). 


■ Profilaxia da infeqao urinaria recorrente 

O uso profiUtico de antimicrobianos tern por finalidade ba- 
sica reduzir a frequ&nda das reeorrtncias. Estd recomendado 
para a mulher que apresenta tr£s ou mais episddios de infee- 
^ao urinaria sintomatica no periodo de 1 ano (Tavares, 2001). 
Empregam-se trSs m^todos de emprego de antimicrobianos: 
uso continue, quando um antimicrobiano 6 utilizado diaria- 
mente por um periodo de 6 mesas a 1 ano; profilaxia pds-coito, 
quando a paciente identifica o coito como o fator responsivel 
pela recorrfi ncia da infecfao; tratamento autoadministrado, 
quando a paciente realiza o tratamento da infeegao ao sentir a 
sintomatologia da infec^ao (Duff, 1997; European Association 
of Urology, 2011; Frost, 1965; Tavares, 2001), Qualquer que 
seja o m£todo, na gestante a medicare preferential £ a nitro- 
furantolna. 

O autotratamento e uma mod alidade de profilaxia atrativa 
em pacientes nas quais a record ncia £ infrequente e nao asso- 
ciada ao coito. Deve ser considerada em pacientes motivadas, 
que tenham bom relacionamento com o medico e que sejam 
adequadamente orientadas por ele (European Association of 
Urology 2011; Tavares, 2001). A paciente deve colher uma 
urocultura quando apresentar os sintomas e iniciar o trata¬ 
mento. Nesta situa^ao especffica & interessante ter o perfil de 
sensibilidade e resistlncla da bacteria aos principals antimi¬ 
crobianos. A paciente deve ser orient ada a procurar o medi¬ 
co se os sintomas nao melhorarem em 48 h* £ recomendado 
o tratamento com nitrofiirantoina ou, alternativamente, com 
cefalexina, durante 5 dias. Esse m£todo sofre restri^oes atual- 
mente pela necessidade de receita m£dica para a aquisi^ao de 
antimicrobianos. 

Nas pacientes nas quais & mais diflcil o reconhecimento do 
inicio dos sintomas ou quando o coito e referido como fator 
predisponente para a recorr£ncia da infeegao, recomendase 
a administra^ao profilatica de nitrofurantoina (50 ou 100 mg) 
ap6s o coito, Alternativamente, utiliza se a uma dose de cefa¬ 
lexina (250 mg). 
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■ Pielonefrite aguda na gestante 
de origem comunitaria 

A pielonefrite aguda A uma infeefao do trato urindrio com 
manifesta<;6es que indicam lesao renal, fi frequente na gravi- 
dez e situa-se como a principal causa nao obstdtrica de hos- 
pitalizafao da gestante. £ uma complicate grave, associada a 
anemia hemolitica, abscesso renal, choque sdptico, trabalho de 
parto prematura e atraso no crescimento fetal. £ mais frequente 
no segundo e terceiro trimestres da gesta<;ao e pode ocasionar 
sequelas renais (Duff, 1997; European Association of Urology, 
2011; Schieve et al, 1994). Recomenda-se a internato da pa¬ 
ciente e medicat 0 IV, pelo menos por 48 h, quando se poderi 
avaliar a continua^ao do tratamento em regime ambulatorial. 
O tratamento deve ser mantido por 14 dias, 


■ Uso profilatico de antimicrobianos 
no trabalho de parto 

■ Profilaxia em opera^ao cesariana 

O emprego de antimicrobianos durante o parto cesirio re- 
duz a ocorr^ncia de infec<;ao no pds-parto da mulher. Tanto 
na cesirea de urg^ncia como na eietiva, o emprego profiMtle© 
de antimicrobianos reduz a ocorr^ncia de endometrite e da im 
fec^ao da ferida cirtirgica. Segundo recente diretriz do Col^gio 
Americano de Obstetras e Ginecologistas (AGOG, 2011), ex- 
ceto nos casos em que a paciente ja se encontra em uso de am 
timicrobianos para tratamento de algum processo infeccioso, 
toda a gestante submetida k opera^ao cesariana deve receber 
profilaxia antibidtica pre incisional, fi recomendado^ preferen^ 
cialmente, o emprego da cefazolina, 1 g IV, no maximo uma 
hora antes da incisao cirdrgica, Nas pacientes obesas, com mais 
de 100 kg ou indice de massa corporal superior a 30, indica-se 
o dobro da dose. Nas pacientes al^rgicas a betalactlmicos & re- 
comendada I associagao de clindamicina com gentamicina ou 
outro aminoglicosidio. Se a cirurgia for demorada ou ocorrer 
grande sangramento durante o ato ciriirgico, deve ser adminis- 
trad a uma dose adicional do antibidtico. 

■ Profilaxia no parto por via vaginal 

Nao se reeomenda o emprego de antimicrobianos no tra¬ 
balho de parto realizado por via vaginal. Contudo, nao M 
trabalhos com adequada metodologia sobre o valor do uso 
profilatico de antimicrobianos no parto vaginal com lacera- 
$ao perineal (ACOG, 2011; Tavares, 2001; Zimmermmann 
et al , 2010). 




• Situates obstetricas nas quais faita 
embasamento para a profilaxia antibiotics 

Algumas situates obstetricas nas quais e possivel risco de 
infec(ao, nao sac contempladas com o emprego de antimicro- 
bianos profilaticos por serem escassos e de qualidade insufi- 
cientes os dados da literatura m£dica. Sao representadas pela 
retirada manual de placenta, partos realizados com fdrcipe e 
vacuoextra^ao e nos quais tenha sido realizada episiotomia 
(ACOG, 2011; Zimmermmann et al, 2010), 

■ Uso profilatico de antimicrobianos na 
ruptura prematura de membranas 

lndica-se antibioticoprofilaxia se ocorrer a ruptura prema¬ 
tura de membranas antes da 37“ semana de gravidez. A fina- 
lidade e prolongar o periodo de latencia entre a ruptura das 
membranas e o parto (prolongar a gravidez) e melhorar o 
progndstico da gestante e do rec6m-nascido. O uso profiliti- 
co de antibidticos na ruptura prematura de membranas reduz 
o risco de complicates infecciosas maternas e a morbidade e 
mortalidade neonatal, com redu;ao da ocorrencia de angus- 
tia respiratbria, enterocolite necrosante, hemorragia intraven¬ 
tricular e sepse. A Sociedade de Obstetras e Ginecologistas do 
Canada recomenda dois esquemas terapfcuticos: (a) ampicilina, 
2 g IV, de 6/6 b e eritromicina 250 mg de 6/6 h VO, durante 
48 h e, em seguida, amoxicilina, 250 mg, de 8/8 h e eritromici¬ 
na VO, durante mais 5 dias; (b) eritromicina, 250 mg de 6/6 h, 
durante 10 dias (Yudin et ai, 2009). A Sociedade de Obstetras 
e Ginecologistas do Canada condena o emprego de amoxicili- 
na/clavulanato devido ao risco de enterocolite necrosante no 
recem-nascido exposto a esse antibibtico. 

A profilaxia antibidtica nao deve ser usada para prolongar a 
gravidez no trabalho de parto prd-termo com membranas in- 
tactas, pois ha risco de danos na crian^a. 

■ Profilaxia da endocardite bacteria na na gestante 

Segundo as diretrizes da Associate Americana de Cardio- 
logia sobre a profilaxia de endocardite bacteriana, nao ha in¬ 
dicate o de profilaxia antibidtica em mulheres submetidas ao 
parto cesariano, Quando o parto e por via vaginal, o uso da 
profilaxia antibidtiea 6 opcional para pacientes com elevado 
risco de endocardite, ou seja, as com doen^a cardiaca congdnita 
ciandtica (tetralogia de Fallot, transposifao de grandes vasos), 
as com vdlvulas cardiac as protdticas e as que j& tiveram endo¬ 
cardite (ACOG, 2011). 

O esquema recomendado consiste na administrate) de am¬ 
picilina, 2 g, associado a gentamicina (1,5 mg/kg) IV, 30 min 
antes do procedimento, e uma nova dose de 1 g de ampicilina 
por via IV ou IM, ou amoxicilina, 1 g VO. Nas pacientes alergi- 
cas as pen id li nas e indicada vancomicina, 1 g IV, iniciada uma 
hora antes do procedimento. 


ate 7 dias de nascido; infecto tardia, quando surge depois da 
primeira semana ate 3 meses de vida. A transmissao vertical 
ocorre em 30 a 70% dos retm-nascidos cuja mae apresenta in- 
feojao vaginal pelo SGB, mas estima-se que a doenfa resultante 
dessa infeegao ocorre em 1% a 2% dos reebm-nascidos, ma- 
nifestando-se, na maioria dos casos, na primeira semana. Em 
cerca de 90% das infeofbes precoees as manifestation ocorrem 
nas primeiras 24 h de vida, sob a forma de pneumonia (85% 
dos casos), sepse (10%) e meningite (7%). O recem-nascido 
infecta-se principalmente durante o trabalho de parto; mas, 
raramente, pode ser infectado intratltero. Por isso, a cesariana 
nao 6 considerada medida preventiva da infect® neonatal pelo 
SGB. A colonizato materna pelo SGB t historicamente reali¬ 
zada pela cultura de swabs colhidos na parte anterior da vagina 
e no introito anoretal (ACOG, 2011; CDC, 2010; Nomura et ai, 
2009). 

Para evitar a infecto neonatal pelo Streptococcus agaiac- 
tiae, o metodo de escolha 6 a administrate profitetica de anti- 
bidticos intraparto. Os Centros para Controle e Prevenfao de 
Doentjas (CDC) dos EUA, em revisao de 2010 de diretrizes so¬ 
bre a prevento de doentja perinatal pelo Streptococcus do gru- 
po B e a Nota Tdcnica da Secretaria de Saude do Municipio de 
Sao Paulo estabelecem que toda a gestante deve realizar rastrea- 
mento da infeetjao pelo SGB por meio de swabs coletados entre 
a 35 11 e a 37“ semanas de gesta^ao na parte anterior da vagina e 
no introito anoretal. A antibioticoprofilaxia esta indicada nas 
seguintes situates (CDC, 2010; Prefeitura do Municipio de 
Sao Paulo Secretaria Municipal de Saude Nota Tdcnica, 2011): 

• Em toda a gestante que tiver a cultura vaginal e/ou anal apbs 
a 35 J semana da atual gesta^ao positiva para o SGB 

• Nas que tiveram crescimento na urina do SGB, independen- 
temente da concentrai;ao, em qualquer periodo da atual ges- 
tafio 

• Antecedente de recem-nascido infectado pelo SGB em gesta- 
to previa 

• Ruptura de membranas ovulares hi mais de 18 h nas gestan- 
tes que nao realizaram culturas para a bacteria 

• Trabalho de parto ou ruptura de membranas em gestante 
com menos de 37 semanas de gesta^ao cuja colonizato pel® 
SGB e desconhecida 

• Febre materna intraparto > 38°C. 

A profilaxia b realizada com penicilina G cristalina por via 
intravenosa (IV), na dose inicial de 5.000,000 U, seguida de 
2.500.000 ou 3.000.000 U de 4/4 h. Recomenda-se o inicio da 
profilaxia quatro horas antes do momento previsto para o par¬ 
to. G emprego do antibidtico termina quando ocorre o nasci- 
mento da crian^a. 

Alternativamente, pode ser utilizada a ampicilina por via 
IV na dose inicial de 2 g, seguida de 1 g a cada quatro horas. 
Em pacientes com hipersensibilidade is penicilinas, indica-se 
a clindamicina IV na dose de 900 mg a cada 8 h. Nas pacientes 
albrgicas is penicilinas e nas quais a cultura revelou estrepto- 
coco resistente a clindamicina, indica-se a vancomicina, 1 g de 
12/12 h. 



■ Profilaxia da infeqao por Streptococcus agalactiae 

O Streptococcus agalactiae , pert entente ao grupo B de es- 
treptococos hemolfticos (SGB), coloniza o trato genital de 10 a 
40% de mulheres (15 a 30%, no Brasil). As principals doen^as 
relacionadas com a infec^ao por essa bacteria sao pneumonia, 
sepse e meningoencefaltie neonatal, Menos frequentemente, o 
SGB causa infec^ao puerperal, infec^ao urinaria, endocardite 
e meningite na mulher. Nos rec^mmascidos, a infec^ao mani¬ 
fest a-se sob duas formas dfnicas: infec^ao precoce, que ocorre 
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As indicates da cirurgia no ciclo gestativo estao limitadas 
geralmente aos quadros abdominals agudos e is lesdes abdo- 
minais traumiticas; ficam adiadas as cirurgias eletivas, sobre- 
tudo pelos possiveis danos causados pela anestesia. 

A crescente quantidade de addentes (Tabela 77.1) nao pou- 
pa a grivida e consequentemente em alguns casos implica in- 
tervengao cirurgica, o que tem provocado quantidade elevada 
de internaifoes. 

t importante salientar, no trauma, a eonjuga<;ao da prote;ao 
matema e do concepto. 

Nos Estados Unidos estima-se haver, anualmente, 700.000 
addentes com lesdes sofridas pelas gestantes. 

A cirurgia nao ginecoldgica ocorre em 0,2% de todas as ges- 
tafdes. 

O momento mais seguro para operar a padente grivida € 
durante o 2* trimestre, quando os riscos de teratog&nese, aborto 
e parto prematuros sao mais baixos. 

Os problemas cirtirgicos mais comuns que oeorrem nas 
pacientes grividas sao a apendicite e a colecistite, Importante 
nesses casos 6 nao retardar o diagndstico e escolher a conduta 
adequada. 


Tabela 77.1 * Incidencia das lesdes traumiticas na gravidez. 


Ferida por arma defoga 

23% 

Addentes deautom-dvel e autms vefcyios 

21% 

FeHda s por arma branca {pun ha lad a, fa cad a) 

14% 

Est rangy 1 amenta 

14% 

Lesoestfaum^tlcasda cabe;a 

m 

Quelmaduras 

7% 

Quedas 

4% 

E*posi;ao a tdxleos 

4% 

Afagamento 

2% 

LesAeslatrogenicas 

2% 

■ Apendicite 


A apendicite aguda £ o tipo de emerg£ncia abdominal nao 
obst^trica mais comum que requer interven^ao cirurgica du¬ 
rante a gravidez, com taxa de incidencia de 1 em cada 1.500 ca¬ 
sos. O aborto e relatado em 1,5% dos casos de apendicite sem 
complicates, por^m essa taxa pode se elevar se ocorrer ruptu- 
ra do ap£ndice. Na apendicite aguda o diagndstico ^ frequen- 


temente dificultado porque alguns sinais e sintomas, tais como 
niuseas, vdmitos, dor na fossa iliaca direita e ocorrencia de 
leucocitose, surgem tambem na gravidez. Acentue-se o deslo- 
camento do ap end ice provocado pelo aumento do utero, que 
pode dificultar o diagndstico (Figura 77.1). 

No diagndstico da apendicite, alim do quadro clinico, e im¬ 
portante a solicitafao e a interpreta<;ao de exames complemen- 
tares. A ultrassonografia e valiosa e esclarece, algumas vezes, o 
diagndstico. A to mo gratia esta contraindicada. Hoje alaparos- 
copia pode ser litil no diagndstico e no tratamento; aliis, & o 
procedimento de escolha. No 3 D trimestre da gravidez, em vir- 
tude da restri^ao de espa^o para a laparoscopia, e recomendada 
a cirurgia por laparotomia. 

Feito o diagnostico ou suspeita de apendicite, a cirurgia esta 
sempre indicada. 

O achado na cirurgia de apdndice normal tem provocado al- 
guma discussao sobre a conduta da retirada ou nao do drgao. 



Figura 77.1 ■ As diversas posi;6es do apfindlce; deslocado para cima 
com o crescimento uterino. 


A maioria das publicafdes estabelece que, a fim de evitar qual- 
quer duvida diagndstica pds-operatdria, atualmente a maioria 
dos cirurgioes remove o apdndice com aspecto normal, quando 
nenhuma outra origem para a dor abdominal for identificada. 

A maioria dos cirurgioes experientes emprega a via laparos- 
cdpica para a apendicectomia (Figura 77.2). 

A tatica cirurgica sera a mesma empregada fora da gravidez, 
embora seja aconselhavel procurar o apSndiee ou fazer a inci- 
sao acima dos sitios habituais. 

■ Doenfa biliar 

Caleulos biliares estao presentes em 5 a 12% de todas as 
gesta<;6es. A doen^a do sistema biliar & o segundo diagndstico 
mais comum a requerer cirurgia durante a gravidez. 

A maioria das pacientes sintomaticas & tratada clinicamente 
com medidas analgesic as atd o parto ou, se possfvel, alcan^arem 
o 2^ trimestre da gravidez, ocasiao mais propfcla i interven^ao 
cinirgica. 

Caso falhe o tratamento medico, como na ocorrgncia de co^ 
lecistite aguda ou na present de vdmitos e alteragoes gerais 
import antes, o tratamento cirurgico deve ser indie ado apds o 
emprego de medidas en£rgicas de recupera^ao da paciente. 

No 3 U trimestre da gravidez, persistindo sintomas da doen^a 
biliar, acredita-se ser melhor postergar o tratamento cirtirgico 
para apds o tdrmino da gravidez. No entanto, a persist&ncia dos 
sintomas ou o surgimento de quadro agudo impoem a cirurgia, 
a esta altura por laparotomia. 

Medidas que procuram a melhora das pacientes, como a 
drenagem biliar endoscdpica retrdgrada e a esffncterotomia 
endoscdpica, podem ser usadas com seguran^a e serem efica- 
zes em todos os trts trimestres da gravidez a fim de tratar o 
problema imediato enquanto se espera o momento mais seguro 
para a operatic trimestre ou p6s-parto), 

■ Ulcera peptica perfurada 

Hoje, a presen^a no armamentirio terap£utico dos medica- 
mentos control ad ores da doen^a ulcerosa peptica, como antii- 
cidos e bloqueadores H2, e das bombas de prdtons diminuiram 
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Figura 77.2 - A. Apendicectomia porvia laparoscdpica. Apfindiceem 
posifao habitual. B. PosIgSo dos tracan teres par a a apendlcectomla. 
C. Na gravidez, a eolocacao dos eateceres e sua diregao, em vista do 
desiocamenco do apdndice. 


■ Odusao intestinal 


muito a presen^a das tilceras gastroduodenais e consequente- 
mente as complicates, inclusive das perforates, Esses acha- 
dos provocaram a cura da doeruja e motivaram a possibilidade, 
tamb^m, do eontrole apds a repara^ao de perfura^ao. 

Atualmente as rilceras sao predominantemente agudas, por- 
tanto requerem drurgU* que £ a rafia simples e o eontrole df- 
nico p6s-operat6rio. 

As ulceras perfuradas devem ser sempre operadas, e certamen- 
te a rafia simples em qualquer periodo da gravidez esta indicada. 
A prefer£nria, no entanto, em vista da oportunidade de rafia sim¬ 
ples, e pela videolaparoscopia no 1° e 2^ trimestres da gravidez, 


O aumento do titero favoreoe a possibilidade de ocorr£ncia 
de obstru^ao intestinal por ader&ncias ou bridas, certamente 
com maior possibilidade na ocorr&ncia de operates abdomf 
nais pr^vias. 

fi possivel que aconte^a a obstru^ao por ontras causas, akm 
das bridas, mas e importante que o diagndstico de obstru*;ao 
seja condufdo; a indica^ao cirurgica e imperativa na maioria 
dos casos. 
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■ Miomas 

Sao tumores mais comumente associados 4 gravidez. Sua iti- 
cidSncia varia entre 0,5 e 5%, O local e o tamanho do mioma 
tfim valor progndstieo. 

A ultrassonografia 6 de grande import£ncia no diagndstico. 
Os miomas submucosos predispoem ao abortamento e ao par- 
to prematuro; os cervicais podem obstruir o canal, impedindo 
o parto vaginal, 

A ocorrtncia de quadro abdominal agudo, seguido de ne¬ 
crose, infecfio ou torijao do pediculo, impoe a cirurgia. 

Os tumores diagnosticados nao indicam a cirurgia eletiva. 
Jmpeditivo o parto vaginal, a eesariana estari indicada no ter- 
mo da gravidez, 

Hi de ser salientado que a miomeetomia eletiva, ao tempo 
da operagao eesariana, esti contraindicada. Hemorragia e in¬ 
fect ao sao complicates frequentes. Qualquer disseca^ao da 
parede uterina deve ser evitada, 

■ Hemorragia por ruptura 
de visceras madias 

Pode ocorrer ruptura de visceras marinas em consequfincia 
de tumores ou cistos, Uma vez diagnosticado o hemoperitdnio, 
impoe-se a cirurgia para controle da hemorragia. 

O diagndstico de hemoperitdnio pode ser realizado tendo 
em vista o quadro clinico, a ultrassonografia e a pun^ao abdo¬ 
minal, 

A ocorr&ncia espontinea de ruptura do ba;o e figado 6 rara. 


■ Hernias 

As hernias da parede abdominal, inguinocrurais e umbili- 
cais podem aumentar de volume durante a gravidez e compli- 
carem com encarceramento e atd estrangulamento, 

No caso de redugao facil, devem ser acompanhadas at£ o 
pds-parto. Caso ocorra encarceramento, as hirnias devem ser 
operadas em qualquer periodo da gravidez, mormente na pos- 
sibilidade de estrangulamento. No caso de hernia, a preference 
i pela parede abdominal como a via de acesso tradicional, e nao 
a via videolaparoscdpica. 

Outras causas (p, ex., cdlica nefretica, quadros vasculares 
obstrutivos ou de ruptura, entre outras) podem surgir e provo- 
car a necessidade de interven^oes cinirgicas de emergfincia ou 
de acompanhamento clinico com medidas enirgicas. 
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Choque 


0 choque, particularmente o hemorrigico, d uma das maio- 
res causas de mortalidade materna, principalmente nos paises 
em desenvolvimento. 

O choque 6 condigao de profundo disturbio hemodinamico 
e metabblico, caracterizado por insuficidncia do sistema circu- 
latbrio em manter uma perfusao adequada aos tecidos. 


■ Classificagao do choque 
em obstetricia 


Uma classificagao etiopatogenica do choque, vinculada is 
afecgoes obstbtricas mais comuns, encontra-se resumida na 
Tabela 78.1 e pode ser assim representada: 



• Hipovolfimico 

° Porperda de sangue (choque hemorrdgico): gravidez ectbpi- 
ca, descolamento prematuro da placenta, placenta previa, 
ruptura uterina, laceragbes do trajeto, retengao e acretis- 
mo placentirio, atonia pbs-parto, distiirbios da coagulagao 
sanguinea 

* Porperda de plasma: peritonites 

° Porperda de llquido extracelular: hiperdmese, ileo paralltico 

• Cardlaco 

° Infano do miocardio, tromboembolismo pulmonar 

• Neurogdnico 

’ Inversao uterina aguda 

• Sdptico 

° Abortamento infectado, infecgao p6s-parto 

. Anafilitico 

° Reagoes de hipersensibilizagao. 


Q termo choque obsUtrico tem sido utilizado para expri- 
mir o quadro de oclusao do sistema arterial pulmonar, visto 
na embolia por liquido amnidtico ( ELA ). Entretanto, a afecgao 
& tipo especial de embolia dos pulmoes com distiirbios fisio- 
patoldgicos que nao se enquadram perfeitamente naqueles 
sinalados para o choque, a nao ser, ocasionalmente, quando 
vigentes defeitos na coagulagao sanguinea, instala-se choque 
do tipo hemorrdgico. 

Na inversao uterina aguda pode ocorrer hipotensao grave, 
subitinea, sem perda de sangue considered. Nessa situagao, 
o choque b neurogenico, provocado pela irritagao peritoneal e 
pelo estiramento das estruturas nervosas dos ligamentos largos. 


Tabela 78,1 ■ Causas reversiveis do cotapso materno. 

4 HI 4T'S 


Hipovolemia 

Hipoxla 

Hipo/hipercalemia 

Eel a m psi a/he mor rag I a int racran I a na 


T romboemfod i smo 
Toxic Idade 
Tensao puimonar 
Tam portamento 


■ Bases fisiopatoldgicas do choque 

Na fisiopatologia do choque sobressai, como modificagao 
hemodinamica fundamental, a vasoconstrifao. No choque he¬ 
morrigico, a vasoconstrigao e resposta simpitiea apropriada 
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em face do decrescimo no volume circulante. Na variedade 
sbptiea, a endotoxicina e vasodilatadora e talvez seja o linico 
tipo de choque sem vasoconstrigao inicial. Se a vasoconstrigao 
nao se prolongar, sao benbficos os seus efeitos; ao contrario, 
quando persistente, determina hipoperfusao tecidual. 

Nessas condigoes a estimulagao simpitica protege o cora- 
gao, o ebrebro e as suprarrenais, que tbm os seus fluxos sangui- 
neos preservados pela vasodilatagao. Esses drgaos s6 comegam 
a sofrer hipoperfusao quando a pressao sistblica diminui para 
menos de 70 mmHg. 

Em condigoes normals, apenas 1/4 da rede capilar recebe 
sangue (Figura 78.1 A). Essa porgan funcionante nao £ sempre 
a mesma, mas se altera continuamente, de acordo com as ne- 
cessidades teciduais, por meio de mecanismo autorregulador. 
As concentragoes locals de metabdlitos e de oxigdnio sao os 
fatores responsiveis pela dilatagao capilar, selecionando, por 
conseguinte, os vasos que serao perfundidos. 

A vasoconstrigao duradoura leva i hipoperfusao tecidual 
com anoxia e aciimulo de metabdlitos ao redor dos capilares 
(Figura 78, IB). Esses respondent com dilatagao que, generaliza- 
da, caracteriza o estidio de dilatagao holocapilar (Figura78.1C). 
A medida que os capilares se ampliam, aumentam em mimero, 
acentuando-se a disparidade entre o volume do compartimento 
vascular e o volume sanguineo. A dilatagao holocapilar termina 
por agravar a perfusao nos tecidos. 

Do aciimulo de metabdlitos advem hipotonia no esfincter 
arteriolar (ou esfincter prb-capilar), que nao se observa, toda- 
via, no lado venoso. 

Em consequdncia, o sangue torna-se estagnado nos capila¬ 
res, e cresce a pressao hidrostitica, que, associada i lesao do en- 
dotblio por metabdlitos, e no choque sbptico, pela endotoxici¬ 
na, leva ao extravasamento do fluido circulante (Figura 78, ID), 
diminuindo, aindamais, a volemia, 

O estadio seguinte i o da coagulagao intravascular (Fi¬ 
gura 78.1E), com formagao de microtrombos que comprome- 
tem, de vez, a perfusao. A coagulagao intravascular tem, na sua 
origem, fatores miiltiplos, entre os quais a estagnagao sangui¬ 
nea, a agao de produtos metabblicos de atividade tromboplasti- 
ca e, no choque septico, a endotoxicina. 



Estagnagao Intravascular 

Figura 78.1 ■ Estbdios fisiopatolbgicos do choque, (Adaptada de 
Roberts JM, Laros RKJr.Am J ObsiGynec 110:1041,1971). 







■ Modificafdes noorganismo 
materno com efeitos do choque 

£ a gravidez sede de modificafdes fisioldgicas de monta, 
que alteram, emre outros, a intimidade da din§mica de siste- 
mas respiratdrio e cardiovascular* £ essential que os envolvidos 
no processo de reanima^ao em gestantes conheijam esses por- 
menores e, principalmente, os meios de minimizi-los, a fim de 
retardar fen6menos andxicos como hipoxia e acidose - lesivos 
para a mae, devastadores para o concepto. 

Hi na gravidez hiperdinamia circulatdria, com eleva^ao de 
15 a 20 bpm, bem como eleva<jao de 40% do debito cardfaco, 
o que pode determlnar perdas sangulneas mais exuberantes. 
Ademais, o volume plasmdtico sofre acr^scimo de aproxima- 
damente 50%, desproporcionalmente ao volume globular, que 
s6 aumenta cerca de 25%, Jevando a "anemia fisioldgica da 
gravidez”, diminuindo a capacidade de transpose de oxigSnio 
teddual (Montenegro e Rezende-Filho, 2010)* Essa anemia 
eontribui para que a anoxia durante o colapso materno surja 
precocemente e as perdas sanguine as sejam men os toleradas. 

O aumento das niveis de progesterona, responsivel pelo 
relaxamento do esfincter esofagiano inferior e pelo retarda- 
mento do esvaziamento gistrico, somado ao aumento da pres¬ 
sao intra-abdominal causado pelo Otero gravfdico, fazem com 
que a grivida tenha maior risco de aspira^ao broncopulmonar 
(Montenegro e Rezende-Filho, 2010), 

Nao sd altera^oes hormonais influem na din^mica do or- 
ganismo materno; fatores mecftnicos tamb^m sao responsiveis 
por mudantpas, principalmente no que se refere aos volumes 
pulmonares (Montenegro e Rezende-Filho, 2010). O aumento 
do volume uterino, resultando na elevaspao do diafragma* leva 
k diminui^ao da capacidade residual fundonal O relaxamen¬ 
to dos ligamentos das costelas aumenta os di&metros do tdrax, 
possibilitando maior volume cor rente* Al£m disso, a progeste¬ 
rona diminui a sensibilidade do centro respiratdrio ao oxig&nio, 
o que acaba levando ahiperventila<pao na gestante (Montenegro 
e Rezende-Filho, 2010)* Essa hiperventila<pao, somada k maior 
excre^io de bicarbonato pelo sistema urinario, que resulta na 
alcalose respiratdria compensada fisioldgica da gestagao* Todas 
essas altera^oes tornam posslvel o equilfbrio no organismo da 
grivida, para que a maior necessidade de oxig£nio seja suprida. 
Tod avia, quando a gravida desenvolve estado de hipoventila- 
<pao (como no colapso materno), toda essa dinimica & alterada, 
acelerando o surgimento da anoxia - hipoxia e acidose nessa 
paciente* 

A partir da 20* semana de gesta<;ao, na posi^ao supina, o 
titero comprime a veia cava inferior e a aorta, causando dimi- 
nui^ao no retorno venoso, determinando hipotensao supina 
(Chesnutt, 2004)* A prdpria hipotensao postural pode precipi- 
tar o colapso materno que, neste caso, & revertido quando se 
desloca o tit era desses grandes vasos, mediante mudan^a da pa- 
ciente para o dectibito lateral esquerdo. Essa compressao aor- 
tocava diminui, ao menos, em 50% a eficacia das compress oes 
realizadas durante a reanima^ao cardiopulmonar (RCP) feita 
na paciente (Kerr, 1965). 

■ Efeitos do choque no organismo 

A diminuif ao do debito cardiaco leva ao desarranjo do meta- 
bolismo nas diferentes celulas do organismo. Quando a press ao 
arterial diminui exageradamente, o fluxo coronariano torna-se 
prejudicado abaixo do requerido para a nutrifao adequada do 


miocirdio. Isso resulta em depressao do cora^^o, maior redu- 
fao do debito cardiaco e da press ao arterial. 

A diminuiijao de sangue aos intestinos exalt a a absor<;ao das 
endotoxicinas liberadas pelas bact^rias gram-negativas mortas, 
O debito urinario se reduz pelo baixo fluxo sanguineo renal. 

Na gravidez, o choque causa diminuifio da perfusao e da 
oxigenafao placentdria, levando a sofrimento e morte fetal. 

No processo final do choque, por motivo da hipoperfusao, 
hi insuficiente liberate de oxigfinio e de nutrientes a celulas 
e tecidos, associada a inadequada depurafao dos catabdlitos. 
A resultante hipoxia celular induz mudan^a no metabolismo 
aerdbio para anaerdbio, resultando na produflo aumentada de 
lactato e consequente acidose lictica. Persist^ncia e piora do 
choque aeabam por comprometer a integridade celular por 
falfincia dos sistemas liberadores de energia, com ruptura dos 
lisossomos e libera^ao de enzimas, que contribuem para a di- 
gestao intracelular e morte. 


■ Quadra ch'nico. Diagnostic 


Significa muito reconhecer precocemente o choque. So- 
mente nas primeiras fases a recupera<;ao do equilfbrio fisiol6- 
gico & posslveL Ultrapassados esses est4dios, as altera^oes se 
tornam irreversiveis, rebeldes a toda terap&utica. 

No parto vaginal normal a paciente ^ expoliada em cerca de 
500 m t de sangue e na cesfrea, 1,000 mt A gravida, saudivel, 
a termo, pode perder 1.000 m i de sangue sem di^turbio hemo- 
dinlmico significante nem redu^ao subsequente dos nfveis de 
hemoglobina* 

O diagndstico do choque hemorr^gico ^ dbvio quando a 
hemorragia t externa. A estimativa visual, todavia, nao i ade¬ 
quada, subestima 50% do sain gram ento, A hemorragia interna 
h muito mais diffcil de apurar, com certeza. 

Metade a 2/3 dos casos de hemorragia anteparto sao decor- 
rentes de DPP ou placenta previa* 

Os sinais e sintomas clinicos da paciente dao ideia da quan 
tidade de sangue perdido e da sua capacidade em lidar com o 
sangramento P 

Perda de 10 a 15% do volume sangufneo geralmente nao al¬ 
tera a press ao sanguine a, mas pode eausar leve taqulcardia e 
hipotensao ortost^tica (choque leve). Ha vasoconstrigao doleito 
vascular do tegumento e da musculatura, e a paciente torna-se 
pilida, sente-se fraca e apresenta a pele fria. 

Quando a perda sanguinea alcanna 15 a 30% do volume 
sanguineo, ha ligeira queda da pressao sistdlica, taquicardia e 
sensa^ao de sede, em adigao h fraqueza (choque moderado ) + Q 
corpo responde pela redugao do fluxo de sangue aos intestinos 
e aos rins, no que resulta oligtiria* 

A perda de sangue maior de 30 a 40% pode determinar que 
a pressao sistdlica diminua para 60 a 80 mmHg ou menos. A 
hipotensao resulta em deficiente perfusao, entao, do cora^ao 
e do sistema nervoso central. Al^m de palidez e da oligiiria, a 
paciente se apresenta confusa, inquieta e exibe altera^oes no 
ECG {choque grave). 

Par^metro muito utilizado para caracterizar o quadro de 
choque e avaliar os resultados terapduticos* al^m da pressao ar¬ 
terial, pulso, volume urinario, & a pressao venose central (P VC)* 

A medida da pressao existente nas grandes veias de retor¬ 
no ao cora^ao ^ import ante para avaliar a he mod inS mica dos 
pacientes em choque, pois reflete o estado da volemia em rela¬ 
te k bomba cardiaca. A PVC varia diretamente com o volume 
sanguineo e indiretamente com a eficacia da bomba cardfaca* 
PVC abaixo de 8 cm de H,G ja indlca hipovolemia* e nfveis su- 
periores a 14 a 15 cm de II>0 podem significar bomba cardiaca 
insuficiente ou hipervolemia. 
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Doen^as IntercorreFites rw Gravidez 



0 conhedmento do volume urindrio tem expressao funda¬ 
mental, constituindo-sc no melhor sinal para avaliar a perfusao 
de sangue nos tecidos, A diurese menor de 25 a 30 mMi indica 
oliguria e reflete a hipoperfusao visceral. Nao confundir a oli¬ 
guria do ehoque com a da insufkiSncia renal ago da. A necrose 
tubular dos rins 6 tardia, habitualmente ap6s decorridas 24 h 
do acidente isqu£mico. Na insufici^ncia renal aguda, a oliguria 
nao cede, mesmo corrigido o disttirbio hemodinlmico. 

Outros exames complementares auxiliam o diagndstico e 
orientam o tratamento. Os mais utilizados sao: 



- Hematoldgicos-. hematdcrito, hemograma completo, prova 
cruzada, testes de coagula^ao 

• Bioqufmicos: creatinina, ureia, eletrdlitos, testes de fungao he- 
pitica 

■ Ultrassom-. o ultrassom de emergencia e muito util para diag- 
nosticar a placenta previa; no DPP o coigulo retroplacentirio 
pode ser visualizado, mas nem sempre. O ultrassom abdo¬ 
minal pode diagnosticar o hematoma subcapsular do figado 
(sindrome HELLP) e a hemorragia intraperitoneal 

• Cardiotocografia: o trai;ado normal e sinal de que a paciente 
nao apresenta ehoque grave, 

■ Sequelas 

No primeiro piano dos efeitos patolbgicos esti o rim. Com 
a diminuifao da pressao sangulnea, abaixo de 80 mmHg, ins- 
tala-se oliguria, causada pel a pressao de filtragao insuficiente. 
A anoxia dos rins £ tao acentuada que determina necrose tubu¬ 
lar, sobrevindo a insufkiincia renal aguda. Descrevem-se, nas 
mesmas circunstancias, a lesao isqu£mita e a necrose do lobo 
anterior da hipbfise, o que constitui a sindrome de Sheehan. A 
hipbfise normal aumenta de volume na gravidez, k conta da 
hiperplasia das c£lulas lactbforas, e por isso £ susceptivel k lesao 
ap6s grave hemorragia do p6s-parto. Classicamente, o princi¬ 
pal sintoma £ a incapaeidade de lacta^ao/amenorreia e graus 
variaveis de insufici£ncia hipofisiria anterior. O diabetes ins1- 
pido nao £ usual. 

No pulmao pontifica o quadro denominado sindrome de an- 
gtistia respiratdria do adulto. 

Na gravidez o ehoque deter min a redugao na perfusao e na 
oxigena^ao placent£ria, levando a sofrimento e morte fetal A 
aus&ncia do sofrimento fetal £ sinal de que o ehoque materno 
nao £ muito aeentuado. 


■ Tratamento 


Dois aspectos fundamentals norteiam o tratamento do cho- 
que obst£trico: (1) restaurar a volemia para manter a perfusao 
e a oxigenagao tecidual; (2) eonseguir a hembstase tratando a 
causa rirdrgica do sangramento ou corrigindo a coagulopatia 
com componentes sanguineos 

* Acesso venose: £ essential ser adequado, e.g c^nula 14G na 
fossa antecubital 

« Reposigdo volimica: £ a mais importante indica^ao terap£u- 
tica do ehoque hemorrigico e deve ser imediatamente em- 
pregada por meio das solu^oes cristaloides: lactato de Ringer, 
solu^ao salina fisiolbgica (0,9%). A reposi^ao sera gene rasa, 
sabendo-se que apenas 20% da solui^ao cristaloide permane- 
cera na circula^ao 

* Os componentes sanguineos devem suceder imediatamente 
k& solutes cristaloides atrav£s do plasma fresco congelado 
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e do concentrado de hemdeias + Muitas vezes* na emergencia 
extrema, administra-se o sangue de doador universal (O Rh 
negativo)> o que nao est£ isento de complicate 

• O volume e a velocidade da reposi^ao vol£mica podem ser 
dados pela PVC, ate que se eleve a 15 cm de Up 

• Ventilagdo assistida e oxigenoterapia 

• Monitoramento materno : PA, PVC e debito urmirio 

• Po$i$do da paciente : em deedbito lateral de 15 a 30° para evi- 
tar a compressao da veia cava inferior e da aorta pelo utero 
gravid ico 

Tratamento da condigdo subjacente\ se o sangramento £ da 
eavidade uterina e o suficiente para determinar hipovolemia, 
o parto deve ser deflagrado qualquer que seja a maturidade 
fetal. No caso de DPP com o feto morto o melhor £ o parto 
vaginal; o progresso do parto £ usualmente ripido com a am 
niotomia e o uso de ocitocicos. 5e a ces£rea for a exig£ncia, 
no caso de sofrimento fetal, corrigir possfveis defeitos da eoa- 
gula^ao. No caso de placenta previa, a ces^rea £ usualmente 
requerida* 

■ Choque s£ptico 

Em obstetricia e$ti associado a quadras infecciosos espe- 
dficos (Duff, 2007): abortamento s£ptico, endometrite, eorio^ 
amnionite e pielonefrite aguda. Felizmente, me nos de 5% das 
pacientes com esses tipos de infec^ao desenvolvem choque 
s£ptico. 

Qs principals organismos responsiveis sao os bacilos gram- 
negativos aerbbios, por exemplo, Escherichia coli , Klebsiella 
pneumoniae e Proteus sp. Os bacilos gram-negatives aerbbios 
tfan lipopoli ssac arid io complexo na sua parede celular que £ 
denominado endotoxicina, que libera do na circula^ao sangui- 
nea sist£mica determina indmeras alter a;6es imunolbgicas, he- 
matolbgicas, neurormonais e hemodin^micas, culminando na 
disfun<;ao multiorginica. 

Pacientes nos estddios iniciais do choque s£ptico estao usu^ 
almente inquietas, desorientadas, taquic^rdicas e hipotensas. 
Embora a hipotermia possa ocorrer, a maioria das pacientes 
esta febril (39° 40°C). A pele esta quente e hiperperfundida 
pela fase inicial de vasodilataijao (choque quente ); logo a pele 
torna-se fria e viscosa pela vasoconstri^ao. Arritmias cardiacas 
podem ocorrer, assim como sinais de isquemia miocardica; ic- 
tericia pela hemblise pode ser evidente; oliguria ou anbria; he- 
morragia espont^nea do sistema genitourinirio ou em locais de 
venopunfiopelz coagulagdo intravascular disseminada (CID)\ a 
sindrome de angustia respiratdria aguda (SARA) £ comum com 
dispneia, tosse, estridor, taquipneia etc. Ademais, a paciente 
pode apresentar sinais relacionados com o foco primirio da 
infec^ao: loquios purulentos> peritonite, dor k palpa<;ao uterina 
ou nos flancos, 

O prognbstico das pacientes com choque s£ptico depende 
do estado de sadde pr£vio k infeegao. Em pacientes saudaveis o 
prognbstico nao £ desalentador, apenas 15% de mortalidade. 

■ Tratamento do choque septico 

Eis medidas pertinentes: 

• G prim eiro objetivo £ corrigir a hemodinamica. Cate teres 
venosos de grosso calibre (dois) sao instalados, assim como 
a sonda vesical. A solu^ao cristaloide de elei^ao £ o lactato 
de Ringer. A quantidade a ser infundida £ monitorada pelo 
pulso, pressao sanguinea arterial e d£bito urinario 



• Se a infusao inidal nao 6 bcm-sucedida, deve-se considerar a 
possibilidade de cateter na arteria pulmonar (CAP) e a adminis¬ 
trate de dopamina em baixa-dose, vasoconstritor que estimula 
a contratilidade miocirdica e melhora a perfusao sanguinea 

• Os cortieoides nao sao mais utilizados 

• Esquemas antibidtieos preferenciais: 

” ampicUlna (2 g IV a cada 6 h) mais cllndamidna (900 mg 
IV a cada 8 h) 


° gentamicina (1,5 mg/kg IV a cada 8 h) mais metronidazol 
(500 mg IV a cada 8 h) 

• As pacientes podem necessitar de cirurgia, que nao deve ser 
postergada, para esvaziar o produto da concepqao (cureta- 
gem), drenar abscesso pdlvico (colpotomia) ou extirpar dr- 
gao infectado (histerectomia) 

• Oxigenoterapia 

• TrataraCID. 


- ■ - 

Reanima^ao Cardiopulmonar 


■ Suporte basico a vida com 
conota^oes obstetricas 

£ a parada cardlorrespiratdria (PCR) denominador co¬ 
mum nas pacientes sob colapso materno* Condutas preco- 
nizadas na gestante com PCR (Figuras 78.2 e 78 3) seguem 
a mesma doutrina recomendada is nao gravidas. Todavia, 
como referido anteriormente, deve-se atentar a algumas pe- 
culiaridades, na dependSncia das alteraqoes fisioldgicas de- 
terminadas pela gravidez. 

A primeira etapa do suporte bisico de vida (SBV) inclui 
eontatar servigo de emerg&ncia ap6s o ripido reconhecimento 
da PCR. O procedimento "ver, ouvir e sentir” no que se refere k 
respira^ao nao deve mais ser usado (Travers et <ji„ 2010). 

Ap6s o reconhecimento da grivida em PCR, a escola obs- 
t^trica inglesa preconiza a inclina^ao da paciente k esquerda, 
antes de inidar as manobras de reanimagao, a fim de prover 
melhor retorno sangulneo ao cora^ao direito. A inclinable 
pode ser atingida por meio de 4 mdodos distintos: uso de Car¬ 
diff wedge (prancha que exerce efeito de coxim) (Oates et al } 
1988), apoio do dorso da mulher nos joelhos do socorrista 
(Goodwin e Pearce, 1992), utiliza^ao de cadeira no dorso da 
gr si vida ou pelo deslocamento manual do titer o (Figura 78.4). 
Quanto ao gray de inclinable, ha divergences na literatura, A 
escola inglesa preconiza 15°, enquanto outros estudos acredi- 
ram que o melhor angulo k aquele entre 27° e 30° (Oates et aL 
1988). 



Figura 78.3 - Massagem cardfaca externa (M5, 2GQQ). 


Figura 78.2 ■ Precedendo a ventilagao a cabe^a deve ser inclinada 
para trfe com o nariz apontando para o teto, evitando-se a hlperex- 
tensao do pesco^o. fM$ r 2000J 


H k aqui uma querela a ser salientadai serl a lateraliza^ao 
da gravida em PCR procedimento realmente eficaz na RCP, a 
despeito de diminuir a efetiva forga de compressao cardiaca 
(procedimento subsequente)? Sabe-se que, quanto maior o In- 
gulo de indina^ao, menor o vetor de for^a resultante exercida 
no sistema cardiaco. Em posi<jao supina, aproveita-se 67% da 
for^a compressiva exercida sobre o tdrax durante as massagens; 
ao contrlrio, em inclinable de 27% (habitualmente obtida nas 
inclinable s laterais) essa for^a reduz-se para 55% (Jeejeebhoy 
etal, 2011). 

Dois estudos em gestantes conclufram que o deslocamento 
uterine 6 manobra tao eficaz ou melhor quando comparado k 
inclinable lateral k esquerda (Oates et aL, 1988; Kundra et al t 
2007). Recomendamos, por fim, e considerando o que determi- 
na a AHA (VandemHoek et al t 2010), que as massagens tori* 
cicas sejam realizadas com a paciente deitada, cuidando-se em 
desviar o titero gravido para a esquerda (ver a Figura 78.4). 
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Figura 7BA - Deslocamento manual uterino. 



As diretrizes da AHA 2010 para RCP recomendam alterai^ao 
na sequSncia de procedimentos de SBV de ABC (avalia^ao de 
vlas respiratdria, respira<;ao e realiza^o de compressoes tor&ei- 
cas) para C- A-B (realizagao de compressoes toMcicas, avaliafao 
de viasrespiratdrias e respira<;ao) (Travers et al> 2010). Portanto, 
proximo passo da RCP 6 aplica^ao de 30 compressoes toracieas 
nagrdvlda, O posiclonamento das maos do socorristapara essas 
compressoes deve ser pouco acima do habitual, quando com- 
para do k posi^ao normalmente re com end ad a, no ester no. 

Uma RCP de alia qualidade inclui quatro medidas funda¬ 
mentals: mlnimo de 100 compressoes por minuto, profundi- 
dade de 2 polegadas (5 cm) de afundamento da caixa toracica, 
ret or no total do torax a cada compressao e minimiza^ao das in¬ 
terrupts durante a massagem cardlaca (Travers et al , 2010). 

Em seguida, duas ventilates de resgate devem ser aplicadas, 
Desse ponto em diante, serk realizada sequ£ncia de 30 com¬ 
pressoes para 2 ventilates (30:2), o que caracteriza 1 ciclo de 
RCP, que sd ser A interrompida pda chegada do des fibril ador 
elftrloo ao local. 

Caso )k exist a um desfibrilador no momento do colapso, a 
RCP deve ser realizada por 1,5 a 3 min antes da desQbrtiaf’ 
a fim de aumentar a sobrevida da padente (Amaro et al, 1998; 
Wik et al, 2003). Nao M estudos que comprovem complica¬ 
tes maternas on fetais com o uso do desfibrilador, aventan- 
do-se pequeno risco de arritmia fetal. Mesmo assim, indica-se 
seu uso em qualquer estagio da gesta^ao, como mdtodo seguro 
(Cobb et al> 1999; Adamson e Nelson-Piercy, 2007), 

Nao se deve alterar a voltagem do choque nas pacientes gra¬ 
vidas; sendo assim, com um desfibrilador monofasico, usa-se 
360J, e com o bifisico de 12O-20OJ> recomendando-se avaliar a 
necessidade de aumento da voltagem em choques subsequen- 
tes. Nenhum estudo em humanos demonstra superioridade 
de um tipo de desfibrilador comparado ao outro (Cobb et al, 
1999), 

Deve-se lembrar de que, para o uso correto do desfibrilador, 
ha necessidade da gestante apresentar um dos ritmos cardlacos 
chocaveis: fibrila^ao ventricular (FV) ou taquicardia ventricu¬ 
lar (TV). Nao 4 mais indicado o uso de tr&s choques consecuti- 
vos; sendo mais ben£fica a aplica^ao de 1 choque seguido, nao 
mais da checagem dopulso, e sim de RCP (30:2). Caso nao haja 
resposta em 5 cidos (2 min de RCP), o ritmo deve ser checa- 
do, e caso indique cardioversao, novo choque deve ser aplica- 
do; caso contrario, a RCP deve ser imediatamente continuada 
(Link et al, 2010). 
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■ Suporte avanqado a vida (SAV) 
com conota^oes obstetricas 

O suporte avan<;ado 4 vida inclui medidas invasivas, como 
obtengao de via respiratdria avan^ada e uso de medicamentos 
eomplementando o suporte b£sico k vida, Ao contr&rio do SBV, 
nao existe ordem a ser seguida no SAV, }k que fi realizado por 
equip e em ambiente hospitalar, cujas medidas exigem rapidez e 
precisao. Durante o SAV, reanima^ao de aha qualidade deve ser 
mantida ininterruptamente. 

Ventilato utilizando ambu com oxiggnio a 100% deve ser 
iniciada o quanto antes, medida que associada k aspira^ao 
das vias respiratdrias i importante para eficaz entubat 0 oro- 
traqueal (EOT), Na gr&vida, a EOT nao deve ser postergada> 
mesmo sabendo-se da maior dificuldade para sua realizable; e, 
uma vez obtida* exige o uso do cuff como metodo de prote^ao 
preoboe da via respiratdria. Alcanaada via respiratdria avan- 
^ada, imediatamente deve-se checar seu posicionamento> por 
meioda visualizato da expansao torlcica bilateral, ausculta do 
epigistrio e dos campos pulmonares* 

A capnografia quantitativa continua, alim de con fir mar o 
posicionamento do tubo traqueal e monitorar a qualidade da 
RCP> pode detectar o retorno da circulate espontlnea com 
base em valores do didxido de carbono no final da expirafao. 
Trata-se de artificio recomendado para pacientes entubados ao 
longo de todo o pedodo peri-PCR. Esse metodo 4 mais seguro 
para pacientes que precisam ser transferidas, uma vez que cor^ 
rem risco de deslocamento do tubo (Grmec, 2002), 

Duas veias periftricas calibrosas devem ser puncionadas* 
por onde sera realizada reposi^ao vol^mica vigorosa, 

O uso de firmacos, que pode ocorrer por tr£s vias distintas, 
esta indicado ap6s a ineficacia do primeiro choque seguido de 
2 min de RCP. A administra^ao intradssea (IQ) mostrou resul- 
tados similares i endovenosa (EV), al^m de possibilitar cole^ 
ta de amostras sanguineas, apresentando-se como alternativa 
para acessos venosos diffceis, Se o acesso EV e IQ nao forem es- 
tabelecidos, alguns medicamentos para reanima^ao podem ser 
usados pela via endotraqueal, atentando-se para a altera<;ao na 
dose (que deve ser dobrada, em geral) e dilui<;ao em 5 a 10 mf 
de agua destilada (Fiser et al , 1997). A escolha do medicamen 
to dependeri do ritmo cardiaco apresentado. 

Na FV/TV sem pulse as subst^ncias utilizadas sao: adrena- 
lina (1 mg EV ou IO ou 2 a 2,5 mg endotraqueal), vasopressina 
(40U IV ou IO ou 80U endotraqueal), amiodarona (300 mg 
hoius EV ou IQ na primeira dose, e 150 mg na segunda dose) 
(Vandycke e Martens, 2000). A lidocaina e alternativa k amio^ 
darona, porem seu uso determinou maior incid^ncia de assis^ 
tolia, motive pelo qual nao a recomendamos como primeira 
escolha (Dorian et al, 2002). Q sulfate de magn^sio (1 a 2 g) 
deve ser considerado somente nos casos de intervalo QT lon¬ 
go na eletrocardiografia para prevengao de torsades de pointes , 
tipo de taquicardia ventricular polimdrfica que esta associada 
ao prolongamento do intervalo QT (Hassan et al , 2002), 

Ja nas gravidas com atividade el^trica sem pul so (AESP) e 
assistolia, em que nao se indica cardioversao, prima-se pelo uso 
de adrenalina ou vasopressina. Estudos mostraram que a va¬ 
sopressina em pacientes com assistolia promove maior taxa de 
sobrevida na alta hospitalar do que pacientes que nao recebem 
a subst^ncia; por£m, com maiores danos cerebrais, se compara¬ 
do com o uso da adrenalina. 

Apds administra^ao dos medicamentos, recomenda-se a in- 
fusao de 20 m t de soro fisioldgico ou igua destilada a fim de au- 
xiliar sua distribui^ao. Da mesma sorte, deve-se elevar o mem- 
bro no qual foi infundida a medica^ao. A Figura 78.5 apresenta 
os ritmos cardiacos na PCR na gravidez. As Figuras 78.6 e 78.7 
visam esclarecer a din&mica de to das essas recomenda^oes. 




Assistolia 


AESP/Asstetolia 

■. - _ '' _;_=__ t __ 





AESP brodic&rdica 


Ftgura 7B.S ■ Ritmos cardfacos na parada cardiorresplracbria na ges- 
tarne. 



Ftgura 78.6 ■ Protocolodetratamentoda fibrilacao ventrlcularAaqui- 
cardia ventricular sem pulso em gestante. 


SBV 

+ 

RCP por 2 minutes 



Ftgura 78,7 ■ Protocolo de tratamento da atividade elttrlca sem 
pulid/assistoiia em gescante. 



■ Cesarea perimortem e 
aregrados4min 

Quando o titero gravldieo £ grande a ponfo de influenciar 
na hemodinAmica materna, cesarea perimortem deve ser com 
siderada, independentemente da viabilidade fetal. Desde qua 
foi introduzida em 1961 (Katz et al y 1986), recomenda-se sua 
indica<;ao no quarto rninuto de RCP sem pulso mater no e com 
sumada, no mAximo, no quinto rninuto de colapso, a fim de 
garantir os melhores resultados perinatais. Quando M melhora 
da circulate o mater na com RCP, nao esta a cesArea perimortem 
indicada (Atta et aU 2007), 

Equipe de emergen da capaz de realizar o procedimento deve 
ser contatada assim que o colapso ocorrer. Nao e necessAria 
ttonca est^ril ou ambiente cirtirgico. Sem circulagao, a perda 
sangufnea £ minima e anestesia nao e necessaria. A cesAreape- 
rimortem £ feita na prdpria sala de reanimagao, concomitante As 
me did as de RCP, sendo o bisturi o tinico instrumental neeessA^ 
rio, al£m dos equipamentos de prote^ao individual da equipe. 

Em s^rie de casos, constatomse que, de 20 eesareas p<?ri- 
mortem analisadas, em 12 pacientes, houve retorno A circm 
la^ao imediatamente apds retirada do concepto, Em nenhum 
caso houve piora do estado materno (Katz et al , 2005). Qutra 
investiga^ao avaliou 55 casos de RCP em gestante, nas quais 
12 eesareas perimortem for am realizadas. A taxa de sobrevida 
global foi de 15% (8/55), um pouco maior nas submetidas A 
cesarea, 17% (2/12). Entre as duas cesariadas, uma desenvolveu 
dem&ncia vascular 2 meses apds a cirurgia e a outra sequela 
neuroldgica, S anos depois (Warraich e Esen, 2009) . 

Segundo essas informa^oes, a Figura 78.8 ilustra a regra dos 
4 min, 

Deve-se salientar que, em circunstAncias de maior gravidade 
(p. ex., quando o progndstico da paciente for grave e a RCP 
parecer em vao), os socorristas devem antecipar o inf do dess as 
a^oes (Katz et al , 2005). Por outro lado, se a meta da cesarea 
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perimortem nao for atingida no quinto minuto, os esforfos de- 
vem continuar a fim de ultimar o parto, uma vez que hi relatos 
de sobrevivSneia materna ate o dicimo quinto minuto ap6s o 
colapso (Dijkman et ai., 2010; Kazandi et ah, 2004), a despeito 
de piores resultados perinatais. 




Figura 7fl.B - Regra dos quatro minucos para reallzafdo da cesSrea 
perlmonem, 

■ Cuidados pos-parada 
cardfaca na gravidez 


A maior parte das mortes maternas em casos de parada car- 
diaca o cor re dentro das primeiras 24 h ap6s o agravo (Laurent 
et al, 2002; Neumar et ai 7 2003). Nao se deve olvidar que cui¬ 


dados apis o retorno da circuiag^o espont&nea reduzem com 
sideravclmente esta mortalidade prccoce causada pela insta- 
bilidade hemodin§mica e tamb^m a morbimortalidade tardia 
devido a falfincia multipla dos 6rgaos e lesao cerebral. Esses 
cuidados nao sao agoes isoladas, mas conjunto de intervenes 
multidisciplinares, precoces e dirigidas. 

Cinco sao os pontos principals dess a conduta, ilustrados na 
Tabela 78.2 + 


Ta bela 78*2 ■ Cuidados pds-parada cardfaca na gravidez* 

- ECG (12 derlvag&esl 
PerfusSo/reperfusao 

■ OxigenagSo/ventHagao 

- Hlpotermiaterapeutica 

Tr at ament os das causas do cheque matemo 


Ventilagao deve comegar na frequ£ncia de 10 a 12 por mi- 
nuto e titulada para manter a pressao parciol de gas carbdnico 
de 40 a 45 mmHg ou pressio de gis carbdnico ao final da ex 
piragao de 35 a 40 mmHg. £ de extrema import&nria evitar-se 
a hiper ventilagao. O oxigSnio, antes usado a 100%, devido sua 
toxicidade, deve ser mantido ao menor nlvel capaz de promo^ 
ver saturagao maior ou igual a 94%. 

Hipotensao arterial deve ser tratada quando o valor sistdlico 
encontra-se abaixo de 90 mmHg, com a administragao de flui- 
do em Mas e 3 quando necessirio, vasopressores. Importante 
salientar que se a via de administragao durante a RCP fora 10, 
deve-se tentar substituf-la pela EV durante os cuidados p6s^ 
parada. 

Realizagao do eletrocardiograma com 12 derivagoes & in- 
dispensivel, uma vez que doengas cardiovasculares podem ser 
causa do colapso matemo (Figura 78.9), A pesqulsa e o trata- 
mento de outras etiologias nao devem ser postergados. 



Eclampsia/ 

hemorragia intracraniana 


Sepse 


Embolia pulmonar 
Emboli a de Isquido amnibtico 


Substancras; sulfato de magnesia 
anestesia local 
drag as ilicitas 


Hemorragia; ruptura de artgria esplenica 
ruptura hepAtica 
uterina (prg ou p6s-parto) 


Anafilaria 


Dissecagao abrtica 


card1acas:arritmias 

infarto do mioegrdio 
cardiomiopatJa 


Hipqglicemia 
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Figura 7B.9 ■ Causas do colapso maierno. 






















Hipotermia terapfiutlca 4 a unica intervenfao que demons- 
trou prover recuperafio neuroldgica (Hober, 2010) e deve ser 
considerada na gestante comatosa apds retorno da circulate 
espontlnea. Recomenda-se manter a temperature entre 32 e 
34 S C, por 12 a 14 h (IUttenberger et al, 2008) (o efeito da hipo¬ 
termia por period os mais prolongados ainda nao foi estudado 
em adultos). Demonstrou-se tambem que seu uso & seguro e 
eficaz nas gestantes com menos de 20 semanas, que nao foram 
submetidas 4 cesirea perimortem. Nao hi relates na literature 
do uso da hiportemia sucedendo a cesirea perimortem. Durante 
toda sua aplicafao, o feto deve ser continuamente monitoredo, 
)& que bradicardia & complicate em potencial. 

■ Condusao 

A busca por trabalhos randomizados e controlados e* ate 
mesmo, revisoes sistemiticas pertinentes tomou possivel con- 
cluir quao escassaa sao as evidSntias sobre o tema. A emer- 
gSncia do tratamento, vigente o colapso matemo* dificnlta que 
estratdgias como randomizagao de pacientes possam ser rea- 
Hzadas. Nesses cases* vigora o uso de condutas padronizadas, 
diretrizes* de modo a oferecer pronto e imediato o tratamento a 
ser instalado. Tod avia, e a despeito da pouca evid£ncia sistema- 
tizada sobre colapso materno* deve-se primar pela adequate 
das condutas terap6uticas e pelo treinamento permanente dos 
tocdlogos junto is intervenes eonsagradas pelos ensaios df- 
nicos de metodologia adequada. 

Pontos importantes referentes is diferentes abordagens da 
RCP na gestante devem ser salient ados, tais como: reposifao 
volArnica de maneira vigorosa, entuba^ao e administra^ao de 
oxig^nio nao podem ser postergados; manobra de deslocamen- 
to manual uterino £ impresdndfvel apartir da vigesima semana 
de gesta^ao, podendo ser substitufda pela inclina^ao lateral es- 
querda da paciente caso nao demonstre resultado eficaz; tanto 
a dose dos firmacos utilizados* como a voltagem do desfibrila- 
dor (seja ele monofisieo ou bifasico) podem ser mantidas den- 
tro dos valores utilizados para nao gestantes; a cesirea perima r- 
tem deve ser realizada at£ o quarto minuto de RCP sem sucesso 
e finalizada no quinto minuto, nos casos de gravidez com mais 
de 20 semanas; cuidados pds-parada cardiaca sao essenciais no 
que se refere a promo £ao da sobrevida da paciente. 
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■ Introduce) 



A pa lavra trauma origina-se do vocabulirio grego e signifies 
ferida, Porem, ao longo dos s^culos, essa expressao adquiriu 
concepts mais amplas. Caracteriza-se, portanto, pela expo¬ 
sed aguda do organismo a lesoes de etiologia diversa, com 
prejulzos A integridade flsica ou mental do indivlduo. 

0 trauma na paciente gestante & urn tema que mobiliza o ci- 
rurgiao de emergfcncia pelo fato de que duas vidas estao em ris- 
co. A gesta?ao causa modificagoes anatbmicas, fisioldgicas e na 
homeostase orginica e pode interferir na avaliafao da paciente, 
haja vista alterar os sinais e sintomas frequentes no trauma e a 
resposta ao tratamento instituido. 

O trauma fisico compromete cerca de 5 a 8% de todas as 
gestafoes, compreendendo faixaetaria dos i3 aos45 anos,esua 
frequfincia 6 maior no 3“ trimestre de gravide 2 (54%), quando 
hi maior risco de perda fetal. No l u trimestre, esse risco varia 
de 10 a 15% e, no 2 U trimestre, de 32 a 40%. Quatro entre cada 
1.000 gestantes necessitam de hospitaliza^ao pelo trauma, e em 
15% dos casos o desfeeho £ o 6bito fetal. Muitas dessas pacien- 
tes nao sabem que estao grividas. 

Os traumas ainda sao a maior causa de morte materna nao 
obstetrics (cerca de 20% dos casos). Nas ultimas decadas, eon- 
siderando a maior partieipa<;ao da mulher napopula^ao econo- 
micamente ativa, o aumento do numero de mulberes conduto- 
ras de veiculos automotivos, a maior autonomia das gestantes 
para atividades cotidianas e sua maior exposi^ao a situates ge- 
radoras de trauma, inclusive a violSncia dom&tica, verificou-se 
aumento da incidfincia do trauma gestacional. Por certo, alguns 
fatores de risco tambem contribuem para o aparecimento de 
lesoes traumaticas na gravida, tais como o uso de drogas ou 
substAncias psicoativas, entre elas o alcool. 

O trauma como intercorrfincia obstetrics, com ou sem gra- 
vidade, tem sido associado nao s6 a morte materna, fetal e neo¬ 
natal, mas i eleva<;ao do risco de aborto espontineo, parto pre- 
maturo, ruptura prematura das membranas ovulares, ruptura 
uterina e descolamento prematura de placenta, mesmo quando 
hi pequenas lesoes. 


■ Epidemiologia 

■ Traumas fechados ou contusdes 

Os traumas fechados sao responsiveis per 55 a 84% dos casos 
na gestante* e o addente automobile tico compreende metade 
deles. Nessas circunst&ncias, 82% evoluem para abortamento. 
Esses acidentes* com efeito, deveriam ser denominados eventos 
dolosos, )k que ocorrem por imprud&ncia, em face da embria- 
guez do condutor do vefculo, ou por imperfda quando ele nao 
esti habilitado a dirigi-lo. As que das sao a 2 a causa de trauma 
fechado, em cerca de 25% dos casos, e ocorrem devido & alte- 
ra^ao da marcha e do ponto de equllfbrio, observada durante a 
gravid ez, As agressoes correspondem a outros 18 a 22%. 

Oito a 17% das gestantes sao vftimas de viol£ncia dom^stica 
e predomina a agressao a adolescentes, 80% delas nos 4 primei- 
ros meses da gesta^ao. As areas corporals mals acometidas sao 
o abdome, as mamas e a reglao genitaL 

Considerando apenas os traumas que resultem em morte 
da gestante, os homicidios dolosos e os acidentes com veiculos 
motorizados t£m preval£ncia de 36 e 32% dos casos, respects 
vamente. 

No que diz respelto k morte fetal pelo trauma fechado, 
citam-se o traumatism o cranio encefallco (9,1%) e as quedas 
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(4,5%). Cumpre esclarecer que o addente automoblHstico se 
correlations i morte fetal em 20,5% dos casos* mas esta pode 
decorrer de urn trauma fechado ou penetrante. 


■ Feridas penetrantes 

Os traumas penetrantes sao a 2“ causa em gestantes, em tor- 
no de 15%, com destaque para as armas de fogo (em torno de 
75% dos casos), seguidos por feridas por arma branca (cerca de 
25%). As feridas por prajetil de arma de fogo respondent por 
22,7% dos casos de morte traumitica do feto e as decorrentes 
de arma branca, por 14%. 

Quando o utero 6 acometido, diretamente, a lesao do feto 
ocorre em at£ 90% dos casos, dependendo da fase gestacional, e 
a mortalidade fetal eleva-se para 50 a 70%. 

Nos traumas penetrantes a lesao intestinal na gestante ocor¬ 
re em 10% dos casos. 


* Outras etiologias 

Os suicldios sao responsiveis por 14% das mortes por trau¬ 
ma na gestafao e as queimaduras por 1%, 

No que tange A morte traumatica fetal, sobressaem o estran- 
gulamento, o traumatismo cranioencefilieo (TCE), as queima¬ 
duras, o afogamento e as lesoes iatrogSnicas. 

■ Altera^oes anatomofisiologicas 
e fisiopatologicas na gesta^ao 

Algumas mudangas na anatomia e fisiologia da mulher* pelo 
efelto da gesta^ao, t£m repercuss 6es flsiopatoldgicas no trauma 
e devem ser lembradas, para que haja atendimento e conduta 
adequados (Capitulo 7). 

O aumento do volume uterino leva ao desloeamento das vis- 
ceras abdominals na dire^ao cefilita e k elevafao de at£ 4 cm do 
diafragma. Ocorrem atelectasias. Quanto mais avan^ada estiver 
a gesta^ao* maior a quaniidade de shunts intrapulmonares. As 
altera^oes levam k dessatura^ao precoce e rip Ida do oxig£nio. 

Ocorrem* ainda, congestao e edema das mucosas nasal e da 
orofaringe, laringe e traqueia* o que pode resultar em maior di- 
ficuldade para entuba^ao traqueal quando necessiria. A grivi^ 
da apresenta dispnela aos esfor^os e 3 eventual me nte, epistaxe. 

Altera^oes fisiopatoldgicas hemodinamicas se correlacio^ 
nam ao trauma em gestantes. O litero e a placenta funcionam 
como reservatdrlos de sangue no caso de hlpovolemla, Ocorre 
vasoconstri^ao nessas ireas, com aumento do fluxo de sangue 
para o compartimento vascular. Al£m dlsso, hi diminui^ao 
da resist£ncia vascular perif^rica, que tambem atua de forma 
compensatdria nos quad ros hipovol^mieos. Os elevados nfveis 
de estrogenic e progesterona, bem como de prostaglandinas, 
causam vasodilataijao periferica da gravid ez, Nesse contexto, a 
gestante s6 vai apresentar sinais clinicos de hipovolemia quan¬ 
do ja houver perda de mais de 30% da volemia. 

Apesar de a hemoglobina fetal ter maior afinidade para o 
oxig&nlo do que a hemoglobina do adulto e o consumo de oxi- 
g^nio fetal nao diminuir at£ a concentra^ao de oxigenio mater- 
no ser reduzida em 50% do normal, o feto sofre os efeitos da 
hipovolemia bem antes que a gestante apresente sinais dessa 
conditio. 

A taquicardia e a anemia fisioldgicas sao sinais que con- 
fundem e atrasam o diagndstico em politraumatizados, com 



sangramento abdominal. Exists queda do hematbcrito que ex- 
pressa, na verdade, anemia dilucional, devido ao aumento do 
volume plasmdtico. 

Proximo ao termino da gestagao, o dibito cardlaco diminui 
na ordem de 25 a 30% pela redugao do retorno venoso, como 
resultado da eompressio da veia cava inferior pelo titero gra- 
vidico (com a mulher em posigao supina) e com o retorno ve¬ 
noso mantido pelas veias izigos e paravertebrais. Em 10% das 
gestantes, a interfertncia da posigao supina, tanto na circulagao 
arterial quanto na venosa, pode produzir uma subita queda na 
pressao arterial em associagao com a bra dicar dia por reflexo 
vasovagal. As consequ&ncias cHnicas sao lipotimia, niuseas, 
vdmitos e ate mesmo slncope. Enfatiza-se essa observagio por- 
que, geralmente, a grivida vitima de trauma sera submetida a 
um procedimento ciriirgico em posigao supina* 

Na gestagao, o maior Indice de massa corporal (IMG), a es¬ 
tate venosa (compressao da vela cava pelo dtero gravidico), a 
hipercoagulabilidade e o aumento no fibrinog£nio se correla- 
cionam a um maior risco de trombose venosa profunda e de 
embolia pulmonar O Hquido amnfetico tambdm pode ser um 
fator causal de embolia* De forma antag6nica, a lesao placenti- 
ria pode causar coagulagao intravascular disseminada e hipo- 
fibrinogenemia, 

Reitera-se que a redugao do retorno venoso pela compres¬ 
sao da veia cava inferior causa hiper tens ao venosa, inclusive 
retroperitonial, e se associa a formagao de varizes em membros 
inferiores. Assim, lesoes retrope ritoniais ou pdlvicas com fratu- 
ras de baeia e comprometimento vascular, ou traumatism os em 
membros inferiores se associam a sangramentos mais intensos 
do que em mulheres nao grividas. 

Uma leucometria de 18.000 art 20.000 e observada em ges¬ 
tantes, Hi tamb£m leve elevagao do pH, redugao da concern 
tragao de bicarbonate e de CO v A diminuigao da capacidade 
tampao do sangue pode agravar a acidose do choque hipovo- 
l£mico* 

As alter agoes eletrocardiogrificas nas gestantes sao decor- 
rentes da elevagao diafragmatica e do deslocamento cardiaco. 

No sistema digestdrio e na cavidade abdominal, algumas al¬ 
ter agoes na gestante trazem consequ£ncias para o manejo de 
trauma: 

* Deslocamento cefalico do intestine 
Diminuigao da motilidade gastrointestinal 

- Es vaziamento gastrico lento 
Refluxo com relaxamento do esflncter esofagiano inferior 
■ Menor sensibilidade peritonial 

• Edema visceral. 

No sistema digestdrio, na maioria das vezes, a diminuigao da 
motilidade gastrica result a na presenga de um estdmago cheio. 
Quando essa condigao se associa ao refluxo, ha aumento do 
risco de broncoaspiragao. Logo, a descompressao nasogistrica 
precoce & importante. 

Na gestagao, a lesao traumitica pode ser direta (agente vul- 
nerante), ou indireta, ocorrendo esta tiltima por compressio 
ripida, desaceleragao, eontragolpe e cisalhamento. As lesoes 
sao mais frequentes no figado, no bago e no ret roperitdnio, pela 
maior vascularizagao e pel as alteragoes na transmissao das for- 
gas em face do titero gravidico, Nas operagoes, alguns tecidos 
apresentam-se edemaciados e friiveis i manipulagao. 

A partir da metade da gestagao, a possibilidade de que as le¬ 
soes penetrantes atinjam o litero aumenta muito. O crescimen- 
to uterino (com 20 semanas chega a cicatriz umbilical e em tor- 
no da 36* semana ja esta no rebordo costal) desloca as algas de 
delgado para a regiao cranial do abdome. As feridas por arma 
branca, em geral, causam poucas lesoes enrtricas, Entretanto, 


se estiverem localizadas na regiao superior do abdome, podem 
gerar multiplas e complexas lesoes enrtricas, devido i maior 
concentragao dess as algas intestinais* 

Na gestagao avangada ocorre o alongamento da musculatura 
abdominal e o estiramento do peritdnio parietal e visceral, com 
redugao da sensibilidade, o que pode dificultar o diagndsti- 
co clinico de condigoes agudas, tais como o hemoperitdnio. 
Portanto, nao se pode confiar, completamente, no exame fisico 
para descartar irritagao peritonial* 


■ No sistema genital 


• Crescimento uterino 

• Aumento do di&metro dos vasos uterinos 

• Aumento da vascularizagao uterina 
- Ligamentos p^lvicos mais frouxos. 


A atividade uterina normalmente aumenta apds o trauma, 
mas pode indicar trabalho de parto prematuro* 

No l u trimestre sao raras as lesoes uterinas e tamb^m a lesao 
direta no feto proveniente de trauma, pois o litero reside com 
seguranga dentro dos limites da pelve dssea e em grande par¬ 
te, protegido de trauma direto. Em casos de trauma contuso, 
o dtero £ capaz de amortecer a energia gerada pela agressao, 
principalmente a partir do 2 U trimestre, pois a agao vulneran^ 
te e absorvida pelos tecidos moles mater nos, parede uterina, 
placenta e lfquido amnidtico, protegendo o feto do efeito me 
cAnico do trauma e reduzindo a mortalidade materna. Lesoes 
fetais indiretas, como descolamento prematuro da placenta 
e hemorragia materna, sao as complicagoes mais comuns do 
trauma fechado. 

Com o crescimento uterino observa-se um volume capaz de 
alcangar o rebordo costal e que expoe esta viscera ao trauma, 
Q trauma uterino durante a gravidez se correlaciona a per da 
sanguinea acentuada, em especial no 3 U trimestre da gravidez, 
mormente considerando que hi um adelgagamento da parede, 
em especial no fundo, Nesse local a placenta se insere habitual- 
mente e, por ser uma area mais vaseularizada, o sangramento e 
mais intenso, Por vezes, hi laceragoes na regiao posterointerior 
do dtero por compressao desta contra o promont6rio. 

Em qualquer idade gestacional, o choque materno com hi- 
povolemia pode ter impacto significative sobre o desenvolvi- 
mento do embriao ou do feto. 

Traumas contuses ou penetrantes no utero podem resultar 
em ruptura das membranas amnidticas. Quando ocorre no 2 fl 
trimestre, £ um evento grave para a sobreviv&ncia fetal por que, 
sem novo acumulo de Hquido, o feto evolui com hipoplasia 
pulmonar ou defer mid ade ortopWica, Aldm disso, a ruptura 
prematura das membranas, em qualquer idade gestacional, tern 
como desfecho principal a infeegao (corioamnionite). Outra 
complicagao seria o descolamento da placenta e consequente 
anemia fetal, hipoxemia, hipovolemia ou morte intrauterina. 

Nos acidentes automobiHsticos pode ocorrer o impacto da 
gestante com o interior do vefculo (painel, volante, objetos sol- 
tos) e o impacto do feto contra o dtero em face da desacelera¬ 
gao, Alem das lesoes diretas, eventualmente hi cisalhamento 
vascular, eontragolpes com ruptura uterina, ou mesmo desco¬ 
lamento placentario. Os ligamentos estao mais frouxos e fixam 
o dtero de forma menos efidente, o que contribui para o agra- 
vamento das lesoes. Descolamentos de placenta maiores do que 
50% geralmente sao letais para o feto. 

Atribui-se ao uso incorreto do cinto de seguranga pelas ges- 
tantes um fator causal para ruptura uterina ou descolamento 
placentirio. 
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Habitualmentc, traumatismos pelvic os com fraturas de bacia 
causam lesao uterina. Esta pode estar correlacionada ao desco- 
lamento de placenta, lesao do sistema urinario, lesoes vaseula- 
res retroperitoniais. O progndstico maternofetal, na presence 
de hemorragias, 6 reservado. 

Fraturas pelvicas durante a gravidez continuam a ser asso- 
ciadas a altas taxas de mortalidade materna (9%) e fetal (35%), 
geralmente por traumatismo craniano, mas poderi haver lesao 
hepAtica ou esplfinica por mecanismos indiretos. Os principals 
mecanismos de lesao sao as colisoes cm veiculos automotivos 
(73%), as quedas de grandes altitudes (14%) e os atropelamen- 
tos (13%). 

Observa-se uma incidincia maior de lesao na apresenta^ao 
cefilica fetal, quando ha trauma do osso pdlvico. Estas podem 
induir fratura de crinio e hemorragia intracerebral, Outras le- 
soes fetais, a exemplo da fratura de ossos longos e de lesoes 
viscerais, tambdm tern sido descritas, embora sejam eventos 
muito raros. Em traumas penetrantes de abdome, a lesao do 
feto 6 bastante comum (cerca de 1/3 dos casos). 

Em 9 a 30% das gesta<joes, a hemorragia do feto para o com- 
partimento materno pode ser resultado de trauma. 

Alterai*6es anatbmicas se relacionam com a polaciuria e hi 
maior riseo de infec^oes, especialmente quando utilizado o 
cateterismo vesical para o monitoramento do dibito urinario 
no trauma. A congestao vascular mucosa com hiperemia pode 
causar maior sangramento ap6s trauma. 

■ Avaliafao e conduta 


Virios fatores sao importantes para determ inar o tipo de 
impacto que o trauma causa na gravidez e o tipo de desfecho 
que possa ocorrer. Dent re estes sobressaem a idade gestacional, 
o tipo e a gravidade do trauma e o grau de perturba^ao da fisio- 
logia materna e fetal normal 

Os principios do atendimento i gravida vitima de trauma 
devem ser os mesmos de uma mulher nao gestante, tendo como 
prioridade a reanima^ao materna, porque o bem-estar do feto 
depen de do equilfbrio materno. Raramente ocorre dano fetal 
sem comprometimento materno, exceto nos casos de descola- 
mento prematuro de placenta. 


■ Atendimento pre-hospitalar 

O melhor tratamento para as vitima s de trauma e o chama- 
do ABC da vida, baseado no Advanced Trauma Life Support 
(ATLS), preconizado pelo American College of Surgeons, Essa 
avalia^ao inicial se baseia em prioridade s, o que significa que o 
fator causal capaz de desencadear o 6bito mais r^pido tern de 
ser t rat ado primeiro. Em muitos casos, 6 nesse momento que o 
cirurgiao percebe que esta atendendo uma gestante. Logo, faz- 
se imprescindivel afastar a gestagao em to das as pacientes em 
idade reprodutiva. 

Como objetivos iniciais da reanima^ao, deve-se assegurar 
que as vias a£reas estejam p^rvias e que esta sendo garantido o 
cuidado com a coluna cervical. O atendimento deve prosseguir 
com o controle da ventila^ao e, em seguida, com a compress ao 
de areas com sangramento. 

Pacientes com mais de 20 semanas de gesta^ao nao devem 
ser colocadas em deaibito dorsal para evitar a eompressao da 
cava inferior pelo titero, pois dificulta os esfor^os de reanima¬ 
te (pelas redu^oes do retorno venoso, da pressao arterial e do 
d^bito card lac o). Essas pacientes devem ser colocadas em de- 
cubito lateral esquerdo. O deslocamento uterino pode ser reali- 
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zado, manualmente, por meio daaplicato de pressao na parede 
abdominal, ou elevando-se o lado direito da padente. Se houver 
a possibilidade de trauma de coluna, deve-se proceder k imobi- 
liza^ao cm prancha rigida e inclinada a 15° para a esquerda. 

■ Atendimento hospitalar, 
diagnostico e tratamento 

Para a obten^ao de melhor progndstico, o atendimento k 
paciente gestante politraumatizada deve ser realizado por uma 
equipe multidisciplinar (cirurgiao geral e/ou pedisitrico, dlni- 
co, obstetra, pediatra e/ouneonatologista eintensivista). 

Faz-se imprescindivel afastar a gestafao em tod as as pacien¬ 
tes em idade reprodutiva, por meio do questionamento direto, 
se possivel, e do exame dfnico, complementados, se for o caso, 
por exames de imagem e laboratoriais. 

Indicate a suplementa^ao de se a paciente estiver em 
ventilate espontftnea com as vias adreas superior as livres. Se 
necessirio, deve-se realizar entubagao traqueal Deve-se con- 
siderar a paciente como se estivesse com o estbmago cheio, 
mesmo apds longo tempo em jejum, e introduzir urn cateter 
no estdmago, com retirada precoce, Altera<t efi respiratdrias, 
quaisquer que sejam, mesmo que aparentemente pequenas, 
irao requerer uma conduta firme e sem delongas. Um pequeno 
pneumotdrax deve ser drenado precocements, uma contusao 
pulmonar deve ser tratada assim que surjam mlnimos sinais de 
hipoxia e aeidose, inclusive com a indiea^ao de prdtese respira- 
tdria e ventilate o mec&nica. 

Quando houver indicate de drenagem toricica na pacien¬ 
te gravida, o local mais adequado para faz£-la t a linha axilar 
m^dia. Utiliza-se, como referSneia topogrifica para inser<;ao 
do dreno, 2 espa^os inter cost ais acima do 5“ espa^o intercostal 
(local usual), pois existe uma eleva<;ao significativa do diafrag- 
ma, e, com isso, evita-se o risco de que o dreno airavesse este 
mtiseulo e atingir a cavidade abdominal. Recomend a-se, entao, 
que, ultrapassado o piano muscular na parede tor idea, se in- 
troduza um dedo pela incisao, para que se tenha a certeza da 
penetra^ao no espa^o pleural. 

}& foi mencionado que nao se pode confiar nos sinais vitais 
para avaliar a presen^a de hipovolemia. Pode haver hipoperfu- 
sao do feto mesmo com a paciente ainda hemodinamicamen- 
te estival. Quando houver hemorragia, a reposi^ao das perdas 
sanguineas matemas deve ser aereseidaem 50% acima dos valo- 
res basais, para a manuten^ao do volume intravascular, princi- 
palmente no 3 D trimestre de gesta^ao. A administragao de cris- 
taloides e de concentrado de hemacias ou plasma demandari 
acessos venosos por cateteres calibrosos. Concomitantemente, 
faz-se a retirada de amostras de sangue para tipagem sangul- 
nea, prova cruzada, dosagem de pHCG, al^m de exames labo¬ 
ratoriais. G pHCG auxilia no diagnbstico nas primeiras 5 se- 
manas de gravidez. 

A manuten<;ao de um volume de sangue materno adequado 
£ essencial para a integridade fetal. Vasopressores estao con- 
traindicados, pois comprometem a perfusao uterina. Da mes- 
ma forma, nao se recomenda confiar em sinais cllnicos para 
diagnosticar lesoes intra-abdominais, haja vista haver dimi- 
nui^ao da sensibilidade peritonial na gestante. Rnssalta-se que 
a dor abdominal pode ser uma manifesta^ao de complicates 
obstetricas, a exemplo da ruptura uterina, do descolamento de 
placenta e do trabalho de par to prematuro. 

Na urg^ncia, & possivel a realiza^ao de lavado peritonial 
diagndstico na gestante, desde que se fa^a sempre pela t^cnica 
aberta, com o objetivo de evitar a lesao do titero. 



O exame ginecoldgico deve ser realizado para avaliar a 
ruptura das membranas ovulares e o colo do Gtero para afas- 
tar a possibilidade do trabalho de parto desencadeado pelo 
trauma. Sangramento vaginal antes do parto pode significar 
placenta previa, descolamento prematuro dc placenta ou rup¬ 
tura uterina. A presenga de sangramento vaginal e a perda de 
liquido amnidtico, ai£m da dilatagao do colo uterino, podem 
determinar a suspeigao de trabalho de parto prematuro, Na 
presenga de dor abdominal com defesa e peritonite (deve-se 
pesquisar irritagao do fundo de saco), alem de posigao trans- 
versa ou obllqua do feto e incapacidade de apalpar o fundo 
uterino, o diagndstico de ruptura uterina deve ser aventado. 
O tratamento na presenga de laceragao uterina e feto vivo 
pode ser a sutura visceral, pois o liquido amnidtico e capaz 
de se refazer e a gravidez evoluir sem novas intercorr^ncias. 
A histerectomia e a interrupgao da gravidez devem ser feitas 
diante de grandes laceragoes, ou nos sangramentos incontro- 
feveis com risco de morte para a gestante. As grandes lacera- 
goes de placenta inviabilizam a sobrevida do concepto, mas 
nem sempre sua extensao £ percebida ou dimensionada no 
ato operatdrio. 

Manter o monitoramento fetal continue 6 sempre preferfvel 
a ausculta intermitente. O monitoramento intermitente £ uma 
conduta mais limitada na deteegao de alteragoes na frequ£nda 
cardiaca fetal e pode, por exemplo, dificultar o diagndstico do 
descolamento prematuro de placenta. Em caso de confirma- 
gao de gravidez, a idade gestacional deve ser calculada e o feto, 
monitorado com cardiotocografia. Os batimentos cardiofetais 
devem ser registrados. 

Estabilizada a paciente, dedica-se atengao ao feto. Avalia-se 
a frequ£ncia cardiaca fetal na procura por sinais de sofrimento. 
No trauma direto e nas mulheres no 3^ trimestre da gravidez 
pode ser feita an&lise car diotocogrifica para complementar uma 
proped£utica do bem-estar fetal. Nessas situagdes, recomenda- 
se cuidado para nao haver equivoco entre o batimento fetal e a 
frequfincia cardiaca materna. Muitas gravidas em situagao de 
trauma podem apresentar taquieardia, e as frequ&neias cardia- 
cas podem ser facilmente confundidas. A palpagao simulUnea 
do pulso materno com a ausculta do coragao fetal pelo sonar 
Doppler irk garantir a correta identificagao da frequ£ncia 
cardiaca fetal. Qualquer confusao pode ser resolvida com a 
visualizagao direta do coragao fetal utilizando-se o ultrassom 
ou no vos monitores fetais que perm item o rastre amento con¬ 
tinue da frequ&ncia cardiaca materna e fetal. Nao ha consenso 
quanto ao tempo necesslrio de monitoramento depois que a 
gestante for estabilizada. Varia de 6 a 48 h, e a maioria dos au- 
tores preconiza 24 h. 

Apesar de a exposigao k radiagao durante a gravidez nao ser 
isenta de riscos, o estudo radioldgico, quando necessirio, nao 
deve ser adiado. A rotina preconizada pelo ATLS poderi ser 
realizada em pacientes gestantes, pois, ao que parece, nao au- 
menta a incid£ncia de doengas fetais associadas k radiagao. Ela 
£ composta por estudo radioldgico de tdrax em AP, de bacia 
em AP, das 7 vertebras cervicais. O maior potencial teratog£- 
nico, com o aumento do risco de perda fetal ou do crescimento 
intrauterino restrito, incide da 2 a k 7* semana de gestagao, mas 
o risco pode ser minimizado se a dose for menor do que 5 
rad. A quantidade de radiagao absorvida pelo litero em urn 
estudo radioldgico da coluna cervical (indetectavel), do t6rax 
(0,0003-0,0004 rad) e da bacia (0,1 a 0,5 rad) e bem inferior k 
de uma tomografia computadorizada de abdome (2 a 5 rad) e 
da coluna lombar (3,5 rad). Por suposto, se o exame radioldgi- 
co for efetuado em uma regiao fora do abdome, deve-se pro¬ 
tege r o feto com uma cobertura de chumbo sobre a topografia 
uterina. 


A ultrassonografia k beira do leito no trauma (FAST - fo¬ 
cused abdominal sonograpyfor trauma) tern alta sensibilidade 
diagndstica para uma gestagao a partir da 5* semana e tambdm 
e muito titil para detectar liquido livre no abdome. 

O monitoramento da atividade uterina desempenha um pa- 
pel importante na previsao de parto prematuro e de descola¬ 
mento placenferio. Faz parte de uma avaliagao importante na 
prevengao dos crit£rios de desfecho negative nos casos de trau¬ 
ma. Pearlman e colaboradores realizaram, em 1990, um estudo 
prospect i vo em 85 mulheres com trauma na gravidez, e tod as 
as pacientes com 3 ou mais contragoes foram monitoradas por 
24 h, Nesse estudo foi observado que todos os casos de descola¬ 
mento placenferio mostraram maior frequfcncia de contragoes 
nas primeiras 4 h de monitoramento eletrdnico fetal (mais de 
8 contragoes/h). 

Na gravidez, o tratamento de fraturas instdveis de osso p61“ 
vico tern o objetivo de restabelecer a fungao do osso ou da an 
ticulagao materna, sem influenciar a saiide fetal. Nao foram 
descritos, em nenhum estudo, mortes ou efeitos deleterios so^ 
bre o feto como resultado de cirurgias pelvicas para redugao ou 
reconstrugao de fraturas de osso p^lvico. A fixagao das fraturas 
6 preferfvel k tragao, considerando o risco postural (decubito 
dorsal prolongado), com maior incid^ncia de tromboembolis^ 
mo. A heparinizagao pode ser utilizada, pois nao atravessa a 
placenta, mas deve ser dada atengao aos anticoagulantes orais 
que possam causar efeitos teratogenicos. A utilizagao de dis- 
positivos pneum&ticos para conter sangramento de bacia e do 
abdome deve ser evitada devido ao risco de comprometimento 
fetal, 

£ comum, para a grdvida que foi submetida a cirurgia explo- 
ratdria abdominal sem ter apresentado qualquer tipo de conn 
prometimento uterino, iniciar contragoes uterinas ou trabalho 
de parto prematuro no p6s-operat6rio, ap6s a recuperagao 
anest^sica. Em casos de ameaga de trabalho de parto prema¬ 
turo, sem descolamento da placenta, sangramento ou compro¬ 
metimento do feto, recomen da-se a supressao do trabalho me- 
diante protocolo padronizado. 

Q uso de betamimgticos deve ser evitado devido a efeitos 
cardiovasculares mater nos indesejados (taquicardia e hipoten- 
sao) que podem mascarar sinais de piora, ou sintomas de he- 
morragia nao diagnostic ad a. A progressao de dilatagao cervical 
e o parto prematuro, apesar do uso de tocoHticos, podem in- 
dicar outras causas de trabalho de parto prematuro, tais como 
descolamento prematuro assintomitico da placenta e corio- 
ammonite. 

O trauma pode requerer transfusoes maternofetais em gran¬ 
des volumes. A hemorragia fetomaterna pode ser identificada e 
quantificada por meio de testes para deteegao de cflulas do san- 
gue fetal na circulagao materna (Kleihauer Eetke). Esse teste & 
importante e deve ser realizado em mulheres Rh-negativas de¬ 
vido k possibilidade da utilizagao da imunoglobulina Rh para 
evitar a isoimunizagao pelo fetor Rh. 

Dentro da estrategia de atendimento da gravida com trauma, 
a equipe deve estar sempre atenta para a possibilidade da inter¬ 
rupgao da gravidez mediante ces£rea de emerg^ncia, quando 
a gestagao tiver mais de 24 sem anas de evolugao, e se houver 
qualquer risco para a sua manutengao tanto para a mae quanto 
para o feto. Em pacientes graves, mesmo sem sofrimento fetal, 
a interrupgao da gravidez pod era ajudar a estabilizar a mae e 
o parto prematuro poderi ser a melhor opgao para a sobrevi¬ 
da do feto. Nesses casos, deve ser administrada betametasona 
intramuscular na gestante visando k maturidade pulmonar fe¬ 
tal. Nao existe protocolo para indicar a interrupgao da gravi¬ 
dez. Cumpre ao medico responsavel pelo atendimento avaliar, 
usar o bom senso e tomar uma decisao com a famflia. 
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■ Cesariana peri ou post-mortem 

Foi o tema amplamente discutido no Capltulo 78. 

■ Descolamento traumatico 
de placenta 

£ a principal causa de 6bito fetal p6s-trauma. O descola¬ 
mento traumitico prematuro da placenta pode ser causado por 
pequenos traumas sobre o abdome, como socos e quedas e, em 
geral, aparecem algumas horas ap6s o trauma. A incidSncia 
de descolamento de placenta nesses traumas leves varia de 1 a 
5% e, quando mais grave, pode chegar a 50%. Descolamentos 
que nao ultrapassem 25% podem ter evolufao favoravel. A ob- 
ten^ao da hist dr ia pregressa em pacientes com dor abdominal, 
contra^o uterina, hipertonia e sangramento vaginal auxilia 
no diagndstico diferencial com placenta previa, descolamen¬ 
to prematuro de placenta ou trabalho de parto prematuro. 
Pacientes com traumas considerados leves devem permanecer 
em observa^ao e com monitoramento fetal ao menos nas pri- 
meiras 72 h. G descolamento pode causar coagulacjao intravas¬ 
cular disseminada ou emboliza<;ao pelo liquido amnidtico. A 
cesariana com esvaziamento uterino e essencial nessas situa¬ 
tes, aliada ao tratamento adjuvante com reposi^ao de fatores 
de coagulato e outras medidas necessirias k estabiliza^ao da 
homeostase. 

■ Preven^ao 

A litcratura sobre o assunto ainda carece de estrategias que 
visem k preven^ao de lesoes traumiticas durante a gravid ez. 
Assim, as sugestoes no que diz respeito k prevents sao limita- 
das. Deve ser incentivada, na rela^ao medico-pariente, a trans- 
missao de informal as de riscos que os traumas podem causar 
na gesta^ao, de modo a aumentar a consdentiza^ao, com a ado- 
<?ao de medidas pr event! vas, a exemplo da utilizagao cor ret a do 
cinto de seguran^a colocando o abaixo do titero na regiao pu- 
biana e entre as mamas, Particularmente, hk um entendimento 
leigo de que o cinto causaria um mal maior ao feto. Faz-se mis¬ 
ter explicar que, se a mae for expel ida para fora do carro e liver 
um TCE ou um trauma torkico grave, a m ort alidade fetal sera 
muito maior do que os efeitos da compressao do cinto sobre o 
titero. Tambtim as questoes relacionadas k violSnda domtistica 
durante a gravidez podem ser denunciadas, e a mulher encami- 
nhada para locals onde ter A apoio e oriental o. 

P acientes com dep end£ncia quimica devem ser enc am inha- 
das para grupos de apoio, a exemplo de narcdticos e alcodlicos 
an^nimos, e tratadas por equipe de satide. 

■ Condusao 

No trauma, a morbimortalidade maternofetal reduzida 
por meio da a<;ao de uma equipe multidisciplinar, com a par¬ 
ticipate indispensavel de um obstetra, mobilizada para pres¬ 
tar assist&ncia e tratamento coordenados, O fato de a vitima de 
trauma estar grAvida nao deve interferir ou impedir a adequa- 
da avaliai^ao propedfiutica das lesoes e a ado^ao de condutas 
ne cessarias k preserva^ao da vida, con forme as circunst&ncias, 
analisadas caso a caso. 
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Partoe Puerperio Patofogkos 



Sao discinesias as distocias dindmicas ou distocias funcionai$\ 
a contratilidade uterina ineficiente para fazer dilatar o colo e 
fazer progredir o parto, ou, ao contrAridi a atividade exagerada, 
capaz de determinar parturiglo rApida e precipitada. 

Os desvios dinAmicos da matriz podera existir isolados (dis- 
tocia Juncional idiopdiica) ou decorrentes de outras alteragoes 
patoldgicas (desproporgao cefalop&vica, toxemia, polidrAmnio 
etc.}. 


■ Contratilidade uterina anormal 

■ Fisiopatologia geral 

A onda contritil do parto normal £ caracterizada pelo triple 
gradiente descendente (TGD) (Capltulo IS). As anomalias da 
contralto podem ser quantitativas ou qualitative. Nas altera- 
goes quantitativas sao as ondas generalizadas e mantfim oTGD, 
apenas seus valores sao hipo ou hiperativos; configuram ano¬ 
malias qualitative# ondas generalizadas com o gradiente inver- 
tido ou ondas localizadas, assincrdnicas, incoordenadas. 


■ Hipoatividade 



Considera-se o utero hipoativo quando a contragao tern in- 
tensidade inferior a 25 mmHg (hipossislolifl), frequSncia menor 
que 2 em 10 min (bradissistolia) e a atividade uterina se situa 
abaixo de 100 unidades Montevideu (UM); o t6nus £, usual - 
mente, menor que o normal, A hipossistolia aqui descrita e 
autentica, existindo outras decorrentes da incoordenagao, so- 
bredistensao, taquissistolia e hipertonia. 

O parto tern progresso muito lento ou se detAm totalmente. 
A hipoatividade nao traduz prejuizo materno e fetal, exceto o 
proveniente do trabalho prolongado. Suas causas nao estao bem 
esclarecidas, e, na maioria das vezes, o Otero £ capa 2 de se con- 
trair normalmente quando se perfunde ocitocina venosa em do¬ 
ses fisioldgicas (1 a 8 mU/min), a melhor conduta terapAutica. 


• Hiperatividade 

As contragdes t£m intensidade exagerada, superior a 
50 mmHg (hipersistolia), e frequAncia maior que 5 em 10 min 
(taquissistolia ou polissistolia), de tal modo que a atividade ute¬ 
rina ultrapassa 250 UM. 

A hipersistolia £ consequencia do aumento da forga contrA- 
tii das fibras uterinas; aparece sem causa evidente, apds a admi- 
nistragao de ocitocina em doses elevadas, associada A toxemia 
(Figura 80.1) ou ao parto obstruido. 

A hiperatividade uterina, na ausfincia de entrave mecAnico, 
produz parto precipitado com posslvel laceragao do trajeto, 
traumatismo e sofrimento fetal. O tratamento consiste na sim¬ 
ples adogao do deedbito lateral (na taquissistolia isolada) ou no 
emprego de medicamentos uteroinibidores. 

■ Hipotoniae hipertonia 

A hipotonia uterina (t6nus inferior a 8 mmHg) ocorre muito 
raramente, e, em geral, estA associada A hipoatividade. A hiper¬ 
tonia £ muito mais frequente e, segundo a sua magnitude, se 
divide em: fraca (12 a 20 mmHg), midia (20 a 30 mmHg) t forte 
(acima de 30 mmHg). 

Clinicamente, £ fAcil distinguir entre “utero mole” (t6nus 
normal de 10 mmHg) e "duro” (palpagao no momento de uma 
contragao de intensidade entre 30 e 40 mmHg). Contrariamente, 
estando o t6nus uterino acima de 30 mmHg, torna-se dificil 
perceber as contragdes (“utero muito duro”); alAm de 40 mmHg 
nao se eonsegue deprimir a parede uterina. 

De acordo com o meeanismo de produgao, as hipertonias 
sao classifkadas em 4 tipos: por sobredistensdo, incoordertafdo, 
par taquissistolia e auUntica. 

a. Hipertonia por sobredistensdo, Existe sobredistensao quan¬ 
do o acrAscimo anormal do conteiido uterino nao £ aeom- 
panhado de crescimento progressivo da massa miometrial. 
Exemplo tipico A o polidrAmnio, no qual o sobrestiramento 
determina hipertonia e hipossistolia; nas gestagdes gemela- 
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Figura 80.1 - Hipertonia por taquissistolia Meeanismo de produgao (esquemAtico). Ao cornego, e a frequdneia de 3 contragdes em 10 min. A 
cada 2 contragdes, a frequdngia se eleva progressivamente atd alcangar 7 em 1 o min. Ineurta-se primeiro a fase de relaxamento lento; quando 
a frequdneia sobe acima de 6, diminui tambAm a fase de relaxamento rApido. 0 tbnus, no registro de pressao amnidtiea, sobe A medida que 
cresce a frequdneia, mesmo permanecendo o tdnus primArio invariAvel. Quanto mais curto o intervalo entre as contragdes, mais precocemente 
se interrompe o relaxamento pela contragao seguinte, A intensidade das contragdes diminui ao aumentar sua frequAncia porque o miomAtrio 
tern menos tempo para restaurar-se da contragao precedente. (Adaptada de Alvare 2 H er of. Mat Inf 1954; J3:l 1.) 

930 













































res, tanto o tonus como a intensidade das contragoes guar- 
dam valores normais, levando a crer que o aumento volume- 
trico gradual se acompanha de hiperplasia e hipertrofia do 
miometrio. 

Q tdnus excess!vo deve-se ao fato de que as fibras uterinas 
foram estiradas acima do limite fisioldgico, nio sendo mais 
capazcs de se adaptar as variagoes de comprimento, As hi- 
pertonias sao fracas ou medias. O tratamento 6 o do poli- 
drimnio, corrigindo-se a discinesia pela extras ao do Hquido 
amnidtico excedente. 

b. Hipertonia por incoordenagao. Como as diferentes partes do 
utero se relaxam em tempos diversos, a pressao amnidtica 
nunca pode deseer ao nlvel do tdnus normal, havendo sem- 
pre area em contragao. A incoordenagao, em geral, produz 
hipertoniasfracas. 

c. Hipertania por taquissistolia. O aumento anormal da fre¬ 
quence das con traces, acima de 5 em 10 min, causa ele- 
vagao do tdnus porque, encurtando-se o intervalo entre as 
metrossistoles, o utero nao tern tempo para completar o seu 
relaxamcnto (ver a Figura 80.1). No inicio da fase de relaxa¬ 
mento, a pressao amnidtica deeresce rapt dame nte, para de- 
pois diminuir lenta e progressivamente {fase de relaxamento 
lento ), tendendo a se aproximar de uma linha horizontal 
que representa o ehamado tdnus primdrio. Na taquissistolia, 
esse tdnus primirio nunca e alcangado, pois o relaxamento 
& interrompido pela prdxima contragao. 0 ponto de menor 
pressao registado 6 o tdnus, sempre superior ao tdnus pri- 
m^rio. As hipertonias por taquissistolia costumam ser fracas 
ou midias. A primeira medida terapdutica e a postura late¬ 
ral da paciente completada por medicamentos inibidores da 
contratilidade uterina. 

d. Hipertania aut&ntica ou essencial. Aqui, a hipertonia nao 
pode ser explicada por nenhum dos mecanismos conhe- 
cidos (sobredistensao, incoordenagao, taquissistolia) e 
depende do aumento do tdnus primirio (Figura 80.2), As 
hipertonias sao fortes e geralmente estao associadas ao des- 
colamento prematuro da placenta, k perfusao de ocitocina 
em doses marinas e a hipertonia por incoordenagao. Parece 
nao haver nenhum tratamento eficaz. 


Tonus normal 


Hipertonia 

autentica 



Figura BO.2 - Hipertonia aut&ntica pela devafto do tdnus primdrio. A 
esquerda, esiS o tonus p'irra-io no-rpaiVi direiia, o ictus primirio est^ 
elevado para 20 mmHg. Em ambos os casos, a frequdncia € de 3 con¬ 
tragoes a cada 10 min (esquematico). (Adaptada de Caldeyro-Barcia 
ft et at. In Rezende J. Obscetrfcia, 1 J ed„ 2 vol„ Rio de Janeiro, Koogan, 
1963.) 


As hipertonias ativas (autdntica, taquissistdlica e por incoor- 
denagSo) sao as que mais hipoxia produzem no feto, reduzindo 
muito o afluxo de sangue a placenta; ao contririo, as passives 
(por sobredistensao) diminuem em menor grau a circulagao 
uteroplacentiria. 

■ Inversao do gradiente 

Na inversao do gradiente a anomalia da onda contratil h 
qualitativa, predominando a atividade das partes baixas do 
litero sobre a do corpo. A inversao pode ser total, afetando os 
3 components (intensidade, duragao e propagagio) do TGD 
(Figura 80.3). As con traces nascem na parte inferior do utero, 
se propagam para cima (ondas ascendentes), sao mais fortes e 
a duragao i maior no istmo que no corpo. Bssas metrossistoles 
sao totalmenie ineficientes para dilatar o colo e, na realidade, 
tendem a fechi-lo (Figura 80.4), a despeito de poderem ser tao 
intensas quanto as do parto normal. 




Figura 80.3 ■ Onda conrrdtil com inversio total de gradients. 0 uiero 
d esguerda indica os 4 pontos em que a pressao intramiometrial e 
registrada mediante microbaldes. Os uteros menores, na pane supe¬ 
rior, ilusiram como a onda contrStll se inicia e se propaga, aumenta de 
intensidade, para logo decrescer at o desaparecimento. As relagdes 
cronoidgicas de cada urn dos Oteros menores com os tragados de 
pressao estao Indfcadas pelas linhas verticals pontilhadas. (Adaptada 
de Caldeyro-Barcia R. Modern Trends in Obstetrics & Gynaecology, 
Montreal, Beauchemin, 1959) 



Figura 80.4 ■ Inversao degradiente. Cone frontal de utero (esquematico). 
A densidadedo pontilhado indica a intensidade da contragao. O istmo 
contrai-se com maior intensidade que o corpo uierino; por esse motivo 
& a contragao insuficiente para distendfi-lo e dilatar o colo, tendendo a 
cerri-lo. (Adaptada de Caldeyro-Barcia R«of.Tri8ngulo,2;41, 1955) 
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Partoe Puerpeno Patdogkos 



Era alguns casos a inversao 6 partial, alterando-se 1 ou 2 dos 
componentes do TGD„ Mais comuns sao a inversao isolada de 
intensidade e aquela que afeta ambos os gradientes de propa- 
gagao e duragao. Nessa oportunidade, as ondas contriteis apre- 
sentam eerto efeito dilatador, 

Os tragados de pressao amnidtica nao permitem o diagnds- 
tico da inversao do gradiente, o que sd se cortsegue com o regis- 
tro mtiltiplo, intram iometriaiou eletroisterogrifico. A palpagao 
combinada, vaginal e abdominal, possibilita perceber que o ori- 
ficio inter no do colo se contrai muito antes do fundo uterino. 


■ Incoordena^ao 

At<£ entao t£m-se descrito comrades que se propagam por 
todo o litero, comtiiumdo ondas generalizadas e bem sincroni- 
zadas. Na incoordenagdo , partes distintas do 6rgao se contraem 
de forma independente e assincrdnica, impedindo que todo o 
utero aleance o maximo de contra^ao simultaneamente. As 1 n- 
coordena^oes podem ser de r e de 2° grau. 



► Incoordenajao de V grau. £ anomalia frequente, determinada 
pel a interfere ncia entre a a^ao dos dois m area passes normals 
do iitero, cada urn deles regulando os segmentos em que o 6r- 
gao esti funcionalmeiiie dividido. Como os 2 marca-passos 
t^m ritmos distintos, suas atividades sao assmcrdnicas, o que 
confere ao tra^ado da pressao amnidtica apar^ncia tfpica: pe- 
quenas comrades isoladas, alter nadas com outras maiores que 
se espalham por zonas mais extensas da matrlz (Figura 80 + 5). 
Amiiide acontece que a eontra<;ao de urn a irea comega antes 
de haver terminado o relaxamento da outra, pelo que aparecem 
parrialmente fusionadas, constituindo curva de pressao linica, 
com base larga e 2 vertices, cada urn dos quais correspondendo 
ao miximo de contra^ao em uma das areas. Q parto progride 
mais lentamente que o habitual; as contra^oes localizadas sao 
ineficazes, e as que se difundem por areas maiores do utero tSm 
certa a^ao dilatadora do colo. 


► Incoordena^ao de 2* grau. o utero esta ftmdonalmente divi¬ 
dido em vlrias regioes que se contraem de forma independen¬ 
te, assincrdnica e completamente desordenada, Oslimites entre 
as areas mud am constantemente; 2 deles prdximos dos cor nos 
uterinos estao sob o comando dos 2 marca-passos normais do 
drgao, enquanto as demais por^oes sao reguladas por novos 
marca-passos ectdpicos (Figura 80.6). Q t6nus i geralmente 
elevado (hipertonia por incoordenagdo) e sobre ele se inscrevem 
contragoes de ritmo muito irregular, pequena intensidade e fre- 
qu^ncia alta (hipossistolia e taquissistoliapor incoordenag&o )♦ 

As contragoes quase sempre nao sao percebidas k palpatio 
abdominal, devido k sua pequena intensidade, aerescida da ele- 
va^ao discreta do tdnus; tem-se a impressao chnica de um utero 
de t6nus a umentado, sem metrossistoles. Quando a in coord e- 
na^ao de 2 Q grau se associa k hipertonia aut£ntica (por eleva^ao 
do t6nus primario), configura o u t£tano uterino ” ou “distoda 
de Demelin ". 

Das discinesias, a incoordena<;ao de 2* grau e das mais 
animal as para fazer pr ogre dir o parto. A g£nese das incoor- 
dena^oes, de ambos os graus, parece estar ligada k secre^ao 
aumentada dos hormonios elaborados pela medula suprarre¬ 
nal (adrenalina e norad renal ina), vigente nas situates em que 
dominam a dor, o medo, a emo^ao e a ansiedade. 

O tratamento das incoordena<;6es uterinas e da inversao do 
gradiente ^ feito por meio dos seguintes procedimentos: 


• Coloca^ao da paciente em decdbito lateral 
Perfusao contlnua de odtocina em doses fisioligicas (1 a 
S mU/min), metodo que melhora sensivelmente a coordena- 
^ao das metrossistoles (pelo aumento da condutividade ele- 
trica do miom£trio) e Ihes incrementa a intensidade 
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Figura 40.s • lficoord$r\o0ode l°grau (esquematicol. Mesma forma 
de representacSo da Figura 80.3. As ondas que nascem do marca- 
passo direito Ream loca'iiadas na xona do corno direico; causam ape- 
nas pequenas elevandes to &c) na pressao amnidcica e s3o inefica^es 
para dilatar o colo. A onda que nasce do marca-passo esquerdo se 
difunde por quase todo o utero, causa maior elevado (W da pres¬ 
sao amnidtica e cem certa a?ao cervlcodilatadora. Nao invade a 2 ona 
do corno direito porque esta encontra-se no periodo refrat3rio sus- 
citado pela contract precedente to). Como a contrai-ao (W do lado 
esquerdo eomega antes de terminada a do lado direito to), a pressSo 
amnidtica nSo pode descer, encre ambas, aid o nivel do tdnus nor¬ 
mal. Fica desenhada uma eleva;5o de forma irregular, com 2 picos 
que correspondent 3s contrapdes assincrdnicas das 2 partes em que 
fundonalmente esta dividido o utero. Oassineronismo nso permite a 
soma das pressdes desenvolvidas pela contracao de cada 2 ona, e por 
isso a elevado maxima da pressao amnidiica i menor que em uma 
onda Pern sincroni^ada tver a Figura 80.3). Nesta, a boa coordenacao 
da atividade uterina esc3 expressa pela forma regular e a maior altura 
das ondas. Na incoordenagSo de 1“ grau, o traqado da press So amnid- 
cica e caracierfsttoo e permite o diagndstico. (Adaptada de Caldeyro- 
Barcia R et a). - op. dt) 
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Figura 80.6 - Incoordenatfo de 2 5 grau (fibrila^3o uterina). Mesma 
forma de representa;ao das Figuras 80J e 80.5. As partes do utero 
onde se registra a pressao intramiometrial contraem-se com ritmos 
diferemes (assincronicamente). Acontrapao isolada decada uma delas 
causa pequena elevacao da pressao amnidtica, cujo cragado adquire 
aspecto caracterfstico. Como as contragoes se sucedem sem qual- 
quer ordem, S o cragado muito irregular: a coinciddncia da contragao 
de 2 partes causa crescimenio maior. A frequdneia elevada resulta 
do grande numero de partes que se contraem sucessivamente. t o 
tdnus alto porque em momento algum se relaxam todas as partes, ao 
mesmo tempo que a pressao amnidtica nao pode descer ate o nivel 
do tdnus normal (10 mmHg) (taquissistolia e hipertonia por incoorde- 
nagao). (Adaptada de Caldeyro-Barcia R ef<3( -op. dt.) 































• Amniorrexe 

• Administraflo de medicament os analgisicos e sedatives (me- 
peridina, prometazioa, dorpromazina etc.); tern efeito igual- 
mente ben^fico apsicoterapia e a hipnose 

• Raqutanestesia e peridural tamMm corrigem a Incoorde- 
na<;ao porque suprimem a dor, bloqueiam a inerva^ao sim- 
pitica aferente do titero e da suprarrenal com consequente 
dtmimiifio da secret^ao de adrenalina e de noradrenalina, 

■ Repercussoes da contratilidade 
uterina a normal sobre o feto 

As comrades uterinas, mesmo as fisiologicas, reduzem 
o fluxo de sangue i placenta por compressao dos vasos in- 
tramiometrials, da aorta e das art£rias iliac as. Nos disturbios 
hipercontriteis da matriz (hipersistolia, taquissistolia, hiper- 
tonia) e na hipotensao arterial materna, a circula?ao utero- 
placentiria esti mais comprometida, perturbando as trocas 
metabblicas entre a mae e o concepto e determinando o so- 
frimento fetal. 


ABC 
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Figura B0.7 • Paro obstruido, Acima, cortes frontais esquemiticos de 
utero, baba e feto em sucessivas fases do parto obstruido. Aboixo, e 
esquemacicamente, os correspondentes ira^dos de pres sao amnid- 
tica, (Adaptada de Caldeyro-Barcia R. Modern Trends in Obstetrics and 
Gynaecology, Montreal, Beauchemin, 1959.) 


■ Fisiopatologia especial 

■ Parto obstruido 

Os disturbios na contratilidade uterina decorrem de obstti- 
eulo mec&nico no canal do parto (despropor^ao cefalop61vica, 
apresenta^oes andmalas, tumores pr£vios) que impede a pro- 
gressao do feto na pelve, 

Bloqneado o tr&nsito do concepto, o encurtamento do cor- 
po uterino nao se complementa com a descida do fundo do 
6rgao 3 mas condiciona o estiramento longitudinal do segmen- 
to inferior (Figura 80.7). Cada contra^ao torna o corpo mais 
curto e espesso, enquanto o istmo se estira e afina. O Hmite 
entre o segmento superior e o inferior se torna muito eviden- 
te, anormalmente elevado, constituindo o chamado anel de 
Bandl ou and de retragao patoldgica, que nada mais e do que o 
exagero do anel de retrace fisioldgica* Nao se deve confundir 
o anel de Bandl com o anel de constri<;ao, localizado tamb£m 
entre o corpo uterino e o segmento (Figura 8G.S), A eleva- 
gao exagerada do limite segmento-corporal (sitta/ de Bandl) 
faz-se acompanhar da ascensao dos ligamentos redondos, que 
se tornam tensos, dolorosos e facilmente palpiveis (sina/ de 
Frommel). 

No inicio do parto obstruido, as metrossistoles sao normal 
(ver Figura 80.7A). Mas, i medida que o titero se esforga para 
veneer o obstaculo mec&nico (“slndrome de luta”), vao au- 
mentando, progress ivamente, a intensidade e a frequ£nda das 
contra^oes, culminando na hipersistolia e na taquissistolia (ver 
Figura 80.7B). A partir dessa fase, o processo evolui de 2 formas 
opostas: depois de algumas boras de hiperatividade, as contra- 
<;6es uterinas se normalizam e ter min am por ficar hipoativas 
(intircia secundaria); ou, as metrossistoles aumentam ainda 
mais sua frequ£ncia e o t6nus primario se eleva (taquissistolia 
e hipertonia) (ver Figura 80.7C). Quando o tdnus ultrapassa 
30 mmHg, o titero esta tao endurecido que as contra^oes nao 
sao percebidas k palpa^ao do ventre, correspond end o aos erro- 
neamente designados estadios de "tetano uterino ” Nessa condi- 
<jao, e grave o comprometimento do feto, seriamente anoxiado, 
e iminente a ruptura do segmento. O tratamento i a cesirea, 
sendo de valia, enquanto se espera, a perfusao de medicamen- 
tos uterorrelaxantes. 



Figura 80.8 ■ Diferenga en[re “anel de constrfgao" (A), na uni^o do 
corpo uterino e do segmento inferior, e "ane! de retragao excessiva # ou 
de 'reiraplo pato!6gica # no mesmo looa (B), tambem chamado "anel 
de Bandl" que se produz no parto obstruido. (Adaptada de Jeffcoate 
TNA in Bowes K, Modern Trends in Obstetrics and Gynaecology, 
London, Butter worths, 1950.1 


■ Distocia cervical 

Na distocia cervical, o colo uterino & responsavel pela nao pro- 
gressao do parto. Pode ser ativa ou passiva. Na distocia cervical 
ativa (“colo ativo”) o disttirbio e funcional e restrito ao orificio 
interno, tinico setor provide de miisculo. O “espasmo” funcional 
do orificio externo nao existe, s6 ocorrendo, nesse nivel, distocia 
cervical passiva (fibrose cicatricial, aglutina^ao, atresia etc.) + 

Na distocia cervical passiva as contra^des empurram a apre^ 
sentag:ao na bacia, o colo sofre pres sao e se apaga, mas nao pode 
dllatar-se em virtude da resistsncia que Ibe oferece o orificio 
externo (Figura 80.9). A luta contra o obstaculo determina al» 
terag;6es din Arnicas similares ks descritas para o parto obstruf- 
do. A compressao ex^erada da ctirvice pela cabe^a fetal causa 
isquemia com possivel necrose e desprendimento anular do 
colo. A anomalia se resolveria seccionando-se a cicatriz fibrosa 
localizada no orificio externo, medida que nao se aeonselha, 
ou divulsionando a regiao aglutinada* apds o que a dilata^ao 
progrid e, pelo geral, muito rapid am ente. 

A distocia cervical ativa se caracterizapor apresentar quadros 
d isc intit icos v£rios de in ver sao do gradiente. Forma extrema & o 
anel de constri^do situado no orificio intemo (Figura 80.10), que 
impede a distensao do istmo, a dilata^ao da ctirvice e a descida 
da apresenta^ao. G tratamento o da in ver sao do gradiente. 
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Figura 80.9 ■ Discocia cervical passive, (Adaptada de Jeffieoate Tna 
- op, dr.) 



Ftgura 80.10 » An4<$ de oonstrigio. No esquema da esqverda estf 
o anel sitvado na uniSo do corpo ucerino e do segmento inferior. A 
dlrelta, Rea no nivel do oriflcio interne do colo. CAdaptada de Jeffcoace 
tna - Op. err,} 

■ Polidramnia 

Na gesta^ao complicada pela polidramnia existem 2 tipos de 
contratilidade: alta e baixa. 

Em aproximadamente 60% dos casos, o polidrimnio h de 
alta contratilidade, aumentando a atividade uterina preeoce- 
mente, de modo a alcan^ar os valores do par to muito antes de 
40 semanas. £ frequente a Interrupt prematura da gravidez, e 
a extra^ao do excesso de liquido amnidtico, pela amniocentese, 
induz, habitualmente, o parto. No polidrAmnio de alta contra¬ 
tilidade, a resposta do ntero k ocitodna & baixa, mesmo ap6s 
ter sido corrigida a sobredistensao por meio da pumjao abdo¬ 
minal. 

Nos 40% restantes (polidr&mmo de baixa contratilidade ), a 
atividade uterina permanece pequena at£ o fim da gravidez. O 
tltero se ad apt a perfeitamente ao aumento andmalo de volume 
e o t6nus se mantem dentro dos valores normals, Na polidram¬ 
nia hipoativa, o parto nao £ induzido quando se retira o excesso 
de liquido, embora a resposta a ocitodna seja normal e o medi- 
camento possa ser utilizado para inter romper a gesta^ao. 

No parto, presente a sobredistensao, o tAnus esti elevado, a 
intensidade das metrossistoles diminuida e, em consequ£ncia, 
o progresso e lento (Figura SO. 11). A retirada do excesso de li¬ 
quido, pela ruptura das membranas, corrige a discinesia: de- 
cresce o t6nus, increment a a intensidade das contra^oes e o 
parto marcha com presteza. 

■ Toxemia gravidica 

A atividade uterina esti usualmente elevada. Durante a 
gesta^ao, a contratilidade se exacerba prematuramente (Figu- 
ra SO. 12), sendo grande a ocorr^ncia de interrupts espon- 
tlneas intempestivas. No parto, as tox£micas apresentam hi- 
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FJgura 80,11 ■ Efeitos da sobredistensdo na contratilidade uterina,/ 
difeito, ilustra-se a hipertonra e a hipossistoira causadas pela sobredis- 
cens3o no polldr&mnio, Aesquerda, condi^Oes norma is, (Adaptada de 
Caldeyro-Barcia R ei a I. - op. cit) 


A Toxemia 

-1- 

B Normal 

mmHg 

■j-1— n — 

nr ™ 

Ifi \ n 1 in 



to :: 1 M .'TV 


Minutes 


F.|g ura 80*12 * Registros ti pi cos de pressao amnidtica obi id os em 
2 gravidezes da mesma idade (30 semanas), Na toxemia, as comrades 
uterinas sao muito mats intensas e frequences que na gravidez normal, 
(Adaptada de Posefro JJ et at 3“' Congr, Urugualo Ginecotocol 1960,) 


persistolia que pode concorrer para a dilatable rdpida e ate 
precipitada; sao poucos os casos em que se associam taquissis- 
tolia e hipertonia. A resposta uterina k ocitodna 6 muito maior 
que a normal, e, em consequgncia, deve ser administrada em 
doses baixas (2 mU/min) para induzir o parto. 

A hiper atividade uterina contribui para a redupao do fluxo 
de sangue k placenta, jii diminuido pelo espasmo vascular, com 
dicionando alta mortalidade perinatal. 

■ Descolamento prematura da placenta 

Em todos os casos de descolamento prematuro da placen¬ 
ta (DPP), M nitida hipertonia aut£ntica do titero pela eleva- 
$ao do t6nus primirio. O tAnus esta compreendido entre 20 e 
40 mmHg, e, enxertado sobre a hipertonia, registram-se con- 
traces que se filiam a 2 tipos (Figura 80.13): 

• Ttpo J: contra^oes mais ou menos coordenadas cuja fre- 
qu£ncia varia entre 3 e 6 em 10 min, oscilando a intensidade 
e o tAnus entre 20 e 30 mmHg 

* Ttpo 2: contra<;6es muito in coord enadas, de altfssima fre- 
qu^ncia (8 a 10 em 10 min), intensidade muito baixa (10 a 
20 mmHg) e t6nus bastante elevado (30 e 40 mmHg); neste 
tipo k hipertonia aut£ntica costum a se associar hipertonia 
por incoordena^ao ou por taquissistolia. 
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Figura 80.13 • Dexotamento premature/ da placenta normalmen re Inserida, 0 caso4J7corriesponde ao tipo 1 de contratilldade uterina, e o caso 
520, so lipo 2. A esQuerdo, estSo representadss as comrades de um parto normal para cotejo, (Adapcada de Caldeyro-Barcia R etal. in Rezende 
J - op. dr.) 


O tdnus muito aumentado faz com que seja diflcil perce- 
ber, J palpapao abdominal, as contra<;des do tipo 1 e impossivel 
averiguar as do tipo 2, O examc do ventre recolhe a sensa^ao 
de “litero lenhoso”. A amniorrexe, embora nao altere o t&nus 
e a contratilidade, acelera nitidamente a dilatagao cervical. A 
ocitocina intravenosa eleva ainda mais o tdnus, pelo aumento 
da frequgneia, e reduz a intensidade das metrossistoles. Nao h k, 
atd o presente, qualquer medida capaz de corrigir a distocia di- 
Mmiea encontrada no DPP. 


Tabela80.1 ■ Distocias diagnosticadas pelo partograma. 

Per lod o do par to Distocias diagnosticadas 

DilatacSo Fase ativa prolongada 

Para da secundaria da dllatacSo 
Parto precipltado 

Wlvlco Periodo paivico prolongado 

Parada secundaria da desclda 


■ Caracteriza^ao ch'nica do 
parto disfuncional 

A identificafao das distocias t feita pela observa<;ao das cur- 
vas de dilata^ao cervical e de descida da apresenta^ao expressas 
no partograma (Capftulo 20). As distocias de cada periodo fun- 
cional do parto estao na Tabela 80,1. 

► Fase ativa prolongada (ou distocia funcional). a dilata;ao 
do colo nterino ocorre lentamente, em velocidade menor que 
1 cm/h (Figura 80.14). Essa distocia geralmente decorre da hi- 
pocinesia uterina e a correfao se fara com ocitdcicos e a r uptu¬ 
rn artificial das membranas. 


► Parada secundaria da dilata^ao. £ diagnosticada por 2 toques 
sucessivos, com intervalo de 2 h ou mais, estando a mulher em 
trabalho de parto ativo (Figura 80.15). Hi associate frequen- 
te com o sofrimento fetal. A causa principal i a desproporfao 
cefalopilvica absoluta (tamanho de polo cefilico maior que a 
bacia) ou relativa (posi<;6es an6malas: defletidas, transversas, 
posteriores). £ grande a incidencia de cesirea. 

*• Parto precipltado. £ diagnosticado quando a dilatagao cervi¬ 
cal e a descida/expulsao do feto ocorrem em um periodo de 4 h 
ou menos. O utero i hipercinitico e pode ocorrer o sofrimento 
fetal. Pode ser espontineo ou consequente 4 admin istrafao ina- 
dequada de ocitdcicos. 

- Periodo pelvico prolongado. Manifesta-se no partograma pela 
descida da apresentafao excessivamente lenta, embora a dila- 
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Figura 80.14 • Fase ativa prolongada. 
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tafao esteja completa. Kssa distocia esti habitualmente relacio- 
nada i contratilidade uterina deficiente e a sua corregao seici 
obtida pela administrafao de ocitdcicos e pela ruptura artificial 
da bolsa-das-aguas. Pode estar indicado o uso do fbrceps, res- 
peitadas as condi<;6es de praticabilidade. 


► Parada secundaria da descida. £ diagnosticada por 2 toques 
sucesslvos com intervalo de 1 h ou mais, desde que a dilata^ao 
do colo esteja completa (Figura 80.16). £ frequente nesse tipo 
de distocia a despropor^ao cefalopelvica. £ elevada a incidencia 
de cesirea, 
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Figura 80.15 ■ Parada secundaria da dilatacSo, 
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Figura 80.16 ■ Parada secundaria da descida. 
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£ sofrimento fetal agudo o havido durante o parto, em con- 
traposifio ao crdnico, prbprio da gestaf lo coraplicada por feto 
com crescimento Intrauterlno restrito (CIR) (Capltulo 37). A 
asfixia £ condifao resultante do comprometimento da troca 
de gases que, quando persistente, leva a progressiva hipoxe- 
mia e hipercapnia, estado de acidose metabblica (Liston et al, 
2002 ). 

Durante o parto vaginal, as contrafdes maternas causam 
redufao temporaria na troca de gases. Apbs a contrafao hi 
recuperaqao fetal com autorreanimafio, seguida por pcrfusao 
normal ate que ocorra nova contralto. Se esses mecanismos 
fisiologicos compensatdrios forem sobrepujados, estabelece- 
se a acidemia hipbxiea. Se houver acidemia hipdxica de grau e 
durafao suficientes, espera-se lesao cerebral com consequentes 
sequelas neuroldgicas nos bebbs sobreviventes, outros danos 
orginicos ou morte intraparto ou neonatal. 

■ Fisiopatologia 

As trocas metabdlicas existentes entre o sangue materno e 
o fetal, realizadas na placenta, sao indispensiveis para manter 
a homedstase do concepto. Qualquer fator que subitamente 
interfira nessas trocas, levando o feto a estado transitbrio, ou 
permanente, de carencia de oxigfinio, seri causa do sofrimento 
fetal agudo. 

A redufao nas trocas maternofetais do tipo agudo e prbpria 
do parto em que a asfixia decorre da insufiei&ncia nas circula¬ 
tes utero ou fetoplacentirias. 


■ Insuficiencia uteroplacentaria aguda 

O fluxo de sangue materno que chega aos espafos intervilo- 
sos, pelos vasos uteroplacentarios, depende, fundamentalmen- 
te, da relafao entre 2 fatores: 

• Pressao arterial midia malema, a forfa que impulsiona o 
sangue 


• A mistSncia encontrada pelo sangue nos vasos uteroplacen¬ 
tarios, elemento inversamente proporcional ao calibre desses 
vasos, que por sua vez depende do tdnus vasomotor intrinseco 
e das cont ra^oes uterinas que coraprimem, extrinsecamente, 
os vasos nutridores da placenta, quando atravessam o mio- 
mitrio, ou seja, da pressao intramiometrial 


Em dado momento, o fluxo que chega aos espa;os intervi- 
losos £ diretamente proporcional i diferenga entre a pressao 
arterial midia materna e a pressao intramiometrial (supon- 
do-se constante o tdnus vasomotor) (Figura 81.1), Deve ser 
salientado que uma eontrafao uterina, ao produzir 40 mmHg 
na pressao amnidtica, exerce pressao intramiometrial entre 80 
e 120 mmHg, valores que alcana am ou mesmo ultrapassam a 
pressao arterial media da mae, 

Assim, no virtice da contrafao uterina normal, a cireulafao 
de sangue pelo dtero e pela placenta estd muito reduzida, is 
vezes totalmente abolida (Figura 81.2 A). Afortunadamente, na 
com rate fisiologica essa situafao 6 contingente, dura poucos 
segundos; ao relaxar-se o dtero, a pressao miometrial vai de¬ 
crescendo e os vasos, concomitantemente, se vao reabrindo, 
aumentando assim de modo progressivo o fluxo de sangue. 
A cireulafao sanguinea atinge seu maximo durante o relaxa- 
mento uterino total, quando unicamente o tdnus comprime 
os vasos . 

A insuficiincia uteroplacentiria aguda, responsivel pela hi- 
poxia fetal no parto, deve-se i redufao excessiva do afluxo de 
sangue materno, que supre os espafos intervilosos, e £ determi- 
nada pela hiperatividade uterina ou pela hipotensdo materna. 

* Hipersistolia Uterina. Em cada contrafao a pressao intramio¬ 
metrial ultrapassa, de muito, o valor da pressao arterial midia 
materna (e mesmo da pressao sistdlica), pelo que o decrisci- 
mo circulatdrio uteroplacentirio e mais acentuado e de maior 
durafao do que se as contrafdes tivessem intensidade normal 
(Figura 81.2B). 



► Taquissistolia Uterina. A elevada frequbneia das contrafdes 
encurta os intervalos entre elas e reduz o tempo de que dispoe 
o sangue para circular (Figura 81.2C). 
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Ffgura 81,1 ■ A. Representable esquemltica das conduces drculatprias quando o utero esta relaxado, 0 sangue flui livremente atrav^s 
do espa^o interviloso, B. Estase drcuFatdria quando o utero estl contrafdo. (Adaptada de Poseiro etal. in Perinatal factors Affecting Human 
Development, Pan American Health Organization, Washington, DC, n, 185,1969,) 
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Dimimii^a® do fluxo de sanguo pda placenta 
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Flgura Si .2 ■ Influinda das contragbes ucerinas sob re o fluxo de sangue polos vasos uwroplacenijffos. 0 gasto 6 proportional i diferen^a 
entre a pressSo arterial media e a pressao iniramiometriel, Asuperffofe da dreoponUlhado ilustra o fluxo de sangue por um perfodo de 10 mia As 
conduces sao normals (A). A diminulgSo do fluxo de sangue pela placenta ocorre na present de hipersEstolla uterina (B), taquisslstolia ucerina 
{Cl hipertonia uterina, principalmemeaautfintica (D), hipotensao arterial materna (E), {Adaptada de Alvarez Hero/. Matern Inf 73:11,1954j 


► Hipertonia uterina. Exerce compressao persistente sobre os 
vasos sanguineos, o que se mant^m entre as contra^oes, e dessa 
forma reduz acentuadamente o gasto de sangue pda placenta. 
& o efeito maior nas hipertonias autfinticas (Figura 81.2D) ou 
por taquissistolia do que naquelas por sobredistensao on inco¬ 
ord ena<jao. 

5* Hipotensao materna. A hipotensao arterial materna dimimii 
a for^a que impulsiona o sangue pelos vasos uteroplacentirios 
e permite maior compressao desses vasos e da aorta, pelo mio- 
mdrio, reduzindo tambem o afluxo de sangue k placenta (Figu¬ 
ra SL2E). Entretanto, se a hipotensao arterial for determinada 
por vasodilata^ao arteriolar, que inclui o territdrio uteroplacen- 
tsirio, pode suceder que a diminui^ao da resistgncia vascular 
compense a queda da pressao arterial; nessa eventualidade, o 
afluxo de sangue uteroplacentario nao estari reduzido, apesar 
da hipotensao arterial. No cheque hemorragico, k conta de va- 
soconstri^ao do territdrio placentirio, o fen6meno parece nao 
se apresenfan 

Demais, os cases de imuficiincm placentdria , especialmen- 
te os que curs am com cresdmento intrauterine restrito (CIR) 
(Capitulo 37), tornam-se agudos durante a parturi^ao, mes- 
mo ausentes contra^oes uterinas an6malas ou hipotensao ma¬ 
terna. 

■ Insuficiencia fetoplacentaria aguda 

A circula^ao fetoplacentaria ^ veiculada pelo cordao umbili¬ 
cal, outro elemento fundamental na realiza^ao das trocas meta- 
bdlicas entre a mae e o concepto. 


Certos aspectos patoldgicos do cordao representados, prin- 
cipalmente, pelas rircyiares, prolapses t proddincias , nos t al&m 
da oligoidramnia que atua na aus£ncia de patologia funicular, 
predispoem ou motivam a compressao dos vasos umbilicais 
quando da contraifao uterina, o que constitui obstdculo ao trim 
site sanguineo fetoplacentdrio. Estudos experimentais mos- 
tram que a compressao umbilical, quando tern dura^ao maior 
que 30 segundos, repercute, pela repeti$ao, desfavoravelmente 
na homedstase fetal. 

■ Fatores regufadores da 
frequencia cardfaca fetal 

A analise da frequencia cardiaca fetal (FCF) & o meio prin¬ 
cipal pelo qual o feto £ avaliado, se adequada a oxigena^ao, de 
tal sorte que o estudo de suas caracterfsticas & fundamental na 
propedeutic a obst4trica. 

A FCF, assim como a do adulto, esta subordinada k atividade 
intrfnseca do marca-passo cardiaco - nddule sinoatrial - local!- 
zado no atria direito, que, por ser o local de atividade contrail 
mais rapida do drgao, controla o seu ritmo. O segundo local 
mais rapido do cora^ao & o rest ante do atrio e, por Ultimo, o 
ventriculo. 

Muitos fatores fisioldgicos modulam a frequ£ncia intrinse- 
ca do cora^ao: o sistema nervoso parassimpdtico e o simpdtico. 
Diversos outros elementos neles atuam, como quimiorrecepto - 
res e barerreceptores, al^m da regula$ao hormonal exercida pela 
adrenalina e pela norad renal ina, produzidas em situates de 
stress, e da sua influ^ncia mdltipla no sistema cardiovascular. 














































































































































■ Meca n ism os defensives fetais 

Basicamente, sao de 2 tipos os mecanismos defensives fetais: 
alteragees cardiovasculares e alteragees metabdlicas. 

Importantes aspectos cardiovasculares ocorrem durante a 
hipoxia (ou asfixia) para preserver a oxigena^ao de certos 6r- 
gaos nobres ou '‘prioritArios”. 

Inicialmente, ha vasodilatafao seletiva do cerebro, cora^ao, 
suprarrenal e vasoconstrifao de outros, do que resulta aeresci- 
mo de fluxo de sangue nos primeiros e diminuifao nos restan- 
tes; a placenta mantiS m o seu fluxo de sangue na hipoxia aguda. 
O rendimento cardiaco total permanece estAvel em niveis mo- 
derad os de hipoxia, mas diminui emgraus acentuados. A FCF 
& taquicirdica, de modo a aumentar o intercAmbio metabdlico 
entre a mle e o concepto. 

O consume de oxiggnio se reduz a 50% do normal e, nessas 
condiqoes, pode permanecer o feto durante cerca de 45 min sem 
lesoes irreversiveis, Em consequ^ncia da acentuada redu^ao do 
fluxo de oxigfinio a diversos drgaos nesses leitos vaseulares, en- 
tra em jogo a respiragao anaerdbia, via vicariante de liberate 
de energia, na ausdneia de O t . Se persistir a carfineia de 0 2 , o 
processo de respiraqao anaerdbia, alem de liberar pouca ener¬ 
gia, leva A acidose metabolic a, devido ao actimulo de radicals 
acidos (Figura 81.3). Assim, quando ha queda na oxigena^ao 
fetal, qualquer deteriorate ocorre em uma sequ&ncia logica 
que progride da hipoxia, a qual, se grave e de duraqao suficien- 
te, pode levar A acidose metabdlica. Dependendo da severidade 
e da dura to da acidose, pode ocorrer lesao tecidual c orglnica 
e, finalmente, morte, 

Na vigdneia das contrarjoes uterinas, interrompidas as trocas 
metabdlicas, ocorrem diminui^des da FCF ( dips ou desacelera- 
(6es) que poupam o gasto energetico armazenado no miocAr- 
dio sob a forma de glicogenio. 

Com o progredir da hipoxia fetal se superpoe o actimulo de 
gas carbdnico, impondo componente respiratdrio A acidose. £ 
esse tipo de acidose, al^m da hipoxia e da hipercapnia, que vai 
constituir o "substrato bioquimico “ do sofrimento fetal agudo. 

For meio da centraliza$ao, que favorece drgaos vitais coma o 
edrebro e o carabao, o feto reduz o consumo total de oxigfinio e 
a glicdlise anaerdbia. Isso lhe permite sobreviver por periodos 
moderados (at£ 30 min) de carfincia de oxigenio sem descom- 
pensatjao do coraijao e lesao cerebral. 

Durante a hipoxia fetal, o tdnus vagal esta aumentado em 3 
a 5 vezes e a atividade beia-adrenergica dobra, o que resulta na 
diminui(jao da FCF. £ essa atividade fje/a-adrendrgica elevada 
que mantdm o ddbito cardiaco e o fluxo umbilical. 
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Figura fll.3 ■ Respfra^ao aerdbia e anaerdbia. 


A atividade u//a-adrenergica, nessas condifdes, 6 importante 
para assegurar a redistribuifao do fluxo sangufneo pela vaso- 
constrif Ao seletiva da carca<;a, dos pulmoes, intestinos, rins etc. 


■ Etiologia 

- Hiperatividade uterina: especialmente a consequente A admi¬ 
nistrate intempestiva e imprudente de ocitdcicos. Ao contrA- 
rio, d espontinea a encontrada no parto obstrufdo, no desco- 
lamento premature da placenta, na toxemia, na polidramnia e 
no perioda expulsive prelongada 

• Hipotensdo materna: provocada pela anestesia de condu- 
fao {raque, peridural etc.), hemorragias, dectibito dersal 
(compressao da veia cava inferior e da aorta). Entretanto, o 
Doppler mostra que a anestesia peridural, durante o trabalho 
de parto, melhora o fluxo plaeentArio, desde que nao ocorra 
hipotensao materna 

• CIR: foram diversas as causas apresentadas no Capitulo 37 

. Patologia funicular (circulates, n6s, procid&ncias e prolapsos): 
sem subordinate a qualquer dos acidentes anteriormente 
enumerados, o cordao umbilical pode ser comprimido du¬ 
rante o parto (especialmente apds a ruptura das membranas), 
levando ao sofrimento fetal agudo 

• Partoprolongado: ocasiona, eventualmente, acidose metabd¬ 
lica materna que acaba por comprometer o concepto. 


Diagndstico 


O diagndstico do sofrimento fetal intrap art o 6 feito por 
meio da clinica, da cardiotocografla (CTG) e da microanilise 
do sangue fetal Novas tecnologias de avaliafao da vitabilidade 
fetal intraparto t£m sido propostas e merecerao comentirios. 



• Cardiotocografla 

A t^cnica foi descrita no Capitulo 8, 

Em 2008, o National Institute of Child Health and Human 
De velopment (NICHD) prop6s norm as para a defini^ao dos 
trafados de frequfencia cardiaca fetal que foram adotadas pelo 
CoHgio Americano de Ginecologia e Obstetrfcia (ACGG) em 
2010 . 

O principal objetivo dessas nor mas £ estabelecer os padroes 
da FCF intraparto, embora seja tambem aplicdvel aos tra^ados 
anteparto (Mac ones et al y 2008). Os padroes da FCF informant 
sobre o estado aridobisico fetal, mas nao preveem o desenvol- 
vimento de paralisia cerebral. As altera^oes da FCF sao catego- 
rizadas em basak^periddicas ou epkddicas. As altera^oes perid- 
dlcas sao decorrentes das contra^oes uterinas, e as episddicas 
nao estao associadas k atividade contratil Nao se faz distin^ao 
entre a variabilidade de longa duragao e a de curia duragdo. 

A descri^ao completa do tra^ado cardiotocografico envoive 
os seguintes parimetros; contra^oes uterinas, FCF basal, varia¬ 
bilidade (da FCF basal), acelera^oes e desacelerases. Q nd- 
mero de contra^oes uterinas 6 avaliado em ^janelas” de 10 min 
e obtida a media para 30 min. Considerate como normal a 
presen^a de atfi 5 contra^oes a cada 10 min e como taquissis- 
tolia a presen^a de mais de 5 contra*;6es em 10 min, e deve ser 
classificada tambem de acordo com a presen^a ou aus^nria de 
desacelera^oes da frequ£ncia cardiaca fetal. 

Os padroes da FCF sao definidos pelas caracterfsticas da 11* 
nha de base, variabilidade, acelera^oes e desacelera^oes. 
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• A Iterates basais 

► FCF basal. A linha de base na qual estao inscritas as variafoes 
tacomdtrlcas A denominada FCF basal. Seus limites nor mais 
situam-se entre 110 e 160 bpm (Figura 81,4). A FCF basal e 
determinada e arredondada para aumentos de 5 bpm (bpm) 
durante uma janela de 10 min, excluindo aceierafdes* desace- 
lera^oes e perfodos de acentuada variabilidade (> 25 bpm). A 
FCF basal anormal A denominada bradicardia quando <110 
bpm e taquicardia quando > 160 bpm (ACQG, 2009)* 
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Figura 81.4 - A!tera^6es da FCF basal (por deflnif&o duram, no 
mfnfmo, 10 min). A, FCF normal (110 a 160 bpm). B.Taquioardia mode- 
rad a (161 a 180 bpm). C, Taquicardia acentuada (acima de l Si bpm). 
D. Bradicardia moderada (100 a 109 bpm;). E. Bradicardia acentuada 
(inferior a 100 bpm), (Adaptada de Kon EH, An Atlas of Fecal Heart Hace 
Patterns, New Haven, Harty Press, 1968J 


► Variabilidade ou oscilapo. A variabilidade (da FCF basal) A 
determ mad a em janelas de 10 min, visual mente levando em 
conta as flutuafoes da FCF basal em bpm e dassificadas em; 

• Ausente: amplitude nao detec tada 

• Minima: amplitude < 5 bpm 

- Moderada: amplitude entre 6 e 25 bpm 

• Acentuada: amplitude > 25 bpm. 


A variabilidade moderada indica ausSncia de acidemia 
metabdlica fetal. A variabilidade minima ou ausente isolada- 
mente nao A indicative confiavel de hipoxemia ou acidemia 
metabdliea. 

O sigmficado da variabilidade acentuada (saltatdria) nao 
eat A esclarecido. 


■ Altera^oes transitorias 

► Acelerafao* As acelera<;6es sao subidas transitdrias da FCF 
ocasionadas pel a movimenta^ao fetal (MF) ou por sua estimula- 
^ao e pel a contratilidade uterina. Representam uma resposta do 
concepto sadio ao estimulo e ao stress. A acekragdo A aumento 
stibito da FCF de amplitude > 15 bpm e dura^ao > 15 segundos. 
Antes de 32 semanas de gesta^ao, a acelera^ao 6 defmida como 
aumento > 10 bpm e dura^ao > 10 segundos (ACOG, 2009), 
Nos casos em que o tra^ado da CTG nao registar acelera- 
<;6es, ao menos uma, no periodo de 20 a 40 min, dever£ ser ulti- 
mada estimula^ao fetal intraparto mediante teste vibroacustico 
ou teste de estimulagdo do escalpo. O teste vibroacdstico consis- 
te em produzir som prdximo ao ventre mater no a fim de obter 
acelera^ao da FCF. ]i o teste de estimula^ao do escalpo pode 
ser realizado mediante estimula^ao digital do couro cabeludo, 
pin^amento com Allis ou estimulo com lancet a. Deste Ultimo 
salientase a possibilidade de realizar teste de micro anil ise do 
sangue fetal, ja que estara disponivel sangue do concepto, ao 
mesmo tempo que se recomenda singeleza do corte no couro 
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cabeludo ultimando-se evitar estimula^ao vagal* que mais bra¬ 
dicardia acarretard 

Ap6s essas manobras de estimula^ao fetal, espera-se que 
ocorra aceleragao da FCF nos prdximos 20 min + Esse sinal sin- 
gelo reflete alta sensibilidade quanto k aus6ncia de acidose fetal, 
atestando a boa vitabilidade do concepto, 

► Dips ou desacelerajoes. Constituent quedas temporirias da 
FCF e podem ser classificados em tardio , precoce ou varidvel 
de acordo com caracterlsticas espedficas* 

Os dips precoces xAm o seu inicio, miximo de queda e 
recupera^ao k linha de base coincidindo* respectivamente, com 
o comedo, pico e fim da contra<;ao (Figura 81.5), A FCF ba¬ 
sal associada situa-se nos limites da normalidade* Decorre do 
estimulo vagal consequente i eompressao desigual da cabega* 
com deforma<;ao (cavalgamento dos parietais). Sua produ<;ao 
esta gxandemente facilitada pela ruptura da bolsa-das-aguas e 
pela insinuate ao da apresenta^ao na pelve* eis que A privativo da 
parto, particularmente da fase final do trabalho. Por definifao* 
existe na au$6ncia de complicates do cordao umbilical (circu¬ 
lars, n6s> prolapses etc*), 

Q dip tardio , ao contririo, tem principle, maximo de que¬ 
da e recuperate retardados, respectivamente, em rdagao ao 
inicio, pico e fim da contra^ao uterina (ver a Figura 81.5), O 
padrao tacomdrico mantem-se igualmente uniforme e a FCF> 
pelo geral, taquicirdica. 

Na verdade, a definite de dip tardio nunca foi bem estabe^ 
lecida. Diz-se que 6 re tar dado em relate k contra^ao uterina> 
com tempo de latincia (entre o comedo do dip e o inicio da con^ 
trai;ao) igual ou maior de 30 segundos, mas a dura^ao do inter- 
valo (entre o fundo do dip e o pico da contrafao) tem crWrios 
diversos - maior de 18> 20 ou 30 segundos (Figura 8 L6), 

Para a caracteriza<;ao da desacelera^ao tardia, A importante 
tamb6m analisar o tempo de recuperate (maior de 15 segun¬ 
dos) medido entre o fim da contra^ao uterina e o ponto em que 
o dip retornou k linha de base. 

Os dips tardios estao associados i estase de sangue intervilo^ 
so, dal o seu achado na asfixia fetal por insufici^ncia uteropla- 
centeria aguda. fi a metrossistole a responsivel pela produqao 
dos dips tardios ao reduzir os teores de oxigSnio fetal abaixo de 
determinado nivel crftico, correspondendo, aproximadamente, 
i P 0 , de 20 mmlig (30% de satura^ao de oxig6nio e 7 3 2 0 de pH) 
no sangue capilar do couro cabeludo. 

Nos dips varidveis , a forma da desacelera^ao nao reflete a da 
contra^ao uterina e as quedas variam de aspecto no correr do 
tra^ado (ver a Figura 81.5), 

E a queda do dip subitinea, associada i eompressao funh 
cular, dai serem chamados tamb^m dips umbilicais . Sao fatores 
predisponentes ao seu aparecimento: circulares do cordao (em 
tor no do pesco^o* membros> tronco), ruptura das membranas, 
oligoidramnia, prolapso, n6 ou brevidade de cordao, inser^ao 
velamentosa de funiculo e parto pdvico. O intervalo e o tempo 
de recuperagao sao varidveis, o que origin a desacelera^oes pre^ 
coces ou tardias. 

Os dips umbilicais de curta duragao (at6 30 segundos) i£m, 
na sua g£nese, apenas o estimulo vagal, enquanto os de Ionga 
dura^do (mais de 30 segundos), al^m do fator nervoso, necessi- 
tarn, para o seu aparecimento, componente hipoxiante. 

As desacelerat;6es sao dassificadas como reeorrentes se 
ocorrerem em 50% ou mais dais contra^oes em uma janela de 
20 min, 

Q padrao de FCF sinusoide A definido como ondulai^ao da li¬ 
nha de base, com ondas em forma de sino, lisas, com frequ^ncia 
de 3 a 5/min presentes por 20 min ou mais. 

A Figura SI.7 ilustra, esquematicamente, os padroes de FCF 
em condi^oes normals e de sofrimento, em ordem crescenie de 
gravidade. 
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Figura Bl,6 - Distfn^ao entre dip precoce e dip tardio por meio do 
incervaio entre o fundo do dip e o pico da contrapao. Considerate dip 
tardio aquele com intervalo maior que 18 a 30 segundos. 


Os padroes tacom^tricos que precedem a morte fetal mere- 
cem ser descritos - bradicardia profunda terminal e oscilai^ao 
lisa (“silenriosa”). As alter a^oes transitdrias (dips tardios, nmbi- 
licais on espontineos graves) nao sao constantes. 

Constituent indicates para a realizable da CTG intrap ar- 
to: gesta^ae de alto risco maternofetal, indu^ao eletiva ou ace- 
lera^ao do trabalho de par to, par to pre-termo, par to gemelar, 


desenvolvimento de fatores de risco maternofetal intraparto, 
taquicardia, bradicardia on desacelerabao i ansculta clfnica 
(RCOG, 2001; Alfirevic et al, 2006). 

► Monitoramento eletronico fetal. Estudos prospectivos qne 
relacionaram o monitoramento fetal com a auscnlta clinica 
nao mostraram qualquer beneffdo do procedimento eletrd- 
nico. Eis as razoes apontadas: 1. A asfixia perinatal intraparto 
como cansa de paralisia cerebral ocorre em apenas I a 2 por 
10.000 partos a termo e a tecnologia nao pode fornecer resub 
tados significantes em face desses niimeros irrisdrios, 2. O mo- 
nitoramento eletrdnico nao & bom procedimento preditivo da 
asfixia. 3. Acidentes agudos, como o descolamento prematuro 
da placenta, qne determinam paralisia cerebral, surgem tao ra 
pidamente que nao hi tempo para terminar o parto antes de 
ocorrer o dano cerebral, 

O monitoramento fetal eletrdnico & largamente ntilizado e & 
o melhor meio de rastreio para detec^o de hipoxia fetal, mas 
deve ser lembrado que as altera^oes da freqn&ncia cardlaca fetal 
sao urn mdtodo indireto de avaliagao da oxigenabao do feto e 
qne virios out ros fatores a afetam alem de hipoxia e acidose 
(Garite e Simpson, 2011), 

Assim, a realiza^ao sistemitica de CTG em pacientes de 
baixo risco, a despeito de proporcionar redu^ao nos Indices de 
convulsoes neonatais, nao determina decrescimo nos Indices 
de mortalidade perinatal on paralisia cerebral, Ao contrario, 
observou-se que a CTG uni vers almente empregada propicion 
aumento no ntimero de cesarianas e de operatdria vaginal 
(Alfirevic et al y 2006)* 
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Figura ST.7 - Representa;3oesquematizada dos padrdes de FCF em eondifdes normals e de asflxia. A. Normal. B. Taquicardia. C. Taquicardia 
associada a dip cardio. D. Soma de dips. E. Bradicardia sem recupera;So. (Adapcada de Caldeyro-Bareia, R etat. Effects of abnormal uterine con¬ 
tractions of fecal heart hate during labor, in Pap^is principals suplementares, 5“ Congr Mund Ginec Obiter, Australia, 1967.) 



Assim, a CTG nao 6 recomendadada para pacientes sem 
fatores de risco que sao atendidas na admissao obstetrics ou 
mesmo durante o trabalho de parto, exceto nos casos em que 
houverindicaqaoi sinalados. 

0 ACOG (2010), referendando o National Institute of Child 
Health and Human Development (N1CHD) Workshop Report 
on Electronic Fetal Monitoring (2008), estabeleceu diretrizes 
para a interpreta;ao e a classifica;ao dos traqados da FCF no 
parto monitored o, assim como a conduta a ser tomada: 

Reafirmada a nomenclature da FCF basal, variabilidade, ace- 
lerafao e desaceleraqao 

• Nova terminologia para a descri;ao e a quantificafao da 
atividade uterina. A atividade uterina normal foi definida 
como de ate 5 comrades/10 min em uma janela de 30 min. 
Taquissistolia foi definida como > 5 contra; oes/10 min, em 
uma janela de 30 min, e deve ser classificada pela presen;a ou 
aus&ncia de desacelera;6es da frequfincia cardiaca fetal 
■ Sistema de classifica;ao dos tra;ados de FCF intraparto em 
3 categorias hierarquizadas: Categoria I (normal), Categoria 
II (indeterminada) e Categoria III (anormal) (Figura 81.8) 


• Descritas virias medidas de reanima;ao intrauterina levando 
em conta os tra;ados da FCF (Figura 81.9) 

- Conduta a ser institulda de acordo com as 3 categorias da 
FCF (Figura 81.10) 

• A Categoria I do tra;ado da FCF 6 normal e nao esti associa¬ 
da k acidemia fetal, devendo ser conduzida da maneira habi¬ 
tual, continua ou intermitente a cada 30 min no 1" estigio do 
parto e a cada 15 min no 2“ estigio 

. O tra;ado Categoria II d indeterminado e requer acompa- 
nhamento continuado; a presen;a de acelera;ao (espontinea 
ou provocada) e de variabilidade moderada (6 a 25 bpm) e 
altamente preditiva de bom estado acidobasico fetal e pode 
ajudar a guiar o manejo cUnico 

• O tra;ado Categoria III da FCF & anormal e esta associado a 
elevado risco de acidemia fetal 

- O uso em bolus de liquido IV, dectlbito lateral e ad minis- 
tra;ao de oxigenio, se utili 2 ados em conjunto (ressuscita- 
;ao intrauterina), podem melhorar as conduces fetais no 
parto 

- Conduta diante da taquissistolia uterina, 
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Figura 81.8 * Slscema de interpreia;ao da FCF em 3 categorias. (Adaptada do ACOG, 2010.) 
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■ Microanalise do sangue fetal 

A tecnica est£ praticamente em desuso. 

A mierogota, obtida por meio de indsao praticada na apre- 
sentagao fetal, permite diagnosticar as alteragoes metabolicas 
caracterizadas por hipoxia, hipercapnia e acidose. 

£ teste contraindicado em pacientes com histdria familiar 
de hemofilia, suspeita de anomalia de coagulagao fetal (p. ex., 
trombocitopenia), apresentagao de face on infecgao mater na 
(HIV, hepatites virais, herpes on snspeita de corioamnionite). 

Nos casos de pH > 7,25, a microanalise deve ser repetida se 
persistir o tragado anormaL Entre 7,21 e 7,24, pode-se repetir 
a microanalise ou nltimar-se o parto no caso de queda impor- 


tante do pH. Caso o pH seja < 7,20, a gestagao devera ser inter- 
rompida, o parto devera ser imediato. 

Por flm, sao critdrios cristalizados para determinar asfixia 
Intraparto: fndice de Apgar 0 a 3 no 5* minute; presenga de se- 
qnela neuroldgica (p. ex., hipotonia, convulsoes, coma); disfun- 
gao sistfimica multiorg&nica no periodo neonatal imediato; pH 
do sangne da art^ria umbilical < 7,0, O International Cerebral 
Palsy Task Force (2000), que compreende 16 organizagoes, in- 
cluindo o ACOG, concorda que o BE - 12 mEq U 6 o nfvel erf- 
tico para a lesao aguda hipdxico-induzida fetal no parto. Deve- 
se salientar que tod as essas condigoes deverao estar presentes 
para sinalar de modo irrefutivel o sofrimento fetal intraparto 
(Liston et al y 2002). 
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■ Novas tecnologias de 
avalia^ao fetal no parto 


► Oximetria de pulso fetal. Permitc monitorar continuamente 
a satura^ao de Q, fetal e foi propost a como adjuvante do mo- 
nitoramento fetal eletrdmco. EvidSncias demonstram que urn 
limiar critico de 30% por no mlnimo 2 min £ preditivo de des- 
fechos fetais ad versos. No entanto, a oximetria de pulso fetal 
nao alcanfou as expectativas nao por causa da inabilidade de 
medir a satura$ao de 0^ fetal, mas devido 4 incapacidade de 
fazMo com redm;ao das taxas de cesariana (Dildy, 2011), 

► Eletiocardiograma fetal. Devoe (2011) faz extensa revisao so- 
bre o emprego do ECG fetal no monitoramento do parto por 
meio da t^cnica denominada Anilise ST (STAN).Tal anilise 6 
dependents da idade gestacional e limitada a fetos a termo e 
considerados como de alto risco para hipoxia intraparto As di- 
retrizes dinicas emanadas do STAN, que visam i condugao do 
parto, t£m obtido sensibilidade de 100% para a identificafao da 
acidemia metabblica fetal. 

O sistema do monitor STAN S-31® (Neoventa) pretende 
identificar sinais de hipoxia-acidemia aguda fetal por meio dos 
chamados Eventos ST (de alerta). 

O STAN" 6 utiliza inicialmente a dassifica^ao da FCF (N1CHD), 
que 6 apresentada em 3 zonas coloridas distintas no monitor: 



• Verde - normal 

• Amarela - intermediiria 

• Vermelha - anorraal. 

Automaticamente, o STAN 1 " 1 anuncia o Evento ST de alerta, 
sinalado no monitor. Eis alteratjoes significantes do Evento ST 
(FigurasSl.il e 81.12): 

• Aumento episddico da relagao T: QRS (> 0,10 por menos de 
10 min) 

• Aumento basal da rdafao T: QRS (> 0,05 por mais de 10 min) 

• Segmento ST bifisico (BP) recorrente. 


A classifica<;ao initial da FCF nas 3 zonas coloridas esti rela- 
cionada ao protocolo de conduta (Figura 81.13): 

• Verde - nenhuma medida 
. Amarela - complementa^ao com o STAN® 

. Vermelha - medidas de reanimagao/parto com ou sem utili- 
za?ao do STAN'"'. 


- Cl mica 

► Ausculta. Representa o principal parlmetro cllnico a ser em- 
pregado a fim de despistar sofrimento fetal intraparto. Deve ser 
realizada, no periodo de dilatagio, a cada 30 min, em pacientes 
de baixo risco, e a cada 15 min naquelas de alto risco. No perio¬ 
do expulsive esses intervalos serao, respectivamente, de 15 e 
5 min. Nos casos de analgesia peridural, recomenda-se que a 
ausculta$ao cllnica seja realizada mais amiude, a cada 5 min, 
devido ao risco iminente de hipotenslo arterial e diminuigao 
da perfusao uteroplacentiria. A ausculta i feita ap6s o fim da 
eontra^ao por prazo de 30 a 60 segundos. “Bradieardia" persis- 
tente (dip tardio ou umbilical) ocorre quando a FCF for menor 
de 110 bpm durante ao menos 10 min, sinalando sofrimento 
fetal agudo, bem como os casos de “taquicardia” estando a FCF 
acima de 160 bpm nas mesmas conduces. £ importante dife- 
renciar a FCF dos batimentos cardiacos maternos. Se houver 
duvida, deve-se comparar o ruido ao pulso materno a fim de 
esclarecer a celeuma. Q ritmotambtin deveri ser avaliado. Bati¬ 
mentos regulares ou irregulares podem ser consignados. £ FCF 
disrltmica quando ha FCF irregular na ausincia de eontra<;ao, o 
que merece investigafao especifica (ultrassonografia ou ecocar- 
diografia fetal). £ ainda possivel identificar mudamjas na FCF, 
detectando-se acelera<;6es ou desacelerafdes da FCF, se houver 
varia^ao da FCF para mais ou para menos de 15 bpm durante 
as contrafoes. Nao hi nenhum estudo que ateste a superiorida- 
de clinica do sonar Doppler sobre o estetosedpio de Pinard no 
seguimento cllnico das pacientes, ainda que o primeiro confira 
maior conforto ao parteiro na ausculta^ao da FCF. 



Figura 81.11 ■ Anilise do ECG e da relacao T: QRS. A relapaoT: QRS £ derivada da amplitude da ondaT dividida pela amplitude do complexo 
QRS. (Adaptada de Devoe, 2011,) 
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* Meconio. Associado a altera^oes patoldgicas da FCF e a parto 
em apresenta^ao cefalica, e sinal de sofrimento fetal. 
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* Smdrome deaspira^ao de meconio (SAM). Outrora relations - 
da i asflxia fetal intraparto, hoje sabemos decorrer de outros 
fa tores: asfbria erdnica e infec^oes cong&nitas. Foi discutida no 
Capltulo 40. 


■ Significado clfnico dos 
metodos diagnostics 

A microan^lise, embora o mais fidedigno dos procedimem 
tos 3 nao ae generalizou devido a sna extrema complexidade. A 
CTG tem a nosaa preferSncia, nao obstante algumas investiga- 
goes a equip arem ^ vigil incia cHnica acurada do concepto. O 
monitoramento e obrigatirio nos partos com CIR e no parto 
pr^-termo. 

Aa desaceleragoes (tardia e vari&vel) determinadas pel as 
contragoes uterinas indicam stress asflxico inter mitente no 
concepto (insufici£ncia uteroplacentaria e fetoplacentaria agu- 
da), enquanto a influ£ncia cumulativa desses inaultoa A exte- 
riorizada pela diminuigao on perda da oscilagao na linha de 
base da FCF. Destarte, a presenga de oscilagao nos tragados de 
CTG indica normoxia central (aistema nervoso e miocardio), 
enquanto a ana redugao, na presenga de desaceleragoes, signifi- 
ca comprometimento na oxigenagao desaes drgaos. 

A oscilagao da FCF pode aer afetada por ontraa influ£ncias 
que nao a asfixia, como anomaliaa cong^nitas (anencefalia, 
bloqueio cardiaco), subst^ncias (narcdticos, atropina) e estados 
comport am entaia fetais. 
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FiguraSl*l3 - Mon flora mento STAN®, 
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Durante o parto, a contrafao uterina, que causa diminuifao 
transitbria do fluxo sanguineo uteroplacentdrio e umbilical, 6 
capaz de determinar, respectivamente, o dip tardio ou o um¬ 
bilical. Se o insulto se prolonga, os dips caminham para a sua 
soma^ao, determinando a bradicardia fetal. 


■ Prognostico 



Historicamente, a "lesao cerebral” perinatal foi conside- 
rada causa importante de paralisia cerebral e retardo men¬ 
tal. Na moderna Obstetricia, o trauma fisico durante o parto, 
como fator etioldgico da lesao cerebral, virtualmente desa- 
pareceu. 

Na verdade, hoje sabemos que, no miximo, 10% dos casos 
de paralisia cerebral (e poreentual menor de retardo mental), 
em recem-nascidos a termo, sao decorrentes de asfixia perina¬ 
tal. Antes as causas devem ser procuradas no decurso da gravl- 
dez: gen&icas, bioquimicas, infecciosas, asfixicas etc. 

A FCF pode ser interpretada por meio de urn consenso de- 
finido por 3 conceitos centrals (Miller, 2011) (Figura S1.14). Q 
Conceito 1 i o de que a desaceleraflo tardia, variivel ou pro- 
longada reflete a interrup^ao no transpose de oxig^nio em 
qualquer local da sua via de transpose da mae at^ o concepto. 
O Conceito 2 sublinha que a presenga de aceleragao e/ou de 
variabilidade moderada (6 a 25 bpm) nos tra^ados de FCF ex- 
cluem a acidemia metabolica fetal. For fim, o Conceito 3 refere 
que a lesao neuroldgica hipdxica fetal e a paralisia cerebral ne- 
cessitam da acidemia metabdlica para que se constituam e estao 
caracterizadas no sangue da art^ria umbilical por pH < 7,0 e 
deficit de base > 12 mEq/f. 
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Figura 81.14 - Consenso de paralisia cerebral. (Adaotada de Miller, 
2011J 


■ Tratamento 


Pode ser Individtializado em profildtko t tratamento durante 
o parto e reanima^do do recem-nascido deprimido. 
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■ Profilaxia 

Reeomenda o Centro Latino-americano de Perinatologia e 
Desenvolvimento Humane (CLAP): 

• Nao romper artifieialmente as membranas ovulares* 

• Nao acelerar o parto que progride normalmente 

• S6 utilizar a ocitocina quando a evolugao do parto se det^m ou 
se retards por motivo de deficifincia na contratilidade uterina 

■ Nao induzir o parto eletivamente 

. Se houver indicate medicapara a indufao do parto, conviSm 
utilizar a menor dose de ocitdcito capaz de fazS-lo iniciar e 
progredir 

• Monitorar todos os partos induzidos 

. Monitorar todos os partos em gesta?ao de alto riseo 

• Nao efetuar amniotomia para monitorar o parto, exceto se 
for necessiria a analise do sangue fetal 

• Conhecer todos os elementos que possam influenciar a res- 
posta do Otero i ocitocina. 

Em caso de pacientes com indicate de indufao do parto, h 
importante atentar que a utilizaflo de agentes para amadureci- 
mento cervical e acelera^ao do parto pode produzir quadros de 
taquissistolia. Por sua vez, a taquissistolia pode levar a hipoxia 
fetal com consequentes desfechos desfavoraveis. Assim, foram 
propostas algumas medidas visando diminuir o risco dessas 
complicates. 

■ Tratamento durante o parto 

Garite e Simpson (2011) descrevem divers as medidas de 
ressuscitai;ao intrauterina durante o parto direcionadas a re¬ 
solver o problema fisiopatoldgico do sofrimento fetal agudo 
(Tabelas 81.1 e 81.2). Os objetivos da reanima^ao intrauterina 
sao; reverter qualquer hipoxia que possa levar & deteriorate 
adicional ou pelo menos evitar periodos de padroes tocografi 
cos indeterminados ou anormais que possam causar preocupa- 
fao desnecessaria a medicos e pacientes, levando a operates 
desnecessirias, ganhar tempo e otimizar o estado fetal na pre- 
paramo para o parto op er at brio. 


Tabela 81.1 ■ Algumas recomendapjes para a indugao do parto. 

Evitar a Indufao do parto antes de 39 semanas 

Aval la ras conduces matemofetais a cad a 30 min durante o 
amadurecimenlo do colo com misoprostol 

Avallar as conduces matemofetais a cad a 15 min durante a Induce do 
parto com ocitocina 

Quando utilizar o misoprostol para o amaduredmento do cdo, Iniciar 
com a dose de 25 mlcrogramas 

Quando admInistrar ocitocina para a induce do parto, Iniciar com 
1 rnU/mln e aumentar no m^xlmo 1 a 2 mU/min a intervals mfnimos 
deBOmhn 

Desenvolver protocolo para o tratamento da taquissistolia 
Adapiadade -Garite e Simpson, 2011- qp, off- 


*A amniotomia faciliiaria a deformaqSo da cabega fetal (efeito traumdti- 
co: bosia serossanguinca e cavalgamcnio dos parietais) e a odusao dos 
vasos umbilicais (efeito asflxico), durante as contract's uicrinas, Em con- 
scqu&ntia do efeito tranm^tico, aparecem com maior frequ&itia os dips 
ceMcos, scquelas da compressao funicular e os dips umbilicais, Kao sc 
procedendo k amniotomia h a fase dc dilatagao demorard, cm m&dia, pouco 
mais de 50 min, Trabalhos de oulros autorcs nao itm confirmado ser a 
amniotomia precoce ominosa para o concepto. 




































Tabela SI .2 - Medidas sugeridas para mtervir na 
atividade uterina excessiva. 

Flepostetonamento materno 

500 mr em bohs IV de Ringer-lactato 

Descend nuagao do misoprostol 

Reduce ou descontlnua^o da odtoclna 

Exclude dedescola me nto prematuro da placenta (DPP) 

Administrate deagentetocotftlco 
Adapted a do Garite e Simpson, 2011 - op, dt. 


■ Como melhorar o aporte de oxigenio 

► Oxigenagio materna. a difusao de oxigenio atrav& da pla¬ 
centa 6 direcionada pela tensao de oxigSmo e nao pela sua con¬ 
centrate, e o P 4) , materno pode ser substaneialmente elevado 
por meio da administrate sob miscara desse gas a mae, como 
demonstram diversas investigates. 

► Concentrado de hemacias. Utilizado em eondiqoes excepeio- 
nais quando t grave a anemia materna (p. ex., hematderito < 20 
a 25%). 

■ Meihorando o fluxo sangumeo uteroplacentario 

► Hidrata^ao intravenosa. Em mulheres em trabalho de par- 
to, espedalmente naqueles de longa duraqfto, i aconselhivel a 
administrate de Hquidos em bolus IV, mesmo na ausgncia de 
altera^oes da FCE A quantidade recomendada de 125 m£/h 
parece estar subestimada. Uma indica^ao importante & a ad¬ 
ministrate de 500 a 1.000 de liquido em fcoiitflV antes das 
anestesias de condui^ao (raque e peridural), visando impedir a 
hipotensao materna frequente ap6s o bloqueio anestgsico. Hi 
consenso de que o liquido a ser administrado seja a solu^ao 
salina normal ou o Ringer-lactato. Outras medidas que visam 
reverter a hipoxia fetal secundaria i hipotensao materna sao 
a eleva^ao dos membros infer lores, o desvio do titer o para a 
esquerdae, em casos extremes, a administrate de efedrina. 

► Reposicionamento materno. Hi 2 situates primirias nas 
quais a mudan^a da posi^ao materna pode melhorar a oxi- 
gena^ao do concepto e normalizar a FCE A 14 maximizan- 
do a perfusao placentiria, ao evitar a compressao aortocava, 
substituindo a posito supina pelo decribito lateral direito ou 
esquerdo. A 2* i quando ocorrem desaceleragoes variiveis 
desfavoriveis por compressao do cordao. Nesse caso, deve- 
ri ser procurada a posi^ao materna que all vie a compressao 
umbilical. 

► Descontinuando ou diminuindo a odtodna, O exemplo mais 
comum de aumento da atividade uterina d a taquissistolia 
(> 5 contra^oes em 10 min por 30 min), espontinea ou decor- 
rente do uso injudicioso de ocitdcico. Ness as situates, e impe- 
rioso diminuir ou cessar a ocitocina. 

► Administrado de tocolltico. O tocolftico deve ser adminis¬ 
trado quando hi contratilidade excessiva e padroes indetermi- 
nados ou anormais de FCE O agente escolhido & a terbutalina 
subcutinea na dose de 0,25 mg. Indicate importante tambim 
i enquanto se espera pelo parto operatdrio e a demora parece 
excessiva. 

As medidas sugeridas para tratar a atividade uterina exage- 
rad a podem ser vistas na Tabela 8 L2. 


■ Como aliviar a compressao umbilical 

► Modifkajoes dos puxos matemos. No 2 u estigio do pane, a 
comum a presents de desacelerafdes variiveis assoeiadas a cir¬ 
culates do cordao. Nessas cireunstlncias, tiem a mudanfa da 
posiqao materna nem a amnioinfusao sao prestimosas. Via de 
regra, a situate 6 contingente e nao hd repercussoes na vita- 
bilidade fetal. Todavia, quando as desaceleratjoes tornam-se 
muito prolongadas ou estao assoeiadas a taquicardia ou perda 
da variabilidade, podem ocasionar acidose fetal. Eis medidas 
propostas: cessamento ou espa<;amento dos puxos ou puxos di- 
rigidos mais prolongadas 

► Reposicionamento materno. J£ discutido anteriormente. 

► Amnioinfusao. Graus leves de compressao do cordao no parto 
sao frequentes ebem tolerados pelo feto. Mas quando o cendrio 
e o de desaceleraqoes variiveis prolongadas e profundas, com 
taquicardia e perda da variabilidade, a amnioinfusao com solu- 
?ao de salina normal <5 intervene ao bem-sucedida. 

• Elevando a apresentapo fetal. A unica indicate clara para 
essa situaqao e o prolapso do cordao umbilical enquanto se 
aguarda o parto operatbrio. 

■ Reanima^ao do recem-nascido 

Indmeros fatores sao responsdveis pelo recdm-nascido ap- 
neico, que nao respira logo apos o nascimento: 

. Depressao dos centres respiratdrios por asfixia de qualquer 
causa 

■ Drogas administradas d mae (naredticos, anestdsicos) 

. Imaturidade fetal (centres respiratdrios e musculatura tord- 

cica) 

. Ob$tru;ao da via aerea superior 

• Pneumotdrax 

• Outras anormalidades pulmonares, intrinsecas (p. ex., hipo- 
plasia) ou extrinsecas (p. ex„ hernia diafragmdtica) 

• Aspiraqao de liquido amnidtico tinto de meednio 

• Anormalidade de desenvolvimento do sistema nervoso 
central 

• Septicemia 

• Tocotraumatismos. 

O tema seri tratado no Capitulo 82. 
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Aproximadamente 10% dos recem-nascidos irko necessitar 
de algum tipo de assistfcncia para iniciar a respiracAo ao nasci- 
mento e manter frequ£neia cardfaca acima de 100 bpm, pois 
uma sSrie de ajustes fisioldgicos serA necessiria para que a tran¬ 
sit^ da vida intrauterina para a extrauterina se fa^a adequa- 
damente (Bur6n Martinez et aU 2006). Atualmente, a estratA- 
gia do programs de ressuscitacao neonatal na sala de parto da 
Academia Americana de Pediatria* versao 2010, tem sido ado- 
tad a pda Sociedade Brasileira de Pediatria (SB?) e recomenda- 
da para uso universal (5BP, 2011), Na atual versao foram intro- 
duzidas vArias mudan^as baseadas em pesquisas experimental 
e dinicas, Em geral, os retm-nascidos devem ser mantidos 
aquecidos, a aspira^ao de vias respiratdria deve ser evitada e, se 
for necessArio utilizar oxig&nio ou pressao positiva, pressao, vo¬ 
lume e frafao inspirada de oxig^nio, isso deve ser feito com as 
menores quantidades posslveis para evitar danos As vias respi- 
ratdrias e stress oxidative. Os primeiros minutos de vida sao de- 
risivos, e as decisoes e procedimentos adotados nesse perlodo 
influenciarao a qualidade de vida para sempre (Vento, 2010). 

O sucesso da implementagao dessas condutas deve-se prin- 
cipalmente a: antecipa^ao dos problemas; avalia^ao adequada 
do recAmmascido; hierarquizagao nas decisoes. 



► Antedpa^aD dos problemas* A antecipa£ao dos problemas 
que possam se apresentar no momento do nascimento pode 
ser feita ao se obter uma boa histdria gestacional por meio de 
uma con versa com o obstetra e/ou uma consulta pr A-natal com 
os pais. AlAm de serem obtidas informa^oes que nortearao as 
condutas ao nascimento com o re cem-nascido, a consulta com 
os pais pode se tornar uma ocasiao adequada para o infdo de 
instrufoes sobre a forma de atendimento ao recAm-nascido 
ainda na sala de parto, incentivo ao aleitamento materno e ou- 
tras. A escolha do local do nascimento tambAm e importante, 
considerando a present ou nao de algum risco para a mae ou 
recem-nascido no momento do parto. A Tabela 82.1 apresen- 
ta os principals fatores de risco que neeessitarao de assistgncia 
adequada e personalizada na sala de parto. 


► Avalia^ao adequada do recem-nasddo. A avalia^ao do recem- 
nascido ao nascer k baseada em 4 perguntas: 


- O beb£ respiraou chora? 

# Q beb£ nasceu a termo? 

* O liquido amnidtico estA livre de mecdnio? 

• Q tfinus muscular 6 bom? 

Se a resposta a uma das perguntas for nao, deve-se conside- 
rar que o recAm-nascido provavelmente necessitara de algum 
tipo de ressuscita^ao. O item cor, que anteriormente constava 
das perguntas, foi retirado do protocolo, uma vez que o recgm- 
nascido nao precisa estar necessariamente rosado nos primei- 
ros minutos de vida. A avalia^ao da cor dos recAm-nascidos 
A subjetiva e nao tem rela^ao com a saturacao de oxigAnio 
(O'Donnell et aU 2007). 

► Hierarquizafao nas decisoes. Durante a reanimate de urn 
recAm- nascido gravemente deprimido, as decisoes e atitudes 
deverao seguir um fluxograma adequado firmado em um con- 
senso internacional, jA com algumas condutas baseadas em 
evid^ncias e modificado em 2010 (Wyllie et al , 2010). Esse 
consenso enfatiza que uma ventila^ao adequada com pressao 
positiva permanece como o principal ponto na reanima^ao de 
um recAm-nascido. Quando indicada (apneia, respira^ao ir¬ 
regular e/ou FC < 100 bpm), a ventila^do com pressao positiva 
(1/PP) precisa ser iniciada nos primeiros 60 segundos de vida 
{minuto deouro). 

RecAm-nascidos com idade gestacional igual ou acima de 
32 semanas devem ser ventilados inidalmente com oxig^nio a 
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Tabela 82.1 * Fatores de risco para o rec^m-nasritio, 

1. Fatores matern os 
Hlpertensaograve 
Sedaclo matema profunda 
Diabetes melJto 
Enfermldades crdnieas 
CorJoamnionSte 

Idade matema {meoor que 16 an os ou maior que 35 a nos) 

2. Fatores feta Is 
GestacSo mijltlpla 
Prematur Idade {< 37 semanas) 

Pbsmaturfdade (a 42 semanas) 

Crescimento Intrautertno restrito 
AloJmurilzac^o Rb 
Polcdramnia ou oligoidramnia 
Ma!formac6es cong^nltas 
Infeccaointrautenna 

3. Refadonados ao parto 
Sofrimen to fetal 

Relate de dimlnuJcSo dos movl memos feta Is antes do parto 
Apresenta^a o an a mala 
Prolapso de cordao umbilical 
Ruptura prolongada de membranas 
Hemorragla anteparto 
Liquid a amnidtico meconial 
Adaptads de Burin Martinez et oL 3006, 


21% c os menores de 32 semanas* com 21 a 30% (Vento, 2010), 
Assim, i desejivel a presen^a de blender para monitoramentos 
das concentrates de oxig^nio e saturimetro para de 

pulso na sala de parto. Quando o blender nao estiver disponlvel, 
a VPP deve ser iniciada com oxig^nio a 21% (SBP, 2011). 

Entuba^ao, massagem cardiaca e administrato de firmacos 
expansores de volume sao raramente ne cess Arias nos recAm- 
nascidos a ter mo ou prdximo do ter mo (Vento, 2010). 


■ Equipamentos necessarios 

Material para aspira^ao: 

* Rede de vacuo com mandmetro, aspirador portitil ou pera 

* Sondas numeros 6, 8 e 10 

* Seringas 

* Pec a para aspiracao de mec6nio. 

Material para ventilacao ou oxigenoterapia: 

* M As caras de divers os tamanhos 

- Fonte de oxig£nio com flux^metro (fluxo de atA 10 t /min) 

* Balao com valvula de seguran<;a ou monitor de pressao 
{ambu) ou ventilador mecinico manual 

* Blender 

* Oxlmetro de pulso (saturimetro). 

Material para entubacao: 

* Laringoscdpio com lAmina reta ndmeros 0 e 1 

* Pilhas extras 

* Tubos traqueais mimeros 2,5; 3*0; 3,5 e 4,0 de diametro interno 

* Guia (opcional) 

* Material para fixa^ao do tubo (esparadrapo, bigodes etc.). 

Medicares: 

* Adrenalina 1:10.000 

* Soro fisioldgico ou lactato de Ringer 

* Bicarbonate de sddio 

* Naloxona 




* Material para eateterismo umbilical (luvas, scalps, solufao de 
iodo, cateteres, material para fixa^Io) 

* Seringas de 1,3,5,10,20 e 50 mJf 

* Agulhas. 

Outros; 

* Benjo de calor radiante com acesso pelos 3 lados 

* Luvas 

* Reldgio 

* Estetoscdpio 

■ Campos aquecidos. 

■ Fluxograma para ressuscita^ao 

Ao nascimento, responds: 

* O rec^m-nascido respira ou chora? 

. O liquido amnidtico estd livre de mecdnio? 

* A gestaqio ocorreu a termo? 

* O recdm-nascido apresenta bom t6nus muscular? 

Se a resposta para todos os itens preeedentes for sim, voc£ 
pode atender o recdm-nascido no colo da mte, seeando, man- 
tendo vias respiratdrias pdrvias e providenciando seu aqueci- 
mento por meio do contato com a mae, Avaliar a frequ&ncia 
cardlaca e respiraqao de modo contlnuo. Se o beb& e a mae es- 
tiverem bem, o inlcio do aleitamento materno k desejavel ainda 
na sal a de parto. 

Se a resposta a qualquer um dos itens preeedentes for nao, 
voc£ deve seguir as etapas de atendimento mostradas a seguir e 
sintetiaadas na Figura 52.1, 

> EtapaA 

Estaheledmento de via respiratdria pirvia; 30 segundos 

* Posicione a cabefa do recdm-nascido em leve extensao, aspi¬ 
re via respiratdria somente se necessirio 

* Providencie aquecimento colocando o recfai-nascido em 
ber^o de calor radiante, seque-o e retire os campos umidos. 
Se o rerim-nascido tiver menos de 29 semanas ap6s a seca- 
gem, recomenda-se coloca-lo em um saco pldstlco de polieti- 
leno para manter a temperatura. 

Avaliagao da Etapa A: 

■ Respira^ao (apneia ou respira^ao irregular) 

- Frequ£ncia cardiaca. 

Se o recem-nascido apresentar apneia e/ou frequ£ncia car- 
dfaca abaixo de 100 bpm, passe para a etapa seguinte. 

■ Etapa B 

Respiragdo 

* Providencie veniila^ao com pressao positive, usando balao e 
oxig£nio a 21% se o rec&n-nascido apresentar idade gesta¬ 
tional >32 semanas e 21 a 30% se a idade gestae ion al for 
<32 semanas 

* Monitore a satura^ao de hemoglobin a (use oxfmetro de pulso 
na sala de parto) 

* Avalie novamente em 30 segundos 

* Se o return-nascido estiver respirando e com frequ£nda 
cardlaca acima de 100 bpm, siga os cuidados anterlores, pare 


a ventila<;ao e monitore respiragio, frequgneia cardlaca e sa¬ 
turate de oxiggnio 

- Se, apesar da ventilagao eficaz, a frequ^ncia cardlaca perma- 
necer abaixo de 100 bpm, assegure que a ventila^ao esteja 
adequada e considere o use de oxig^nio e entuba^ao. 


■ EtapaC 

Circular o 

Se, apbs ventilagao eficaz, uso de oxigenio e entuba<;ao, a 

frequSnda cardlaca continuar menor que 60 bpm: 

* Continue ventilando (o rec6m-nascido deve estar intubado 
neste momento) 

* Inicie a massagem cardlaca 

« Reavalie em 30 segundos 

. Se a frequ&ncia cardiaca se mantiver abaixo de 60 bpm, passe 
para a etapa seguinte. 

■ Etapa D 

Fdrmacos 

* Administre adrenalina 

* Administre expansor de volume se houver choque 

* A melbor via para administrate! de fdrmacos na sala de par¬ 
to d a veia umbilical, de fdeil acesso. Use os procedimentos 
padroes para eateterismo umbilical: campos estdreis, catete- 
res estdrels etc. 

■ Considerafoes importantes 

* Conhe<;a a histdria obstetrics para antecipar possiveis riscos 

* Se o parto for de alto risco, considere a necessidade de 1 ou 2 
auxiliares no atendimento ao rec^m-nascido 

* Prepare sempre e cheque todo o material, mesmo para os 
partos de baixo risco. Surpresas sao sempre desagradaveis 

* A temperatura ambiente na sala de parto deve ser em torno 
de 26°C 

* A aspira^ao das vias respiratdrias dos reaSm-nascidos pelos 
obstetras logo apds a safda dos ombros nao e mais recomen- 
dada. Existem evid&ncias que comprovam que essa mano- 
bra nao diminui a aspira^ao de mecdnio (Vain et al , 2004; 
Stringuer et al , 2007) 

Nao 6 necessirio aspirar a traqueia de rec^m-nascido com H- 
quido meconial, desde que ele esteja ativo e vigoroso. Por^m, 
caso se mostre deprimido, em apneia ou com frequ£ncia 
cardiaca abaixo de 100 bpm, a traqueia deve ser aspirada an¬ 
tes de qualquer manobra (Vain et al , 2004) 

* Para ventilar com pressao positiva, use sempre o balao ou o 
ventilador medlnico manual . Nunc a use borracha de latex 
apertada nas narinas do recdm-nascido, Essa manobra & pe- 
rigosa e pode causar pneumotdrax 

* O oxigenio suplementar deve ser evitado. Nos ree£m-nasd- 
dos a termo, comece a VPP com ¥i Q2 de 21% 

* A massagem cardiaca sempre segue a ventila^ao com pressao 
positiva, ao contrario do que ocorre no adulto, em que a mas¬ 
sagem eo P procedimento. No rec^m-nascido, providenciar 
via respiratdria pervia e respira^ao eficaz por ventilai^ao com 
pressao positiva antes da massagem cardlaca & de fundamen¬ 
tal importincia. O beb£ deve estar intubado antes do inlcio 
da massagem cardiaca 
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* A melhor maneira de realizar massagem cardlaca 6 usandoos 
polegares com as mios envolvendo o tdrax 

* No recem-nasddo, a ventilagio e a massagem cardlaca devem 
ser realiaadas de maneira sincrdnica na proper*; ao de 3:1 

* Minimizar a perda de calor principalmente nos recdmnasci- 
dos menores de 28 semanas t sempreimportante. Providencie 


aquecimento e embrulhe o rec^m-nasddo em plistico para 
diminuir a perda de calor 

. Urn monitor de saturagio de oxig^nio, um blender e uma 
fonte de ar comprimido serao necessities para um adequa- 
do atendimento ao rec^m-nascido na sala de parto (ILCOR, 
2006 ). 
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Figura 82.1 • Fluxograma para ressustitagSo neonatal. (Adaptada da SBP, 2011,} 
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Distocias do Trajeto 


Muitas consideragoes patoldgicas do canal do parto criam 
dificuldades k evolugao do trabalho; constituent as distocias do 
trajeto. Qcorrem nas partes moles - distocia do trajeto mole - 
ou no arcabougo 6sseo da pelve - distocia do trajeto duro (vicios 
pilvicos). 

■ Distocias do trajeto mole 

Podem ser oeasionadas pelas anomalias localizadas em 
qualquer das porgbes do canal do parto (colo, vagina, vulva) e 
por tumoragoes previas, genitais ou extragenitais. 

■ Distocias do colo 

<■ Rigidez. Caracterizada pela dureza, resist&ncia e inextensibili- 
dade do colo, £ observada em primigestas idosas, nas paeientes 
de cervicites, ou como consequbncia de operandes plAsticas e 
cauterizagbes. 

A rigidez cervical dificnlta ou impede a dilatagao, podendo, 
nos casos mal orientados, ocasionar a amputagao espontinea 
do brgao. Nessa complicagao, as contragoes uterinas cotnpri- 
mem a apresentagao e produzem zona isquemica na porgao 
intravaginal do colo. 

A prova de trabalho £ medida que se pode tentar. Verificada 
a impossibilidade da dilatagao, a cesariana se torn a necessiria. 

► Aglutinagao (Figura 83.1). Decorre de processos infectuosos 
que, destruindo os epitdjios da cirvice, determinam a justapo- 
sigao das bordas do orificio externo. 

Ao toque, no parto adiantado, percebe-se, em vez do orifi¬ 
cio, tuMrculo ou depressao punctiforme, circunscrito por anel 
resistente. Limitando-se a aglutinagao ao orificio externo, o 
colo se apaga completamente, £ delgado, averiguando-se, mui¬ 
tas vezes, atraves dele, suturas e fontanelas, o que leva o parteiro 
inexperiente a supor completa a dilatagao. 

A pressao do dedo, seguida de movimentos em espiral, 
para desfazer bridas e deslocar o polo inferior do ovo, e ma- 
nobra singela capaz de resolver a maioria dos casos. Todavia, 



essa medida pode malograr em vista de ader&ncias mais fortes 
(conglutinaf&o) e, nesse caso, a operagao cesariana £ o melhor 
caminho; extraido o feto, £ necessario, por via retrbgrada, res- 
tabelecer o canal cervical. 

► Distopias. As alteragbes da estitica uterina, espontineas ou 
determinadas pelas operates corretoras de prolapso ou retro- 
versao, podem acarretar expansao desigual do segmento infe¬ 
rior, na maioria das vezes com predominbnda de sua parede 
anterior, oeasionalmente da posterior ou das laterais, originan- 
do saculagao que produz desvio do colo para trAs, para diante 
ou para os lados. E a dilatagao saciforme (Figura 83.2), confun- 
dida com a bolsa-das-aguas e a dilatagao completa; atraves do 
segmento, muito fino, percebem-se suturas e fontanelas. 

* Edema. £ observado nos partos prolongados, por compressao 
do colo entre a apresentagao e a pelve. Abrangendo, no geral, 
toda a cervice, £ predominantemente encontrado no labio an¬ 
terior. 

A infiltragao edematosa dificulta a dilatagao, chegando a 
impedi-la. Quando a situagao perdura, pode haver necrose dos 
tecidos cervicais. 

Nos casos simples, com dilatagao avangada, a conduta con- 
siste em arregagar o llbio anterior, levando-o para cima da 
apresentagao. Quando a dilatagao permanece estacioniria, 
impbe-se a operagao cesariana. 



Figura 83.2 ■ Dilatagao saciforme do segmento inferior. A. Desvio do 
colo para diante. B. Desvio posterior. 
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■ Distocias da vagina 

► Sept os. Geralmente conggnitos, podem ser longitudinals ou 
transversais, completos ou incompletos. Os mais frequentes, 
longitudinals, muitas vezes v£m acompanhados de outras ano- 
malias do aparelho genital. 

Os septos longitudinals totals quase sempre se associam ao 
iitero duplo, havendo 2 orifidos cervicais e 2 cavidades uteri- 
nas independentes. PoderA surgir gravidez em um ou noutro 
hemiutera (mais raramente em ambos) e o parto evoluir nor- 
malmente. Quando distocia se interpde h, pelo geral, motivada 
pelo hemiiitero vazio e nao pelo septo vaginal. 

O septamento incomplete cria, frequentemente, obsticulo 
ao parto, indicando a cesariana. 


■ Distocias da vulva 


Nao suscitam, habitualmente, dificuldades considerAveis ao 
desprendimento da apresentaqao, sendo, em sua maioria, resol- 
vidas pela episiotomia. 

► Varizes. Nao acarretam maiores transtornos. £, no entanto, de 
se lhe temer a ruptura, que ocasiona hematomas vulvovaginais, 
prdprios do sobreparto, embora tambem ocorram na gravidez, 



► Gstos e abscessos da glandula de Bartholin. Quando de pe- 
quenas dimensoes, nao costumam causar distocias; muito de- 
senvolvidos, devem ser extirpados ou incisados. 

► Condilomas acuminados. De ordinArio nao trazem dificulda¬ 
des A expulsao do feto mas acarretam rupturas complicadas, 
diflceis de reparar. A episiotomia serA feita em local livre de 
vegetapes. Consoante a extensao, indicam cesArea. 

► Li nfo gra nu lorn a lose venerea. Durante o period o expulsivo, a 
infiltrate e a reduzida elasticidade dos tecidos vulvoperineais 
e perirretais dificultam progressao e expulsao. Esta da-se A cus- 
ta de rupturas importantes, cuja cicatrizaqao tarda em virtude 
da infecfao. O traumatismo do parto <5 tambAm desfavorAvel A 
evoluqao da doen^a, o que facilita a disseminafao. A operate 
cesariana evita esses agravos e complicates outras. 


► Hi men. A parturiente com himen normal e Integra A exce<fao. 
Nao hA razoes medicas para indicar cesariana. O himen attor- 
mal A condito que oferece consideravel resistAncia ao despren¬ 
dimento da apresenta<;ao e constitui ponto de origem de gran- 
des rupturas. Deve-se seccionar o anel fibraso ou desinseri-lo 
A ponta de tesoura. 


■ Tu morales previas 

Denominam-sepr^Was as tumora^oes que se colocam para 
diante da apresenta^ao fetal e, por sua localiza<;ao, dificultam 
ou impedem a progressao do mdveL Distinguem-se em^ettffrm 
e extragenitaiSi sendo as primeiras mais frequentes. 

► Miomas uterinos. Os miomas do corpo raramente obstruem 
o canal do parto (Figura 83.3); somente os subserosos, com 
grande pedlculo, poderao, eventualmente, tender a penetrar na 
pelve. Os nbdulos que se desenvolvem no segmento inferior, 
por sua situa^ao mais baixa que a apresenta^ao, costumam pre- 
judicar ou impedir o parto transpelvico (ver a Figura 83 3). 

Nao £ rara a ascensao do tumor durante a gravidez ou no de- 
curso do trabalho, o que permite o tr&nsito da cabe^a fetal. No 
parto, deve-se atentar para a possibilidade da ruptura uterina 
quando obstruida a parturi^ao. 
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Figura 83,3 ■ Distocia por mioma uterino. A. Aqui o cumor nao 
impede a parturiglo, B. No caso fiqurado, assume as caracterfsticas de 
tumor pr£vio. 


Nos miomas pr^vios bloqueantes, a via tinica 6 a abdominal, 
cesarea seguida ou nao de abla^ao do tumor (miomectomia ou 
histerectomia), a depender do caso, 

► Gstos e tumores do ovirio. Cistos do ovario e tumores s61i- 
dos, ocasionalmente, podem tornar-se bloqueantes* impedindo 
o parto pela via natural, Ao contrdrio dos miomas, s6 excepcio- 
nalmente sofrem deslocamento espont&neo para cima. 

A ruptura dos dstos papiliferos pode causar a disseminapao 
das papilas epitdials pela cavidade peritoneal; aderem elas ao 
peritdnio e proliferam. A indicate adequada t a laparotomia, 
para histerotomia e ooforectomia parciaL 

■ Tratamento 

A operate cesariana resolverA os casos impeditivos do par¬ 
to vaginal. 

■ Distocias do trajeto duro 
(vidos pelvicos) 

Pdve vitiada & a que apresenta acentuada redu^ao de um ou 
mais de seus difrmetros, ou modifica^ao apreci^vel de forma. 

O estudo pormenorizado dos vidos pelvicos, que ocupava 
a parte nobre e mais extensa dos antigos comp^ndios, perdeu 
valimento. A opera^ao cesariana, segura e trivial, tornou ess as 
cogitates anacr6nicas para a pratica obsi^triea. 

■ Diagnostic*) 

Os vfcios pelvicos de grande porte sao facilmente diag- 
nosticados durante os exames pr£matais, pela pelvimetria 







externa, ou A simples inspeg&o. Causam transtomos ja du¬ 
rante as ultimas fases da gravidez: a cabega se mantfim alta, 
o que gera dificuldades respiratdrias. Esses distiirbios sao 
mais acentuados nas cifoescolidticas, porque o espago abdo¬ 
minal apresenta-se diminuido devido A descida do tdrax; 
nlo 6 raro as costelas nivelarem-se com as rebordas da pelve, 
Em tais eireunstincias, hi comprometimento da circulagao 
e diminuigao da ventilagao pulmonar, razoes de mau prog- 
ndstico. 

Defeitos mais discretos habitualmente sd sao rastreados no 
decurso do trabalho, que nao progride, distbcico, incapaz de se 
resolver pelas vias naturals. 


■ Parto no viciopelvico 

£ muito dificil estabelecer-lhe o progndstico. Deformidades 
ligeiras podem possibilitar o parto natural. O tamanho reduzi- 
do do feto, a plastieidade da cabega se a apresentagio for cefi- 
lica e boa cinetica uterina permitem a expectagao armada. Os 
graves vicios obrigam, desde logo, i via alta. 

O parto prolongado e os tocotraumatismos ameagam a higi- 
dez do feto e da mae, 

Como norma esti indicada a operagao cesariana, embora 
possa ser tentada, nos casos duvidosos, a prova de trabalho, co¬ 
rn entada mais adiante. 


Desproporgao Cefalopelvica 


A desproporgao cefalopelvica (DCP) implica a falta de pro- 
porcionalidade entre a cabega fetal e a pelve materna (Figu- 
ras 83.4 e 83.5). 

Nas apresentagoes cefilicas, a desproporgao decorre do vo¬ 
lume demasiado on da atitude viciosa da cabega. 

Constituem, todavia, as apresentagoes andmalas casos par¬ 
ticulars de desproporgao, e o uso limita o estudo da proporcio- 
nalidade ao da relagao cefalopelvica. excluidas, namralmente, 
as atitudes defletidas (Capitulo 85). 

Mulheres de pequena estatura com fetos grandes sao candi- 
datas a desenvolver o problema, e tambem fraturas previas da 
pelve ou doengas 6sseas metabdlicas. 



Ftgura 83.4 ■ As relagoes da cabega com a sfnfise pubica. A. Boa pro- 
porcionalfdade cefalopelvica. B. Pequena desproporgao. C. Grande 
desproporgao. 



Flgura B3.5 ■ A. Cabega passando pelo estreito inferior normal, 
B. Bacia afunilada: Snggio subpublco angustiado.desiocando a cabega 
para tris; o dfSmetro sagical posterior do estreito inferior £ amplo e 
permice a parcuriglo. c. Angulo subpubico muico estreitado, nao 
compensado pela amplitude do diamecro sagital posterior; o parto 
naose di. 



■ Avaliagao ch'nica da 
insinuagao da cabega fetal 

Na primfpara, se a cabega nao se insinna antes ou ate a pro- 
ximidade do parto, fica caracterizada a suspeita de despropor^ 
fao cefalopelvica. Na mnltipara, o polo costuma se encaixar no 
periodo expuMvo, nao tendo significado maior sua persist&n- 
cia, alta e mdvel, no initio do trabalho de parto. 

Considera-se a cabega insinuada quando o v^rtice atinge 
on ultrapassa a alt nr a das espinhas ciaticas, piano ”0” (zero). O 
aprofundamento da cabega na escava^ao £ anotado pelo nnme- 
ro de centimetres qne distant desse ponto ao apice da apresen- 
ta<;Io. Para cima: 1” "-2" etc., para baixo: “+1” *+2” etc. 
Suspeita-se de desproporgao cefalopelvica se: 

* O progresso do parto for lento e arrastado, a despeito de efi- 
ciente a contratilidade uterina 

* Nao honver insinuagao da cabega fetal (nas primfparas) 

* O toque vaginal revelar moldagem acentnada da cabega e 
bossa serossangulnea 

* A cabega estiver defitientemente aplicada ao colo. 

► Sinai de Farabeuf. Pelo toqne vaginal poder-se-a procnrar 
esse sinal, mnito do apre^o dos dassicos, mas de valor relative, 
pois mostra apenas a altura do ipice da apresenta^ao (Figu- 
ra 83.6). 
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Figura 83.6 - Sinai de Farabeuf para o diagndstico da lnslnuagSa, A. A cabega escS apenas adaptada ao escreiio superior: 3 dedos podem ser 
in;rodu 2 idos entre o v£rtlce da apresentagio, o piano do cbccfx e o do perfneo. B. ApresemagSo insinuada: 2 dedos apenas podem ser coloca- 
dos. C, Cabega profundamente insinuada: somente l dedo. 


■ Radiolog ia. Ultrassonografia. Diagnostico 



Os possfveis efeitos ominoaos decorrentes dos raios X e o 
uso alargado da operagao cesariana tornaram o miModo obso- 
leto. A ultrassonografia, indcua, fornece apenas, com exatidao, 
a conjugata vera e o diimetrobiparietal (DBP) do feto. 

Atualmente, o diagndstico da DCP 6 baseado na observa- 
gao de trabalho de parto protraldo ou das "paradas de progres- 
sao” durante a fase ativa. Estas, por sua vez, podem decorrer 
de distocias funcionais, malposigoes (p, ex., deflexao, assin- 
clitismo) ou apresentagoes anfimalas (p. ex., memo posterior, 
froute), eondigoes mais frequentes que a DCP perse. Na pra- 
tica, apds o diagnostico da parada de progressao, a primeira 
medida deve ser otimizar a atividade u ter in a com amniotomia 
e odtocina. Caso a contratilidade uterina tenha sido otimi- 


zada e o parto permanega distdcico, entao causas mecinicas 
devem estar implicadas. O uso do partograma 6 indispensi- 
vel para monitorar o progresso do parto, permitindo identifi- 
car suas anormalidades e realizar as intervengoes adequadas. 
Normalmente, as alteragoes de parada secundaria da dilatagao 
e parada secundaria da desclda permitem suspeitar a possibili- 
dade de DCP, especialmente quando o feto nao esti insinuado 
(Capitulo 80). 


■ Tratamcnto 

Pode ser permitida a prova de trabalho , embora a cesariana 
seja o procedimento de escolha. Merece sublinhado; o fdrceps i 
pSssimo instrument na desproporgao cefalopUlvica. 


Distocia de Ombros 


A distocia de ombros se configura quando a extra^ao dos 
ombros nao se realiza ap6s a tra^ao de rotina, sendo necessarias 
manobras adicionais. Na maioria dos casos, a distocia ocorre 
no ambro anterior imp act ado na sfnfise mater na. 

A incidSncia de distocia de ombros nos EUA e no Reino 
Unido ^ de 0,6%. A distocia de ombros & verdadeira emerg^n- 
cia obstetrica, pois quase 50% dos fetes morrem por hipoxia/ 
addose dentro de 5 min da liberate da cabega. 


Tabela 83.1 ■ Fatores de risco asso dados a distocia de ombros. 


Anteparto 

Distocia de ombros previa 

Macrossomia 

Diabetes 

fndice de massa corporal 
materno> 30 kg/m ? 
Induce do parto 


Intraparto 

Prlmeiro estSglo do parto prolan gado 
Parada secundaria 

Seguncioest^giodo parto prolongado 
Estimula^io com odtoclna 
Parto vaginal assJstJdo {fdrclpe} 


■ Predigao e prevengao 

Embora existam imimeros fatores de risco associados k dis¬ 
tocia de ombros (Tabela 83.1), ela na verdade, imprevisfvel. 
Mesmo a macrossomia fetal, o principal fator de risco, nao ^ 
bom preditor. A maioria dos bebfis com > 4.500 g nao desen- 
volve a distocia de ombros e quase 50% dos bebgs com essa 
complica^ao pesam menos de 4.000 g. Alem disso, o ultrassom 
de 3 a trimestre tern apenas 60% de sensibilidade para macros- 
somia (peso > 4.500 g). 

A cesirea eletiva para prevenir a distocia de ombros s6 esta 
indicada em pequeno grupo de mulheres com diabetes e suspei- 
ta de macrossomia fetal (peso estimado > 4.500 g). Igualmente, 
a cesirea eletiva esti indicada sempre que o peso estimado fetal 
for maior que 5.000 g. 


■ Complicagoes 

A morbidade e a mortalidade perinatal estao elevadas, as- 
sim como a morbidade materna, especialmente pela hemorra- 
gia pis-parto e lacerates de perfneo de 3® e de 4° graus. A 
complicate fetal mais frequente e a paralisia do plexo bra- 
quial, depois a fratura de clavfcula e do rimero (Figura 83.7), 
Praticamente tod as as paralisias se resolvem em 6 a 12 meses, 
mas 10% se tomam definitivas. 

■ Tratamento 

A distocia de ombros t dbvia quando a cabega fetal se exte- 
rioriza e se retrai, o que £ cornumente referido como “sinal da 
tartaruga” se referiu que a distocia de ombros & emerg£ncia 
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Figura B3.7 - EstEramento do plexo braqutal por distoda de ombro. 


obst^trica e manobras para solucionida devem ser tomadas 
imediatamente, As manobras obstetricas podem ser divididas 
em; de 2* linha , 2 a linha e 3 a linha, 

Sao consideradas medidas preliminares: 

► Chamado para ajuda. Requisite de obstetra mals experiente, 
auxiliares, anestesista e neonatologista. 

► Episiotomia. A episiotomia por si s6 nao soluciona a distoda 
de ombros, que £ problema bsseo. No entanto, ela pode ser ne- 
cessiria para manobras internal discutidas adiante. 

► Ab and (mar a for^a excess iva. A for^a excessive nao deve ser 
aplicada sobre a cabe<;a ou o pescoijo, nem sera exercida pres- 
sao no fundo do titero, porque essas manobras nao deslocam o 
ombro impactado e podem lesionar a mae e o feto. 

► Colocar as nadegas da padente na borda da mesa, 

■ Manobras del 9 linha 

Sao consideradas de l 1 linhaL a manobra de McRoberts e a 
pressao suprapuhica. 

► Manobra de McRobertS, Flexao e abdu^ao das coxas em di¬ 
re «pao ao abdome materno (Figura S3.8). Essa posi^ao retlfica 
o Angulo lombossacro e rod a a slnfise piibica em dire^ao ce- 
falica, fazendo com que o ombro posterior caia na concavida- 


de do sacro. A manobra de McRoberts & a interven^ao isolada 
mais efetiva> com taxa de £xito de 90% t e deve ser a primeira a 
ser tentada, 

► Pres sao suprapubka. Deve ser utilizadasimultaneamente com 
a manobra de McRoberts (Figura 83.9). A pres sao supraptibica 
reduz o diimetro biacromial e o roda para um dos di&metros 
obliquos da pelve; o ombro e, entao, capaz de deslizar por baixo 
da sinfise com a ajuda da tra^ao de rotina. A pressao supra- 
pubica externa e aplicada para baixo e para o lado> de modo a 
empurrar o ombro anterior em dire^ao ao tdrax fetal. 




An tea d a po s i 5 a o Pos i^ao da Me Roberts 




de McRoberts 


Ori&nicL^au 
diagonal da 
smfise toma 
diffcil o parto 
dos | 


Rotate da pelve 
para horizontaliza^io 
da s(nfi$e fadlitando 
parto dos ombros 


Figura B3.9 ■ Manobra de McRoberts, Hiperflexio e abducao das 
coxas sobre o abdome materno [seta horizon la!) e pressao suprapuhica 
simultanea (seta vertical). (Adaptada de Baxley & Gob bo, 2004 - op, at) 


• Manobras de2 a linha 

As manobras de 2 1 linha constituem as manobras intemas de 
rotaqao (Rubin II e Woods) e a extraqdo do bragoposterior. Esti 
aqui tambem induida a manobra daposigdo de 4. 

► Manobras de rota^ao interna. Sao manobras que tent am ma- 
nipular o feto e rodar o ombro anterior para um piano obliquo 
da bacia para desvencilh£-lo da smfise materna. Compreendem 
a manobra de Rubin 17, que consiste em inserir os dedos atris 
do ombro anterior, tentando roda-lo em dire^ao ao tdrax fetal 


Figura 03.8 ■ Posi^ao de McRoberts. 
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(Figura 83.10), e a manobra de saca-rolha de Woods, na qual o 
parteiro coloca a mao atrds do ombro posterior do feto, tentan- 
do rodd-lo a 180° (Figura 83.11). 

► Ext ragao do bra^o posterior. A mao do operador e introduzida 
na vagina. O cotovelo fetal 6 flexionado e o antebrago d liberado 
em movimento de varredura sobre a parede anterior do tdrax 
fetal (Figura 83.12). A mao d segurada e o brago 6 estendido 
ao longo da face fetal, liberando-o da vagina. Isso encurta o 
diimetro biacromial e permit* que o feto caia na concavidade 
sacra, liberando o ombro anterior impactado. 

► Manobra da posi^ao de 4. Consiste literalmente em colocar 
a pariente em posigao de 4, no que resulta frequentemente o 
desencravamento do ombro anterior. Essa manobra d com cer- 
teza mais apropriada em mulher magra c mdvel, sem o efeito de 
anestesias de condugao. 

■ Manobrasde3 a linha 

Sao manobras heroieas, de exeegao, propostas na tiltima 
tentativa de evitar o 6bito fetal. Sao consideradas de 3“ linha a 
clidotomia (fratura deliberada da clavicula anterior), a manobra 
de Zavanelli (recolocagao da cabega fetal no utero seguida de 
cesdrea) e a sinfisiotomia (secgao da cartilagem fibrosa da sinfi- 
se sob anestesia local). 



Figura 83.10 • Manobra de Rubin ll, A. 0 didmetro biacromial £ 
mostrado como a distdnda entre as duos sews pequenas. B. 0 ombro 
anterior d empurrado em diregSo ao tbrax fetal, reduzindo o diame- 
tro biacromial e liberando o ombro anterior eneravado. (Adaptada de 
Cunningham FG etal, Williams Obstetrics, 22 j ed., Nova York, McGraw- 
Hill, 2005.) 



Figura 83.11 ■ Manobra de Woods, A mao £ colocada atrds do ombro 
posterior do feto, que £ entao rodado progressivamente a 180“, de 
maneira similar ao movimento de um saca-rolha, de modo a desen- 
cravaro ombro anterior, (id., ibid) 
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A manobra de Zavanelli talvez seja mais apropriada para os 
casos raros de distocia de ombros bilateral, quando ambos os 
ombros estao impaetados, anteriormente acima do pubis e pos- 
teriormente sob o promontdrio sacro (Figura 83.13). 

A Figura 83.14 6 algoritmo que sintetiza a sequdncia de ma¬ 
nobras utilizadas para o tratamento das distocias de ombros. 



Figura 83.12 ■ Remogdo do ombro posterior. A. A mSo do operador 
£ introduzida na vagina e segura o brago posterior, mantendo o coto- 
veio flexionado, trazendo o brago fletido em movimento de varredura 
sobre o tbrax. B. A mio fetal 6 apreendida e o brago 6 estendido ao 
longo da face. C. 0 brago posterior d extraido da vagina, (id., ibid) 




Figura 83.13 • Manobra de Zavanelli. Sob tocblise, e o polo ceFd- 
lico rodado para OP ou OS, flexionado e impulsionado para refazer 
o caminho atravds da fieira pdlvica. A cesdrea d o tempo segulnte, 
(Adaptada de O'Grady JP 8 Gimovsky ML, Operative Obstetrics, 
Baltimore, Williams & Wilkins, 1995.) 






Tan to qualquerdas 
manobras abaixo 


Ext ra^ao do 
brago posterior 


Manobras do 
rotagao interna 


Con side re a posigao de 4 
(so apropriada) ou repita tod as 
as manobras acima 


t 

Considers clidotomia ou 
manobra de Zavanelli 


Figura A3*14 ■ Algoritmo para o tratamento da distoda de ombros, 
(Royal College of Obstetricians and Gynecologists. Shoulder dyscoda. 
RCOG Guideline N s 42,2005.) 
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A apresentafao pilvica & aquela em que o polo p&vico ocu- 
pa a irea do estreito superior e nela se insinua. Dia-se que hi 
apresentafdo pilvica eompleta quando o feto flete as coxas so- 
bre o abdome e mantim as pernas fletidas e acoladas is coxas. 
As p^lvicus incompietas compreendem o modo de nadegas (ou 
agripina), de joelhos e o modo de pis (Figura 84.1). A varie- 
dade de posifio mais frequente i a sacro-esquerda-aoterior 
- SEA - (Figura 84.2), e o tipo fundamental e a modalidade 
incompleta. 

Com o progredir da idade gestational, diminui a incidin- 
cia de apresentafao pelvica. Em torno de 28 a 30 semanas de 
gestafao, esti presente em cerca de 35% dos casos. No termo, a 
sua frequineia gira em torno de 3 a 4%, Diversos fatores contri- 
buem para essa versao espontinea, chamada "cambalhota fislo- 


ldgica” como o desenvolvimento vertical do dtero, a elevapao da 
frequfincia e da intensidade das comrades de Braxton-Hicks, 
a distensao progressiva do segmento inferior, a aqao da gravi- 
dade, o aumento progressivo do volume de liquldo amnidtieo e 
a atividade tdnico-museular fetal. Deve ser destacada, ainda, a 
lei de acomoda<;ao de Pajot, como um dos principals elementos 
determinantes do tipo de apresentaqao. Essa lei estabelece que 
todo solido de superficies arredondadas e lisas (o feto), contido 
em outro (o utero) que apresente alternativas de contraqao e 
repouso, procura acomodar-se i forma e dimensoes do con- 
tinente; diante de alteraqoes anatfimicas uterinas e/ou fetais, 
anomalias na localisia^ao placentiria, bem como disturbios da 
contratilidade uterina, a chance de persistence da apresenta^ao 
Pelvica e maior. 



Figura B4.t - Tlpos de apresema^o pilvica; compleia (A) e ineomplesas (B r c, D, E). 
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Figura 84.2 ■ Apresencagao piivica, na variedade de posi^o sacro-esquerda-ancerior (SEA). 
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Na sua etiologia consideramos, didaticamente, as causas 
maternas (multiparidade, malformapoes uterinas, tumor pre- 
vio, vicio pilvico, cesarianas privias), as fetais (prematuridade, 
gravjdez multipla, hidrocefalia, anencefalia) easanexiais (poU- 
drimnio, inserpao cornual ou fundica da placenta e baixa). 

Acrescentem-se, is causas dissicas assinaladas, os novos 
aspectos de que o determinism© da apresentapao pdvica rela- 
ciona-se com o comprometimento cerebral ou neuroldgico do 
prdprio concepto, sendo mais comum nas anomallas gen&icas, 
como as trissomias. Tais fatos levam-nos a reflexoes, conside- 
rando que o comprometimento cerebral pode nao ser a eonse- 
qufincia do trauma do parto pelvico, mas a causa desta apresen¬ 
tapao andmala. 


■ Diagnostic 



O diagndstico desse tipo de apresentapao pode ser feito cli- 
nicamente, por meio de anamnese e exame fisico. A gestante 
geralmente menciona maior movimentapao fetal na regiao do 
hipogistrio, sentindo ire a fetal incomodativa e endurecida no 
nivel do epigastrio. A inspepao e a cuidadosa palpapao obstetri- 
ca documentam a escava incompletamente ocupada, polo fetal 
duro, arredondado e regular logo abaixo do osso esterno. O 
foco, no termo, encontra-se acima da cicatriz umbilical, do lado 
do dorso fetal. O toque vaginal geralmente confirms o diagnos¬ 
tic© com a perceppao das partes fetais. A ultrassonografia 6 o 
mitodo subsidiirio de eleipao para a confirmapao diagndstica. 

O diagnOstico diferencial i feito com as outras apresenta- 
poes andmalas, sendo dificultado, principalmente, nas cefali- 
cas defletidas de 3“ grau e nas cOrmicas. O obstetra deve saber 
identificar, ao toque, outras estruturas fetais importantes para 
a diferenciapao diagndstica, como sutura e sulco retroauricular, 
pirimide nasal, malar e boca, tuberosidade isquiitica e inus, 
axila e gradeado costal; diferenpas anatOmicas entre maos e pis 
tambim devem ser reconhecidas (Figura 84,3). 



Ftgura 84.3- Diferenpas anacbmicas uceis para diferenciar maos e pis. 
Deve-se notar a relapao entre os dedos de maos e pes (A), o ingulo 
formado entre a perna e o pe (BJ e o movimento do polegar (O. 
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■ Via de parto 

0 parto vaginal cm apresentapao pilvica e procedimento di- 
ficil, em que a ciincia da arte obstetrics deve ser exercida com 
grande habilidade por parte do obstetra. O nascer do pelvico 
por via vaginal pode ser visto como "o parto das dificuldades 
crescentes”, pois e mais ficil o desprendimento do polo pelvico 
em relapao ao biacromial, e muito mais dificil a liberapao da 
cabepa derradeira. Nessa eventualidade nao pode o tocdlogo 
basear-se na prova de trabalho de parto, que constitui valioso 
subsidio nas apresentapoes cefilicas. Nestas, a qualquer mo- 
men to, diante do malogro da descida da apresentapao pelo des- 
filadeiro da bacia 6ssea, opta-se pela cesariana. 

Tais considerapdes levaram os obstetras a ampliar a indiea- 
pio de cesirea na apresentapao pilviea. Entendemos, porim, 
que a oppao pela cesarea rotineira nao encerra as dificuldades, 
Q delivramento fetal pelo abdome necessita de manobras se- 
melhantes is da via vaginal. Por vezes, tamWm, principalmente 
em centros movimentados, ocorre a admissao de casos pelvicos 
em avanpado period© do trabalho de parto, o que requer a pre- 
senpa de chefe de equipe qualificado para realizar o parto com 
seguranpa. 

No passado, quando a Obstetricia Arte utilizava todos os 
recursos para evitar o parto cesariano, que se revestia de gran¬ 
de morbidade e mortalidade materna, diversas manobras eram 
realizadas, mesmo aquelas com elevado potencial traumitico 
para o concepto. 

Importante estudo multicintrico publicado em 2000 con- 
duiu que a cesirea na apresentapao pilvica determine melho- 
res resultados neonatais, valorizando muito esta via de parto 
na atualidade. Os dados da literature que se contrapdem a esse 
estudo salientam que esse tipo de tocurgia nao i indcuo, rela- 
cionando-se a relevante risco materno inerente ao ato operatd- 
rio, como infecpoes, hemorragias, dores crdnicas, esterilidade, 
complicapoes anestisicas e vasculares, entre outros. 

Entendemos que a cesirea i conquista importante da Obste¬ 
tricia Moderna, e quando bem indicada e executada com esme- 
ro possibilita resultados esplfindidos. 

Julgamos que se deve recomendar o uso mais liberal da ce¬ 
sariana no pilvico; contudo, com o objetivo de optar pela me- 
lhor via de parto diante desse tipo de apresentapao, temos nos 
valido da anilise de virios elementos orientadores chamados 
‘‘elementos de conduta”. Lembramos, porim, que esses valiosos 
elementos nao devem ser analisados de forma individual e ab- 
soluta. Nao somos adeptos da adopao de Indices expresses em 
mimeros, resultantes de valores conferidos a esses elementos de 
conduta. O obstetra experiente saberi ponderi-los, e no fecho 
da sua anilise optari pela via mais conveniente. 

Em nossa Universidade continuamos a ensinar a assistincia 
ao parto pilvico para alunos e residentes, estimulando-os com 
exercicios tocomiticos em manequins modernos, buscando com 
isso contribuir com a diminuipao da incidencia de cesarianas. 

Na atualidade, a via vaginal na apresentapao pilviea esti res- 
trita aos casos admitidos em fase avanpada de dilatapao ou no 
expulsivo, e quando tais elementos de conduta forem ampla- 
mente favoriveis. Destacamos, a seguir, os principals elementos 
de conduta no parto pilvico. 


■ Antecedentes obstetricos 

Quanto k paridade, virios trabalhos consideram a apresem 
ta^ao pilvica em primiparas como indie a^ao de cesirea eletiva, 
assinalando a presen^a de traumas fetais muito mais graves no 
parto vaginal. Temos sido liberals, entendendo que a prim ip a- 




ridade, pels falta de teste efetivo da bacia, favorece a ceslrea na 
apresentaglo pelvica. Nao devemos, porem, subestimar a mul¬ 
tipara, menosprezando a avaliagao dfrilca, pois este grupo de 
parturiente® apresenta maior meidlncia de macrossomia fetal, 
distocias funcionais e ruptura uterina, dentre outros proble- 
mas. A present de cesariana previa tamb^m torna preferivel 
a repetiqao da via alta, pois a cicatriz uterina pode romper- 
se durante eventuate manobras no parto pelvico. O relate de 
parto pregresso vaginal dificil e prolongado e a necessidade de 
fdreeps m^dio em parturi$ao passada tambdm recomendam a 
opera^ao cesariana. 

■ Bacia obstetrica 

£ condifio primeira na eseolha da via vaginal que o des- 
filadeiro pelvico exiba todos os seus estreitos com diimetros 
normais. Esse elemento deve ser analisado conjuntamente com 
o peso fetal. Obviamente, o vicio pelvico declarado impoe a 
realiza^ao da ceslrea. 

■ Idade gestational e peso fetal 

A atual orientaifao favorece a realizable da via baixa nos 
cases com peso fetal estimado em at£ 750 gramas (aproxima- 
damente 26 semanas de gesta^ao). Via de regra, esses recem- 
nascidos tlm progndstico muito reservado, nao justificando a 
realiza^ao da cesariana; a incisao uterina em idade gestacional 
tao precoce pode ser segmento-corporal, eomprometendo o 
futuro obst^trico da parturiente e impondo, tamb^m, maior 
morbidade cirurgica. Nos cases com peso fetal estimado entre 
750 e 2.000 g (cerea de 34 semanas de gestafao), a cesirea & a 
via preferencial, associando-se a menores indices de asfixia e de 
traumatismo fetal. Peso estimado superior a 2.000 g constitui 
elemento favoravel para a via vaginal. Obviamente, a macros¬ 
somia fetal impoe a realizable da cesarea. 


derradeira encravada e de traumas na medula cervical aconse- 
Iham a eseolha da via abdominal. Contudo, acrescente-se que, 
por vezes, esta alterable da atitude fetal relaciona-se a anoma- 
lias conglnitas. 

■ Outros elementos de conduta 

Outros elementos de conduta podem ser enumerados; entre 
eles, a experience do obstetra e o local do parto. Pouca prltica 
do parteiro e hospital sem estrutura adequada de atendimento 
impoem a transferencia da parturiente. Na impossibilidade de 
transfer&ncia e de chamar-se obstetra mais habil, a prudencia 
indica a realizabio da ceslrea. Destacamos, ainda, que o traba- 
Iho de parto na apresentabao pelvica deve ser eutdcico. O seu 
prolongamento e a presets de distocias funcionais determi¬ 
nant a realizable da ceslrea. 

Em certas intercorrlncias obstetricas e clinico-drurgicas 
(como nas slndromes hipertensivas, no diabetes melito, entre ou- 
tras), quando indicada a antedpablo do parto, estando o feto em 
apresentabao pelvica, a via abdominal deveri ser a de eleiblo. 

Por fim, t muito importante a realizable de exame ultrasso- 
nogrlfico pormenorizado antes de se optar pela via de parto, 
com estimativa de peso fetal, deteebao de possiveis malforma- 
boes, verificablo do tipo de apresentabao pelvica e obscrva<;lo 
sobre a flexlo da cabeba fetal. 

■ Assistencia a 
apresentabao pelvica 

Em relablo I assistlncia I apresentablo pllvica, ainda pode- 
se dividi-la, didaticamente, em; aquela oferecida no pre-natal e 
a adotada na parturiblo. 

■ Pre-natal 



■ Tipo de apresentabao pelvica 

Quanto maior o polo pelvico insinuado, melhor e* o teste da 
bacia para este primeiro segmento de distocia; a cervicodila- 
tagao fica fadlitada, o que dificulta a ocorr£nria do prolap so 
de cordao. Fortanto, a via alta esti favorecida nas pflvicas in- 
completas> como no modo de p£s, de nidegas e de joelhos. A 
apresentabao pelvica completa constitui bom elemento para a 
condubao do parto por via vaginal, pois a circunfer£ncia de in- 
sinuabao t a sacrotibial, de maior extensao. 

■ Momento da ruptura das 
membra nas ovula res 

A ruptura artificial da bolsa-das-iguas durante a assist£nda 
ao parto pelvico deve ser realizada no final do perfodo de dila- 
tabao, valorizando-a como cunha dilatadora do colo. A ruptura 
prematura e a precoce das membranas sao fatores adversos k 
eleibao da via vaginal, 

■ Deflexao da cabeba 

Antes de eleger a via vaginal, € necessario apurar pela ultras- 
sonografia se a cabeba fetal nao exibe hiperextensao (grau de 
deflexao maior que 90°). Nesta eventualidade, o risco de cabeba 


No pre natal, a preocupabao diante de apresentabao pelvica 
persistente apds 34 a 36 semanas relaciona-se a apurar a sua 
etiologia. Qs obstetras Beam apreensivos se nao a detectarem, 
pois, como ja foi mencionado, essa persist&ncia pode ser decor- 
rente de problema intrfnseco do feto. 

Alguns obstetras recomendam posturas maternas que fad- 
lit ariam essa mudanb* de apresentabao pelvica para cefilica. A 
mais comum & orientar que a gestante, quando deitada, fique 
com almofadas sob a nidega, como forma de erguer a pelve e 
facilitar aver sao espont^nea; nao hi evid£ncias cientf ficas favo- 
raveis que justifiquem essas manobras, Sessoes de acupuntura 
tamb£m t£m sido recomen dad as por alguns, 

Ainda* nessa assistencia pre-natal, deve-se discutir o pap el 
da thamada vereao eefdlica externa. Ha obstetras que sao re- 
sistentes ao uso dessa manobra, justificando que haveria moti¬ 
ve para a persistencia desse tipo de apresentabao, e manobras 
mec^nicas nao atuariam diretamente na etiologia. Entretanto* 
diversos autores t£m preconizado a sua realizabao. Hoje tarn- 
b^m somos defensores da versao cefilica externa diante de 
apresentabao pelvica ap6s 36 semanas de gestabao, objetivando 
diminuir a inrid£nda de operaboes cesarianas. Esta manobra 
pode ser tent ad a em casos selerionados, principalmente quan¬ 
do nao houver causa definida para o vfcio de apresentabao. 
Lembramos, por^m* as principals complicaboes inerentes a esse 
procedimento, como ruptura uterina, prolapso de cordao, rup¬ 
tura prematura das membranas e descolamento premature da 
placenta, dentre outras. 
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A versio cefilica externa deve ser praticada na aus&ncia de 
contra^oes uterinas e com Uquido ammbtico em quantidade 
satisfatbria. Sao eonsideradas contraindicates para a sua pra- 
tica; sangramemo vaginal a esclarecer, placenta de insenjao bai- 
xa, ruptura prematura de membranas e cesarea previa, dentre 
outras. 

A tbcnica i relativamente simples; o prindpio bdsico inicial 
& a eleva<;ao do polo pelvico, empurrando-se o polo cefalico no 
sentido occipitofrontal, tentando-se levar o polo cefalico junto 
ao estreito superior (Figura 84,4). A ultrassonografia deve ser 
feita concomitantemente is manobras; o gel aplieado ao abdo- 
me materno ate auxilia no procedimento. Pode ser feita com se- 
da;ao leva, tocollticos e narcose. £ aconselhivel o esvazjamento 
vesical e retal previo £ sua execufao. Deve ser realizada em am- 
biente hospitalar, assegurando-se a vitabilidade fetal com mo- 
nitoramento adequado (recomenda-se cardiotocografia previa 
imediatamente 6 h ap6s a realiza^ao da versao). 

Atualmente, as evidbncias cientificas sao favoraveis & utili- 
za$ao criteriosa da versao cefilica externa, no termo e princi- 
palmente no pr^-termo (36 semanas), como meio de reduzir o 
numero de apresentaqoes nao eefilicas no momento do par to, 
bem como contribuir para a redu^lo da incidencia de cesaria- 





Figura 84.4 • Versao cefelica externa. Elevacao do polo pelvico e 
movimento do polo cefalico no sentido occipitofrontal. 


nas. O uso de tocolfticos aumenta a possibilidade de sucesso, e 
nao hi dados suficientes a respeito das complicates do proce¬ 
dimento, Admite-se, em termos gerais, sucesso na realizagao da 
versao cefilica externa em cerca de 60 a 70% dos casos. 


- Parto pelvico 

No atendimento ao parto pelvico impoe-se o concurso, no 
campo cirurgico, deequipe constituidapor experientetocdlogo, 
eflciente auxiliar e instrument ador, fi muito importante, ainda, 
para o sucesso do parto pelvico, a present de anestesiologista 
com experi£ncia em Obstetricia e equipe de neonatologistas ca- 
paz de prestar os cuidados imediatos ao recfrn-nascido. 

Na sala de parto & fundamental ainda, a present de outro 
auxiliar, que deve praticar no momento da partnri^ao a mano- 
bra de expressao delicada no fundo do titero, a fim de manter a 
cabe<;a fletida e orientar o sen desprendimento. 

Ainda deve ser ressaltada a imporUncia do monitoramento 
continuo desses fetos, por meio de cardiotocografia, uso par^ 
cimonioso de ociticicos e manuten^ao de bolsa Integra at£ a 
dilata^ao total da c^rvice. No perfodo expulsive, a parturiente 
deve ser posicionada de maneira adequada na mesa ciriirgica 
para a obten^ao plena dos diimetros da bacia, 

Regras gerais de assist£ncia ao parto pelvico indicam nao 
traeionar o concepto, apenas orientar o dor so para anterior. 

Na estolha da anestesia sao fundamentals alguns cuida^ 
dos. O bloqueio de pudendo pode ser utilizado, pois permite 
a manuten^ao das formas expulsivas maternas. Na indica^ao 
de manobras mais invasivas, deve ser institulda rapidamente 
a narcose. Nossa prefer&ncia 6 pela raquianestesia no perfo- 
do expulsive ou proceder k analgesia peridural. Esta tiltima 
deve ser realizada com cateter, em doses pequenas, para nao 
interferir na din^mica uterina e preservar o esfor^o muscular 
materno. O duplo bloqueio (raqui e peridural) tamb^m pode 
ser utilizado por anestesista experiente. 

Ainda em rela^ao k assistSncia durante a parturi^ao na apre^ 
senia^ao p&vica, & precise, inicialmente, discorrer a respeito de 
aspectos basicos da mec&nica de parto, destacando elementos 
orientadores durante o acompanhamento obstetrico. 

O ponto de referenda fetal nesse tipo de apresenta^ao & o 
sacro, a linha de orienta^ao o sulco intergliiteo e o di&metro 
de insinuate e o bitrocant^rico. As circunferMeias de insinua^ 
fao sao a sacrotibial nas p^lvicas completas e a sacrofemoral 
nas agripinas. 

O mecanismo de parto pelvico pode ser dividido, dida^ 
ticamente, em: desprendlmento do polo pelvico, desprendi- 
mento das esp^duas e desprendlmento da cabe<;a derradeira 
(Figura 84.5). Cada tempo ^ subdividido em insinua^ao, des- 
cida, rota^ao interna e desprendimento propriamente dito. A 
insinua^ao o cor re com a passagem do bitrocant^nco (12 cent!- 
metros) em concordimcia com um dos di^metros obliquos do 
estreito superior, sofrendo compressao e redugao para cerca 
de 9,5 centfmetros. A descida 6 simult^nea k rota^ao interna, 
que nas apresenta^oes cefalicas tern o objetivo de levar o ponto 
de referenda fetal em rela^ao k sfnfise pribica. Entretanto, no 
parto pelvico esse tempo do mecanismo de parto ^ feito para 
deixar o bitrocant^rico em rela*;ao ao di^metro anteroposterior 
da bacia. Portanto, a rota^ao interna nas apresenta^oes pelvic as 
& sempre de 45° O desprendimento do polo pelvico geralmente 
ocorre sem maiores dificuldades, com o quadril anterior locado 
no subpdbis, fazendo o hipombclio e possibilitando ao quadril 
posterior retropulsar o edeeix e se desprender primeiramente. A 
seguir ocorre a expulsao do quadril anterior e do tronco. Deve- 
se lembrar que, quando o polo pelvico est^ se desprendendo, a 
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Figure 84.5 - 0 mecanismo do pano na ap resen ia<;aQ pfilvica complete am 5DA. (Adapiada da Beck AC & Rosenthal AH. Obstetrical Practice, 
6* ed, t to Its more; Will isms Swnktns, 1955 j 


cintura escapular inslnua e desce, e assim progress! vamente em 
relafao a cabefa, poster iormente. O desprendimento da cintura 
escapular, no passado, tambem ocorria com o blacromial em 
relafao ao anteroposterior da bacia (Figura 84.6). Entretanto, k 
Im dos conhecimentos da Gbstetrlda Moderna, nascido o polo 
p61vico, o parto deve ser ultimado k moda de BrachL Em 1938, 
esse autor ob ser von qne o tronco fetal, ao se desprender, tendia 
a voltar-se para cima, em direfao ao ventre matemo, contra a 
for fa da gravidade. Ao facilitar o soergnimento do tronco fetal, 
percebeu que o biacromial se desprendia ocupando o di^metro 
transverse da bacia e qne a cabefa fetal era expulsa logo ap6s, 
com o suboccipfcio locado no subpubis e a fronte em relafao 
ao c6cdx materno. Durante a said a da cabefa eram liber ados, 
progress! vamente, os di&metros suboccipitomentoniano, su- 
boccipitofrontal e suboccipitobregmatico. 

Portanto, na assist£ncia atual, apds a said a parcial do tronco 
fetal, o sen dorso deve ser orientado para cima. £ feita a alfa 
de cordao, evitando-se a compressao e o estiramento do anexo; 
e quando o Angulo inferior da escipula surge na fenda vulvar, 
o feto & erguido em direfao ao ventre da mae, junto k sinfise 
piibica. £ fundamental segurar o concepto corretamente para 
evitar fraturas e luxagoes (Figura 84.7). 



Figura 84,6 ■ Desprendimento do biacromial em relafao ao diameiro 
anteroposterior da bacia. 
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Fig Ufa B4.7 ■ Manobra de Brachi. Note a forma correca de manipular o concepto. 



£ importante lembrar, ainda, que o mecdnio, via de regra, 6 
eliminado no parto pelvico, por compressao, e nao deve ser va- 
lorizado como para metro (inico para caracterizar o sofrimento 
fetal. 

0 uso de epUiotomia na assistSncia ao parto pelvico £ im- 
positivo, e eat a deve ser ampla, praticada quando o polo pelvico 
surge na fenda vulvar. 

A manobra de Thiessen & advogada por algnns. Consiste na 
postergaqao do nascimento do polo pelvico, durante algumas 
contra<;6es, fechando-se a fenda vulvar com compressa e a pal- 
ma da mao, buscando que o concepto ocupe quase totalmente 
a vagina. Ap6s a retirada da mao, o parto deve ocorrer em mo- 
nobloco. Valemo-nos dessa manobra quando a dilataqao ainda 
nao i completa. 


■ Distocias 

Algumas vezes, principalmente devido a orientagao nao 
adequada do parteiro> ocorrem dificuldades que exigem ma- 
nobras do obsietra para ultimar o parto. Serao apresentadas, a 
seguir, as principals. 

So a cintura escapular nao so liber ar, £ provavol que os bra¬ 
vos estejam defletidos, impondo a realiza^ao do manobras mais 
agressivas. G biacromial deve ser levado em rela^ao ao antero¬ 
posterior da bacia, e procura-se desembara^a los soerguendo 
o polo pelvico e, com a mao oposta, liberando-se o bra^o pos¬ 
terior, tracionando-o pela flexura do cotovelo (Figura 84,8). O 
bra<;o anterior £ desprendido, abaixando-se o polo pelvico. Por 
excebao, quando nao se consegue a libera^ao da espadua e dos 
bravos, recorre-se £ manobra de Deventer-Muller (1898), que 
consiste em colocar o biacromial tamb^m em relab ao ao an¬ 
teroposterior da bacia, trarionando-se fortemente para baixo 
o tronco fetal e locando o ombro anterior no subptibis. Se o 
bra<;o anterior nao se liberal o tronco fetal ser£ elevado na ten- 
tativa de desprender-se a espidua posterior. Esses movimentos 
vigor osos podem ser repetitivos, com o objetivo de substituir o 
di^metro biacromial pelo cervicoacromial (Figura 84,9). Na fa- 
lha da manobra de Deventer-Muller, podemos tentar a de Rojas 
(1930). Consiste natransforma^ao da espadua posterior em an¬ 
terior por meio de movimento helicoidal, com rota^ao, ampla 
translai^ao lateral e tra^ao axial constante do feto. Desprendido 
o bra^o anterior, transforma-se novamente a espadua posterior 
em anterior (Figura 84.10). Essa manobra ^ muito traumatica, 
podendo determinar luxa^ao da coluna cervical com sequelas 
graves. 
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Por sua vez, o desprendimento da cabei^a tamb^m pode 
causar dificuldades, principalmente se esta estiver rodada e/ou 
defletida. O toque manual do obstetra deve elucidar a correta 
varied ade de posi^ao da cabe^a fetal e, se possivel, completar 
a sua rota<;ao. No caso de encravamento de cabe^a derradei^ 
ra em feto vivo, nao advogamos a realizable da manobra de 
Mauriceaity por julgd-la muito traumitica. Esta consiste na 
introdubio dos dedos indicador e nuSdio da mao ventral na 
boca fetal e aplieados sobre a mandfbula, forbando a flexao da 
cabeba, enquanto os dedos indicador e rn^dio da outra mao 
circulam o pescogo e tracionam a cabega (Figura 84.11). Em 
feto vivo, a opgao mais segura & a aplicagao do fdreeps de Piper 
(Figura 84.12). Hi necessidade de que a cabeba esteja insinua- 
da e fletida. Se estiver muito alta, a compressao do fundo do 
litero deve orientar a flexao e a insinuabao. Na realizable desse 
forceps, o auxiliar apreende os membros do concepto, elevando 
o tronco. Preferentemente, a pega deve ser direta, verificando 
se a sutura sagital coincide com o anteroposterior da bacia (ca¬ 
beba em posibao mento-sacra). O ramo esquerdo & o primeiro 



Figura 84*8 * Libera^odos brabos.com o biacromial em relab^o ao 
anteroposterior da baaa. 





Fig lira B4,9 > Manobra de Deventer-Muiler. Movimentos vigorosos, repetitivos, tracionando-se fortemente para baixo o tronco fetal e locando 
o ombro anterior no subpubis. 





Figura 84.10- Manobra de Rojas. Abaixamenro, tragSo e rotagSo axial do concepto. 




Figura 84.11 * Manobra de Mauriceau, Note os dedos indieador e m£dio da mao ventral Introduzidos na boca, enquanto os dedos indicador e 
medio da outra mlo circulam o pescogo. 
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Figura *4.12 • Fdrceps de Piper aplicado sob re cabe^a derradeira encravada. 


a ser introduzido, evitando-se o seu descruzamento. A tra^ao 
4 auxiliada pela compressao suave do fundo uterino. O fdreeps 
de Simpson-Braun pode substltuir o de Piper na sua falta. Na 
impossibilidade de aplicagao do fdrceps, pode-se tentar a ma¬ 
nobra de Trelat. Os membros inferiores do concepto sao eleva- 
dos fortemente, e os dedos indicador e mddio do obstetra sao 
aplicados sobre a articulagao sacrocoecigea, for^ando a retro- 
pulsao do cdccix e a ampliagao do di&metro edccix-subpiibico 
do estreito inferior dabacia (Figura 84.13), 

Por vezes, a coloca^ao de valvula de Doyen na parede vagi¬ 
nal posterior pode facilitar a oxigena^ao fetal aid a chegada de 
obstetra raais experiente para ultimar o parto (Figura 84.14). 

No parto nao assistido, o tronco e a cabe$a podem rodar 
para iris. Com a glabela locada no subptibis, o levantamento 



fetal liberal o occiplcio primeiramente. Se houver dificulda- 
des, pode-se tentar a manobra de Mauriceau invertida e/ou a 
aplica^ao do fdrceps. 

Diante de cabe^a derradeira encravada, como ultimas alter- 
nativas para o tocdlogo, ainda temos a sinfisiotomia, cuja rea- 
liza^ao nao se justifica em nossos dias, e a opera<;ao cesirea, 
precedida da manobra deZavanelli (reintrodu^ao do concepto 
na cavidade uterina). 

Fetos com malformafoes devem ser analisados indivi- 
dualmente. A regra geral indica a via baixa naqueles sem prog- 
ndstico, e a cesariana nos que precisam ser preservados do 
trauma e da asfixia, 

A morbidade e a mortalidade maternas sao influeneiadas, 
principalmente, pelas complicates que surgem na assistSncia 



Figura 84.14 • Colorado de vdlvula de Doyen na parede vaginai 
posterior. 








por via vaginal. Manipulates interape stivas do canal de par to, 
bem como compressor duradouras de tecidos matemos, au- 
mentam o risco, sobretudo, de traumas e infectjoes, 

Para o concepts, i maior o risco de traumas (principalmen- 
te fraturas, paralisias e hcmorragias), asfixia e acidentes (como 
prolapso de cordao), 

Podemos ressaltar, por fim, que os melhores resultados na 
parturi^ao do p&vico serao alcan<jados por tocdlogo criterioso 
que bem souber avaliar e dosar, & luz de sua experigncia, os va¬ 
ries elementos de conduta, apurados por meio de investigate 
propedfiutica minuciosa. 

As demais interveni;des sobre a apresenta^ao pelvica, como 
extra<;ao, versao, abaixamento de pes e tra;6es inguinais, si de- 
vem ser realizadas em casos excepcionais. 
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Apresenta^oes Cefalicas Andmalas 

Alexandre Trajano 


Em mais de 95% dos partos a termo a apresentaqio £ cefii- 
lica e» no memento da expulsao, a cabega fetal se encontra na 
variedade de posigao occipitopubiana (OP), que e mais favori- 
vel que a occipitossaera (OS) e, em geral, possibilita que o des- 
prendimento acontega espontaneamente, nao sendo necessaria 
qualquer intervengao para facilitar a expulsao. 

Tod avia, cerca de 5% das apresentaqoes cefalicas podem ser 
eonsideradas andmalas, geralmente decorrentes da inadequate 
do polo cefalico ao trajeto e que geralmente se manifestam por; 

• PersistSncia da eabega em variedade de posigao posterior 

■ Parada de progressao em transversa 

• Insinuate em OP ou OS (diretas) 

• Apresentagoes cefalicas defletidas. 

■ Occipitoposteriores 

Em mais de 60% dos partos em apresentagao cefalica, a in- 
sinuato se di em variedade de posito occipito-esquerda-an- 
terior (OEA) ou occipito-esquerda-transversa (OET) e, nesses 
cases, praticamente todas as rotates internas da cabega fetal 
serao no sentido anti-horario (45 a 90®), levando a cabega fetal 
para a variedade de posigao occipitopubiana (OP) no momento 
da expulsao. 

Nos demais casos, a insinuato geralmente se di em occipi- 
to-direita-posterior (ODP) ou, bem mais raramente, em occi- 


pito-esquerda-posterior (OEP). As variedades posteriores, em 
cerca de 90% das vezes, tambem rodam para OP. Assim, o des- 
prendimento em OS i condigao rara que complica 3 a 5% dos 
partos em apresentagao cefalica e, provavelmente, esta associa 
do a alguma anormalidade da bacia, em especial a redugao dos 
diimetros anteroposteriores em relato aos transversos, como 
ocorre nas bacias androides e antropoides, 

O desprendimento em OS i significativamente mais distb- 
cico que em OP. Demanda mais tempo, major moldagem da 
cabega e tern maior potencial de lesionar os tecidos maternos. 
Conforme ilustrado na Figura 85.1, a artlculaqUo da cabega 
com o pescogo e representada por uma "dobradiga”, que 6 de 
grande valia em OP, mas praticamente sem utilidade nos des- 
prendimentos em OS (Figura 85.2), 

Assim, na expulsao em OS, a cabega, que j4 esta fletida, 
acentua a flexao e expoe primeiramente a pequena fontane- 
la. O desprendimento continua se processando sem maiores 
movimentos de flexao ou deflexao aid que o suboccipital £ 11- 
berado. Em seguida ocorre a deflexao, que libera o restante da 
cabega. 

A parte do desprendimento que ocorre com a cabega total 
ou parcialmente fletida distende e, frequentemente, trauma- 
tiza o perineo posterior. Esse potencial traumatico do des¬ 
prendimento em OS justifies as manobras e os procedimen- 
tos propostos para auxiliar a expulsao da cabega, descritos a 
seguir. 



Figura B5.1 • Desprendimento em OP:a'dobrad[ga"do pescogo se abre, faciliiando o desprendimento por deflexSo. 
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Figura 85.2 - Desprendimento em OS: a'dobfadiga'do pescogo nao pode abrir-see a safda da cabega pode traumacizar o perfneo posterior. 
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■ Conduta no desprendimento em OS 



Durante o periodo expulsivo, quando se encontra a varie- 
dade de posfoao OS ou as obliquas posteriores (ODP ou OEP) 
persistentes, justifica-se a tentativa de realizar a rotafao ma¬ 
nual ou instrumental da eabe?a para variedades de posfoao 
anterior. 

A rotapao manual pode ser feita usando-se dois dedos de 
cada mao ou apreendendo-se a cabe^a com uma das maos: o 
polegar em um parietal e os outros dedos sobre o outro parietal 
(Figura 85.3). O operador, na mesma apao, deve tentar rodar e 
fletir a cabega, devendo a rota^ao ser realizada para o lado do 
dorso fetal para evitar traumatismo raquimedular. 

Nunca & demais enfati 2 ar que esses movimentos devem ser 
precisos e delicados. Jamais se deve forpar a rotafio. Se houver 
dificuldade em realizar a manobra, o obstetra deve desistir do 
procedimento e aguardar por mais algum tempo o desprendi¬ 
mento espontineo, sob estrita vigilincia do bem-estar materno 
e fetal, ou optar pela terminafao do pario por meio da aplica- 
<;ao do forceps ou pela cesariana. 

O forceps de Kielland e o instrumento mais adequado para 
realizar rotates e pode ser empregado ness as circunst&ncias. 
O forceps de Simpson tamb£m pode ser utilizado nas varieda¬ 
des de posit; ao posteriores, tendo-se o cuidado de, apds realizar 
a rotagao, retirar as colheres e optar por aguardar o desprendi¬ 
mento espontAneo em OP, ou reaplicar o forceps em variedade 
de posfoao anterior e, em seguida, proceder a extragao (dupla 
pegada de Sccmzoni). Alternativamente pode-se aplicar o for¬ 
ceps de Simpson em variedade de posfoao posterior, seguida de 
rotagao para OS e extrafao em OS. Essa op^ao implica maior 
risco de traumatismo ao perineo posterior. 

■ Parada de progressao 
em transversa 


ndstico de DCP, o obstetra deve desistir da via transpelvica e 
realizar a operate cesariana. 

Nos casos de parada em transversa, em que o polo eefolico 
estiver profundamente insinuado (+2 ou abaixo), a aplicagao 
do forceps de Kielland pode constituir boa alternativa para pro¬ 
mover a rotagao para anterior, o que, facilitando a progressao 
da cabe?a, possibilitaria o parto transp&vico. Entretanto, i es- 
sencial afastar a DCP pela evidenciagao de bacia sem anorma- 
lidades e pela ausSncia de deflexao e de assinditismo intense el 
ou persistente. 

Nos procedimentos tococirilrgicos descritos neste capltulo, 
como alternativa A aplica^ao do forceps, pode-se considerar o 
emprego da extract© a vicuo. Revisao recente (O’Mahony et al, 
2010 - Cochrane library) apresenta extensa discussao compa- 
rativa sobre o emprego dos dois mAtodos. 

■ Insinuado em OP ou OS (diretas) 

Quando a cabega se insinua em variedade de posigao di- 
reta (OP ou OS), este fato, por si sd, nao constitui distocia. 
Entretanto, como essa condigao A praticamente exclusiva dos 
casos em que hi vicio pdvico, pode-se esperar que a progressao 
do parto seja bastante dificultada. 

Embora a insinuagao em variedade de posigao direta seja 
indicio de mau progndsticopara a evolugaa do parto, nas apre- 
sentagoes que se insinuaram em OP o obstetra pode acompa- 
nhar cuidadosamente a progressao, uma vez que, em alguns 
casos, a eabega pode evoluir pelo canal do parto sem sofrer 
rotagao interna e se desprender naturalmente. Raramente, 
tambto, a eabega que se insinua em OS pode progredir sem 
maiores dificuldades, rodando para OP ou desprendendo-se 
em OS. Nesta ultima possibilidade, devem-se considerar as 
dificuldades do desprendimento em OS descritas anterior- 
mente. 


Apds a eabega ter-se insinuado em variedade de posigao 
transversa ou obliqua, pode ocorrer, em alguns casos, parada 
de progressao da descida, caracterizada pela permangneia da 
eabega em variedade de posigao occipitotransversa, direita ou 
esquerda (ODT ou OET), sem progredir. 

Nessas circunstAncias o obstetra deveavaliar cuidadosamen¬ 
te a existencia de desproporgao cefalopelvica (DCP), que pode 
ser evidenciada pela identificagao de vicio pelvico no exame 
clinico da bacia, por assinditismo intenso e/ou persistente, ou 
pela deflexao da eabega (ver adiante). Se confirmado o diag- 


■ Apresentagdes cefalicas 
defletidas 

A flexao da eabega constitui importante mecanismo redutor 
que faz com que os maiores diimetros anteroposteriores da ca- 
bega - occipitofrontal (12 cm) ou occipitomentoniano (13 cm) 
sejam substituidos pelo diametro suboccipitobregmitico, que 
tern 9,5 cm. Assim, a ausAncia de flexao adequada da eabega 
frequentemente leva k DCP. 
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Ftgura S5.3 * Rotagao manual da eabega de ODP para ODA. (http://www.aafo.org/afp/2007/060l/pi 671,htmt) 




■ Deflexao de 1° grau ou 
apresentapao de bregma 

Dent re as apresentapoes cefdlicas defletidas, as de primeiro 
grau trim melhor progndstico. Nesses casos, a grande fontanels 
oeupa o centro do canal do parto, evidenciando a deflexao de 
1° grau. O mecanismo de parto e a evolupao da progressao se 
assemelham aos da cefAlica fletida, sendo mais prolongada a 
durapao do trabalho. 

£ frequente a evolupao distdcica, podendo ocorrer, eonfor- 
me ja salientado, parada de progressao. Por outro lado, a pro¬ 
gressao pode evoluir sem problemas e, nesses casos, e possivel 
contemplar o parto pela via vaginal e, se necessArio, empregar 
os procedimentos (manobras on extrapao instrumental) ji des- 
critos para as apresentapoes cefilicas fletidas. 

■ Deflexao de2 s grau ou 
apresenta$ao de fronte 

Sao as mais raras dentre as apresentapoes defletidas (cer- 
ca de 1/2.000 partos), e as que t£m pior progndstico, uma vez 
que, na tentativa de insinuar-se, apresentam o maior di&metro 
anteroposterior da cabepa, que & o occipitomentoniano. Na 
maioria das vezes, a apresentapao de fronte e transitoria e, com 
a evolupao do parto, se transforma em cefalica fletida ou em 
apresentapao de face. 0 ponto de referenda e o tiaso, que cor- 
responde A raiz do nariz ou glabela. O toque tambAm permite 
a idcntificapao da grande fontanela, da sutura metdpica, das 
drbitas oculares, das tuberosidades malares e do nariz. A boca 
e o queixo nao sao atingidos, A Pigura S5.4 ilustra as diversas 
variedades de posipao desta apresentapao. 

A apresentapao de fronte, se persistente, constitui indicapao 
de cesArea, uma vez que o parto transpAlvico somente & possi¬ 
vel se coincidentemente encontrarmos feto pequeno e canal do 
parto muito amplo. 


■ Deflexao de 3® grau ou apresentapao de face 

Corresponde 4 deflexao completa da cabepa fetal que ocor- 
re em cerca de 1/1.000 partos. Sao fatores associados: gravidez 
multipla, grande multiparidade, malformapoes fetais, prematu- 
ridade e DCP, e, na maioria dos casos, pelo menos um destes 
fatores estA presente. 

Pelo toque, o obstetra identifica as diversas estruturas da 
face fetal: nariz, proeminSncia malar, boca e queixo, sendo o 
mento o ponto de referenda. A apresentapao de face pode ser 
confundida com a apresentapao pdlvtca simples, uma vez que a 
boca pode se parecer com o inus e as bochechas sobre as proe- 
mindicias malares com as nidegas do feto sobre as tuberosida¬ 
des isquiiticas. Para o diagndstico diferencial dcve-se observar 
que o Snus e as tuberosidades ciAticas estio na mesma linha, 
diferentemente da boca e dos malares, que formam um triAn- 
gulo. A Figura 85.5 ilustra as diversas variedades de posipao da 
apresentapao de face. 

A deflexao total da cabepa oferece ao estreito superior o diA- 
metro submentobregmAtico ou hiobregmAtico, que apresenta 
o mesmo tamanho do suboccipitobregmatico, observado nas 
apresenta foes cefAlicas fletidas. Esse fato, entretanto, nao impe¬ 
de que o parto na apresentapao de face seja mais distdcico. 

A insinuapao, na maioria das vezes, ocorre em variedades de 
posipao anteriores que geralmente rodam para mentopubica. 
Quando a insinuapao ocorre em variedades de posipao poste- 
riores, o mecanismo se processa mais lentamente e, em geral, a 
rotapao interna tamWm se di para mentoanterior. Nesses ca¬ 
sos, o desprendimento se dA pela flexao da cabepa. Quando a 
variedade de posipao A a mentoposterior, o desprendimento £ 
especialmente dificil. 

A insinuapao da apresentapao de face, assim como a apresen¬ 
tapao fletida, A definida pela passagem do maior di&metro trans- 
verso, o biparietal, pelo estreito superior. Entretanto, na apre¬ 
sentapao de face a distanria entre o biparietal e o ponto de maior 
declive £ significativamente maior que na apresentapao cefAlica 
fletida. Assim, quando o ponto de maior declive na apresenta- 



NDT 


977 


Figura 8S.4 • EstSo represemadas sete das oito variedades de posipao da apresentapao de fronte. (Adaptada de Wilson JR - op. c/r.) 
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Figura BS.5 - EstSo re presents das seis das oico varledades de posigflo da apresentagSo de face. (Adaptada de Wilson JR, Allas of Obsieuic 
Technic, St. Louis, Mosby, 1961,} 


gao de face atinge o piano zero de De Lee, o biparietal ainda nao 
ultrapassou o estreito superior (Figura 85.6). Assim, s6 pode- 
mos inferir que a apresentagao de face esta insinuada quando a 
face fetal \i esta bem baixa, em contato com o perineo. 

Embora mais traumitica e demorada, a evolugao espont&nea 
do parto vaginal 6 possivel em especial quando, no periodo ex- 
pulsivo, a cabega esti em variedade de posigao mentoanterior. O 
monitoramento fetal nao deve empregar transdutores internos 
devido ao riseo de trauma ocular fetal. Procedimentos tococi- 
riirgicos, como aplicagaodo fdrceps, vacuoextragao, rotagao ma¬ 
nual ou instrumental, assim como a tentativa de flexao manual 
da cabega, nao devem ser empregados na apresentagao de face, 

Como deeorrfincia da alia frequgncia de vicio pSlvico, as- 
sociado a mais de 40% dos casos, e do risco de trauma fetal, a 
cesariana parece ser a melhor opgao quando identificamos a 
apresentagao de face em trabalho de parto. 



Figura B5.6 - A. Nas apresentagbes cetelicas flecidas, de occipital, 
quando o apice alcanga o piano das espinhas clltlcas, est3 comple- 
tada a insinuagao. B. Na face, atingido esse ponco,o maior dilmetro 
da cabega ainda nSo ulcrapassou o escreico superior, (Adaptada de 
Eastman NJ. Williams Obstetrics, 12- ed., New York, Appieton, 1961.} 


Apresentagao Cormica 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro e Jorge de Rezende Filho 


Na apresentagao c6rmica y a grande eixo fetal nao coincide 
com a diregao da colnna vertebral materna, cruzandoo em 
Angulo reto (situa$do transversa ) + A apresentagao c6 rmica tern 
incid^ncia de 1:300 partos. 

■ Etiologia 

Constituent as causas principals a placenta previa, os tumo- 
res p£l vicos e as anomalias uterinas. 


■ Estatica fetal 

A simagao transversa corresponde sempre A apresentagao 
cdrmica. £ "apresentagao” como sabido, a regiao fetal que se 
loca na area do estreito superior, sendo, pois, impropriedade 
dizer-se "apresentagao transversa” 

Quando a apresentagao cdrmica & tamb^m de espidua, 
tern como ponto de referenda o acrdmio. HA 4 posigoes: acrA- 
miodireita-anterior (ADA), acromioesquerd a anterior (AEA), 



acromiodireita-posterior (ADP) e acromioesquerda-posterior 
(AEP). A primeira letra simboliza o acrdmio (A); a segunda a 
orienta<;ao dele na bacia, podendo ser direita (D) ou esquerda 
(E); a terceira indica a orientafio do dorso, anterior (A) ou pos¬ 
terior (P), Essa e a nomendatura norte-americana; outros ado- 
tam nomendatura diversa, o que ji foi referido no Capituio il, 
Pelo geral toma-se “apresentagio de espidua” sindnimo de 
"apresenta^ao cdrmica” (Figura S5.7A, C e E), mas a equivalen¬ 
ce nao 6 obrigatdria. As modalidades dorso-anterior e dorso- 
posterior alguns autores acrescentam mais duas; dorso-superior 
(Figura 85.7B) e darso-inferior (Figura 85.7D) que, posifoes de 
apresentagao cbrmica, nao sao contudo de espadua. 

■ Diagnostic 

► Palpafao. Revela ausincia do polo fetal na irea do estreito 
superior, como no fundo uterino (Figura 85.7). Em compen- 
sagao, cabeqa e pelve sao reconbecidos nos dois flancos, ao 
mesmo nivel em situagao transversa (e cm alturas diferentes 
na obliqua). 

► Toque. 6 iniitll na gravidez e no inicio do parto. Havida a 
amniorrexe, descida a espadua, e com dilatafao suficiente, o 
toque i caracteristico: tanto a espidua como o patognomfinico 
gradeado costal sao reconhecidos; o tdrax di a sensa$ao de pe- 
quenas traves paralelas orientadas no sentido anteroposterior; 
nos raros casos de dorso-inferior podem ser identificadas as 
apdfises espinhosas. Distinguem-se o brafo, a espidua (com 
pequena sali£ncia dssea, acrdmio), o cdncavo axilar, e, nos 
casos mais favoraveis, podem ser encontradas a clavfcula e a 
omoplata (Figura 85.8). £ importante identiflcar esses elemen- 
tos, que indicam a dire^ao da cabeqa e a orientatjao do dorso. 

► Ultrassonografia. Confirma o diagndstico. 



Figura 85.8 ■ 0 toque vaginal permits reconhecer a espidua, com o 
acrdmio, o gradeado costal, o brago e a axils. 0 esquema 6 de posigio 
acromiodireita posterior. 


■ Mecanismo do parto 


Durante a gravidez ou iniciado o trabalho de parto pode ha¬ 
ver retificafao espontinca do eixo fetal, transmudando-se na 
apresenta^ao cefilica ou pdlvica, o que ocorre em cerca de 35% 
dos casos. 

Havendo a persistfincia da espidua a regra e o encravamen- 
to, pela impossibilidade da progressao. A parturifao espontinea 
pode dar-se do mode atipico em fetos diminutos e, sobretudo, 
quando morto e macerado, mais facilmente em multiparas com 
a bacia ampla. £ o chamado mecanismo em conduplicato cor - 
pore (Figura 85.9), 




Figura 8S.7 - Algumas das poshes da apresenta<;ao cdrmica. A. Acromioesquerda-anterior (AEA). B. Acromioesquerda-superior (AES). 
C. Acromiodireita-posterior (ADP). D. Aeromiodireita-inferior (ADI). E. Acromiodireita-posterior (ADP); prolapso do brago direito. (Adaptada de 
Wilson JR, Atlas of Obstetric Technic, St. Louis, Mosby, 1961.) 
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Ftgura 85.9 ■ 0 parco em condvplicaio corpore, 


■ Prognostics 



Na evolufao espontinea o feto sempre falece. A demora do 
diagndstico no parto eleva os riscos de prolapso do cordao e da 
ruptura uterina. 

■ Conduta 

A cesariana se impoe como operaqao eletiva e exclusiva, 
mesmo com o feto morto. Hi quern proponha a incislo seg- 
mentaria vertical 
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■ Procidentia e prolapso 

£ procidincia on proctibito a presents do cordao antes da 
apresenta^ao, Integro o saco amnidtico; seri prolapso apds a 
amniorrexe. 

A iocaliza^ao do funlculo ao lado da apresenta^o confignra 
a laterocidincia (Figura 86. X)* 

■ Inddencia 

R,egista-se, na mldia, em 0,3 a 0,6% das apresentafdes ce- 
falicas, 4,5% das pelvic as e 14,2% das cirmicas. Na “33“ Ettfer- 
maria ", considerados todos os tipos de apresentatao, procidln- 
cias e prolapsos anotaram-se em 1:250 partos. 

■ Etiotogia 

Sao de maior assiduidade nos casos de prolapso funicular: 


A laterocidincia s6 I reconhecida, eventualmente, pelo to¬ 
que intrauterino; o sofrimento do feto, agravado a cada contra¬ 
lto, podert sugerir o diagndstico, mas na maioria das vexes nao 
6 o cordao comprimido e a laterocidincia I fase transicional 
para a procidlncia e o prolapso, ou, inversamente, desce so- 
mente a apresentatao; cura espontanea. 

0 diagnostico do prolapso I mais ftcil: palpa-se o cordao 
na vagina e, is vezes, cle ultrapassa a vulva, sendo reconhecido 
ate pela paciente. Durante o exame I de mister nao aumentar o 
prolapso, tracionando o funiculo, na Snsia de facilitar a palpa¬ 
tio e o reconhecimento do pulso das artlrias umbilicais. 

Nao se deve deixar de estatuir o diagndstico de vitabilidade 
do feto que, presente, exige imediato tratamento; ao contririo, 
pode-se dispensar a urglncia da intervene nos fetos mortos. 
Entretanto, nao se ha de condenar ao dbito, por omissao, con- 
ceptos vivos e vitais. 

A determinatao, pela ultrassonografia, do procubito indica 
a cesirea, que previne o prolapso. 

■ Prognostic 



* Multiparidade; amniorrexe prematura 
■ VIciospelvicos 

• Placenta baixa (ma acomodagao e insert ao placentiria do 
cordao proximo do polo inferior do ovo) 

• Insergao velamentosa do cordao 

# Polidilmmo (mi acomoda^ao, defltivio ripido do Hquido 
amnidtico) 

* Gemelidade 

• Apres entases pilvicas, sobretndo as cdrmicas 

* Cordao longo 

- Prematuridade. 


■ Diagnostico 


O diagndstico precoce e fundamental para evitar o 6bito do 
concepto. 

Na procidlncia, se Integra a bolsa, os dedos podem identi- 
ficar, atravls das membranas, pequeno corpo mdvel e pulsitii. 
Nao se deve confundir com os batimentos dos vasos uterinos. 
O diagnostico separative, nesses casos, nao I ficil e sera feito, 
sobretudo, com as pequenas partes do feto. 


£ sempre reservado; depende da cronologia do acidente, da 
compressao havida, do comprimento da alga prolabada, das 
complicates concomitantes, da conduta, da possibilidade de 
intervir sem detent a. 

Aceita-se que o prejuizo t circulafao fetoplacentaria nao se 
liga apenas t compressao: a simples perda do ambiente intrau¬ 
terino, fluido e morno, mesmo sem obsticulos mectnicos, bas- 
ta para reduzir consideravelmente o debito sanguineo. 


■ Conduta 

Nao se deve descurar a profilaxia. Na amniotomia, em ca¬ 
ses de bolsas tensas e volumosas, apresentatao mal adaptada 
ao estreito superior e sem solicitar o colo, deve-se moderar o 
defliivio do liquido para evitar que o cordao prolate. O dedo 
permanece na vagina por algum tempo ate que o feto desfa e 
obstrua o canal cervical. 

Na teraplutica do acidente os cuidados variam conforme o 
estado do feto, vivo ou morto. Em case de dtivida, deve-se agir 
como se vivo esteja. Comprovado o dbito, a complicatao perde 
sua importincia: aguardar o parto espontineo ou, eventual- 



Ftgura 86.1 ■ A. Laterocidincia do cordao umbilical (bolsa integral. B. Procidlncia do cordao umbilical (bolsa integral. C. Prolapso do cordao 
umbilical (bolsa rotal. (Adaptada de Greenhill JP. Obstetrics, 13 c ed., Philadelphia, Saunders, 1966.) 
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mente, recorrer is operates mutiladoras e, excepcionalmente, 
a cesirea, indieadas, umas e outra, pela impossibilidade do par- 
to transp£lvico, jamais pela prodddncia 

No feto vivo, a intervemjao & da maior urg&ncia. 

Como norma, procidfincia e prolapso de cordao indicam 
imediata operagao cesariana, que b remedio Mpido, indepen- 
dentemente das condifoes do colo, do volume e da apresenta- 
(jao do feto, eontoma todas as distocias associadas e nao tern 
contraindicafao alguma. 

Enquanto se ultimam os preparatives para a cesariana, o que 
em servi^o bem organizado nao deveria ultrapassar 5 a 10 min, 
<5 a paciente mantida na posi<;ao genopeitoral ou em decubito 
dorsal, e com aeentuado cefalodedive, ficando o obstetra ao seu 
lado, dedos na vagina, recalcando o polo de apresentafio para 
evitar piora das condifdes do feto. Assim permanece a partu- 
riente at6 o liltimo minuto, quando, tudo aprestado, deita-se na 
mesa de operate e, ato contlnuo, b anestesiada e operada. 

Se impossivel, em certas condigoes da dinica rural, a ime¬ 
diata terminagao do parto, a llnica manobra aceitivel, a menos 
nociva, b a reposi<;ao manual do cordao: com a paciente nas 
posifoes precitadas, faz-se ascender a apresenta^ao e tenta-se 
levar o cordao, com delicado manuseio, a urn nfvel a ela supe¬ 
rior (Figura 86.2). 



Figura 86.2 ■ Reposk;So manual do cordle prolabado, escando a 
paciente em posfgSo genopeitoral. 

■ Nos 



' " * >‘*r 


* ^ 


Figura 86.3 ■ N6 verdadeiro de cordao. 



■ Cordao onto 

A distinfao entre a brevidade absoluta ou real e a relativa ou 
aparente nao tern import&ncia dinica* Em urn on outro caso 
favorece apresenta^oes an6mal&s, motiva dificuldades no par¬ 
to, prejudicando a descida do m6vel, alongando sua evolu^ao> 
causando descolamento premature da placenta, anoxia do feto, 
mpturas do funiculo e inversao do utero. 

£ o diagndstico impossivel, A hipbtese poderi ser levanta- 
da na parturi^ao prolongada, nao explicada pelas razdes que a 
diagnose diferencial susdta. 


■ Cordao longo 

Favor ece as procid£ncias, os nds e as eirculares* 

■ Circulares 


t o diagndstico quase impoasivel. Algous determinam o 
6bito do feto, outros ocorrem apds o decesso, sendo a causa de 
morte motivada por fatores outros, mas a maioria dos n6s, nao 
demasiadamente apertados, impede pouco a circula^ao funi¬ 
cular* 

A frequ^ncia dos nds verdadeiros (Figura 86.3), que se hi de 
distinguir dos falsos (veias varicosas ou acumula^ao loealizada 
da geleia de Wharton) (Figura 86.4), varia de 0,4 a 1,5%. 

A ultrassonografia pode contribuir para o diagndstico dos 
n6s e de outras anormalidades do funiculo durante a gesta^ao- 
Foram descritos casos de n6 triple e tor^ao, assim rastreados. 

Muitos n6s sd assumem importincia na hemodinArnica 
fetoplacentaria durante a expulsao, quando se caracterizam. 
Raramente falece o feto nessas rircunst&ncias, nascendo em 
hipoxia, de intensidade variavel, pelo geral passive! de reani- 
magao. 


Ocorrem em 20 a 25% dos partes, habitual mente cervicais, 
mas encontradas no tronco e nos membros. Sao propiciadas 
pelo comprimento exagerado do cordao, a prematuridade e o 
excesso de lfquido amnidtico. 

As circulares podem provocar brevidade aparente e, sobre as 
complicates e acidentes dai decorrentes, acresce referir a pos- 
sibilidade de determinarem anoxia (Figura 86.5) por compres- 
sao da circula^ao funicular favorecida pela contragao uterina. 


Dutocias do Cordao Umbilical 
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Figura 86.5 ■ Circular de cordao; excepcionalmente, pode ievar ao 
dbiio feral por compressSo funicular, 


Sua incidfincia ostila entrc 1 e 2,5%. Durante a gestapao, a 
inserfao velamentosa favoreceria a ruptura precoce das mem- 
branas. Sua maior importincia clinic a ocorre quando os vasos, 
em sen trajeto extraplacemArio, percorrem o polo inferior do 
ovo, formando os vases prMos que, rompendo-se, ocasionam 
anemia aguda e morte do feto; menos grave A sua compressao 
pela apresentagao, determinando anoxia. 

A ruptura de vasos previos motiva perda sanguinea de pou- 
ca monta, mas, oriunda do feto, pode ser sufieiente para tornA- 
lo exangue; havida a amniorrexe, o sangue mescla-se ao liquido 
amnidtico. 

O diagndstico A dificil. Hxcepcionalmente serA fetto ao to¬ 
que, quando se percebem pulsagoes nos vasos que percorrem 
as membranas e a rugosidade delas. 

0 Doppler colorido sela o diagndstico. Nos casosconfirma- 
dos, o tratamento A a opera^ao cesariana. 



■ Rupturas 

O cordao higido A extraordinariamente resistente a estira- 
mentos, mas, implantado nas membranas (inserf&o velamento¬ 
sa), rompe-se facilmente, acidente condicionado por tra^ao na 
brevidade do funlculo ou nas circulares. 

As rupturas do funlculo podem ser parciais (incompletas) 
ou totais (eompletas); no primeiro caso, Integro o revestimento 
amnidtico, resultam hematomas; nos outros ensejos, derrama- 
se o sangue na cavidade ovular e o feto dessangra. A ruptura 
ocorrida no perlodo expulsive pode ser compativel com feto 
vivo, embora anemiado, frequentemente em cheque hemato- 
gfinico. O acidente dA-se, nao raras vezes, quando a parturiente 
dA A luz de pA ou agachada, 

■ Insert ao velamentosa 

Na inser^ao velamentosa o cordao estende-se do feto a urn 
ponto no amnio, distante da borda placentiria, e os vasos urn- 
bilicais> serpeando entre as membranas, alcan^am a placenta 
por trajetos mais ou menos sinuosos (Figura 86.6), 



Figura S 6.6 InsergSo veiameniosa. 
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Ruptura Uterina 


A ruptura uterina, episbdio obstetrlco da maior gravi- 
dade, pode ocorrer durante a gravidez ou no par to. Sua fre- 
qu£ncia & inversamente proporcional i qualidade da assistan¬ 
ce pre-natal e, sobretudo, da dispensada durante o trabalho 
parturiente. A ruptura uterina ocorre em 5,3/1.000 casos em 
todo o mundo; nos palses desenvolvidos, sua incidenda e de 
3,5/1.000 em mulheres com cesirea anterior e de 6/10.000 em 
grividas sem antecedentes da opera^ao (Guise, 2007). A rup¬ 
tura uterina & a causa de morte mais relevante nos paises em 
desenvolvimento, 

A etiologia principal da ruptura uterina nos palses desen¬ 
volvidos 6 a pds-cesdrea; no mundo em desenvolvimento, 6 o 
parto obstruido. Qutros fatores de risco incluem grande multi- 
paridade, uso de uterotdnicos, traumatismo, placenta percreta, 
versao interna e grande extrafao. 


e o feto, este, regra geral, inaudlvel. O choque instala-se grada- 
tivamente, e por vezes tambdm a infec^ao. O progndstico fetal 
6 o 6bito, e o materno, muito serio. 

■ Tratamento 

£ a laparotomia imediata. Se a paciente deseja mais filhos, 
pode-se tentar a regular!za^ao das bordas da ferida e a ulterior 
sutura, em 2 pianos, com chuleio. Nas multiparas, pratica-se 
a histerectomia subtotal ou total, proeurando conservar os 
anexos. 

A antibioticoterapia profilitica e a hemotransfusao comple- 
tam o esquema terap^utico. 


■ Ruptura uterina na gravidez 

£ rara nos dias de hoje. Embora durante a gravidez seja mais 
frequente na sua 2* metade, nao 6 exciusiva desse periodo. 



■ Etiologia 

As traumdticas sao deter minadaspelas quedas sobre o vem 
tre, pancadas resultantes de acidentes de transited ferimentos 
penetrantes de armas brancas ou de fogo, manuseio da ca~ 
vidade uterina (dilatagao do colo e curetagem, implantagao 
de dispositive intrauterino - DIU -, uso de diversos objetos 
com fim abortivo ou propeddutieo), versao por manobras ex¬ 
tern as, 

Outras vezes e a ruptura espont&nea, de regra proeesso len- 
to> progressivo, que prospera assintomitico e ocorre no final 
da gestagao, em cicatriz de cesariana, de miomectomia, de sal- 
pingectomia (quando ressecada a porgio intramural da tuba 
uterina), de operagao para corrigir litero duplo, ou em zonas 
patologicas da matriz com resist£ncia diminuida (inflamagao, 
necrose, end ometr lose, adenomiose, acretismo placentirio). 
Sao habit ualmente ftmdicas, exduindose as deisc£ncias de ci- 
catriz de cesarea no segmento inferior ou na face ventral do 
corpo, a tiltima, rara, posto que exceptional as indicagoes para 
histerotomia cUssica, 


■ Quadra clmico 

As rupturas uterinas, ocorrentes no infeio da gravidez, t£m 
quadro dfnico igual ao da gravidez ectdpica e o diagndstico 
s6 se confirma por ocasiao da laparotomia. Hi dor violenfa, 
sinais nftidos de hemorragia interna com irritagao peritone¬ 
al e sangramento vaginal. A ultrassonografia pode contribuir 
para o disc rime diagnbstico. O choque, pelo geral, esta pre- 
sente. 

Na 2 a metade da gravidez, a sintomatologia k habitualmente 
mais discreta. A evolugao da ruptura k lenta, e, mesmo quando 
completa, a extrusao do feto faz-se progressiva no rumo da ca- 
vidade abdominal. A paciente relata dores no ventre, metrorra- 
gia; a palpagao re vela a presenga de 2 mass as distintas, a matriz 
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■ Ruptura uterina no parto 

- Etiopatogenia 

► Rupturas espontsneas e provocadas. As rupturas espontdneas 
sucedem sem a interferlncia do parteiro, que, entretanto, pode 
ser responsavel por omissao. 

As rupturas provocadas, traumdticas , decorrem e special- 
mente da tocurgia transptivica (versao interna, extragao po- 
dal, fdreeps, embriotomia, ddivramento artificial). Sao, ainda, 
provocadas, aquelas consequentes ao aumento exagerado da 
contratilidade uterina pela administragao intempestiva de och 
tdeicos; embora induzidas, t£m fisiopatologia semelhante k das 
espont&neas. 

► Fatores predisponentes e determinantes. Nas rupturas es^ 
pont^neas devem ser considerados fatores predisponentes e 
determinantes. Os primeiros enfraquecem a parede do litero; 
multiparidade, processos infecciosos, adenomiose, penetra- 
gao excessiva do trofoblasto (acretismo placentario, neopla^ 
sia trofoblistica), cicatrizes (cesirea, miomectomia etc.). Os 
segundos configuram o parto obstruido ou bloqueado: des- 
proporgao cefalop61vica (vfeios p^lvicos, macrossomia fetal), 
apresentagoes an<5malas, tumores pfevios, malformagoes ute^ 
rinas + 

Afastada a circunstincia, rara, de acentuada debilidade 
da parede miometrial, na qual a ruptura pode ocorrer na vi= 
g&ncia de contragao normal, o que se verifica, de regra, sao as 
contragoes exageradas, tentando veneer o tr&nsito impedido, 
Proeurando superar o obstaculo, o litero redobra esforgos com 
metros sistoles cad a vez mais potentes, Exagera-se sua din&mica 
e o segmento inferior, muito solicitado, distende-se afe alcangar 
limite perigoso. 

► Local e tipo de ruptura, Em relagao & sua sede, a ruptura ute¬ 
rina ser£ corpora I, segmentdria ou segmento-corporal (Figu- 
ra 87.1). Complete* quando atingir a parede uterina em todas 
as suas camadas, incompleta na hipbtese de permanecer intacta 
uma estrutura (p. ex., o revestimento peritoneal), quando pode 
ser rotulada tambem de deisdneia. No que se refere k propa- 
gagao, podera alcangar drgaos convizinhos, como a bexiga, a 
vagina, o reto e o ureter, e, nessas hipbteses, sera classificada 
como ruptura complicada. 







Figura S7*l A. Rupcura completa segmentate, B. Ruptura completa 
corporal. C. Ruptura incompleta, com grande hematoma distendendo 
o Ifgamento largo. 


■ Quadro dmico 

■ Sindrome de distensao segmentaria 
(oudeBandl-Frommel) 

Na imingncia de ruptura estd a paciente agitada e ansiosa, 
as contra<;6es sao energicas e excessivamente dolorosas, su- 
bintrantes, exteriorizando-se em sofrimento continue de lo- 
ealiza^ao preferentemente hipogastrica, fata que desperta, na 
parturient^ o movimento inconsciente de colocar as maos no 
segmento inferior do utero cada vez que o 6rgao se contrai. 
Nessa emerg£ncia percebe-se, atrav^s da parede abdominal, 
distante da borda superior da sinfise, prdximo ou jk k almra da 
cicatriz umbilical, o relevo do anel que separa o corpo uterino 
do segmento inferior {sinai de Bandf); palpam-se, retesados, 
os ligamentos redondos, de regra desviados para a face ven- 
tral do utero (sinal de Frommel ), imprimindo ambos ao quadro 
cHnico as caracteristicas da sindrome de distensao segmentdria 
(Figura 87,2), 

Nessa emerg£ncia, se o socorro profissional nao favorece a 
parturiente com terapfc utica pronta e exata, ou se o trabalho de 
par to nao se paralisa espontaneamente, esgotado o miometrio, 
sobrev^m, invariavelmante, a ruptura, pelo geral dramatica na 
exteriorizagao do seu quadro cHnico ou mais raramente silen- 
ciosa, s6 se denunciando tardiamente. 

■ Ruptura uterina consumada 

A ruptura uterina consumada pode ser apreciada par sinto- 
mas e sinais caracterfsticos. 

► Dor Na sequ&ncia de contragoes uterinas cada vez mais for¬ 
tes, dor stibita, de vioMncia maior que as anterlores, lancinante, 
localizada na regiao hipog&strica, denuncia o acidente* 

► Paralisapo do trabalho de parto. Otero rota ndo se contrai. 
Sintoma precoce na ordem cronoldgica, segue-se k dor pene¬ 
trants provocada pela ruptura. Nas lesoes completas, com ex- 
trusao do feto para a cavidade abdominal, a aprecia^ao desse 
fato & perfeita: o titero se retrai como no pds-parto. De certo 
modo a parturi^ao terminou, evadidos, feto e placenta, para o 
abdome (Figura 87*3). Nas rupturas incompletas, o quadro nao 
aparece de maneira tao clara e o titero pode continuar a esbo^ar 
contraqoes quase imperceptfveis* 


Figura 87,2 - Sfndrome de distensao segmentdria, Retragdo pa col 6- 
gica do anel de Bandl, com excessive adelgagamenio do segmento 
Inferior, Os ligamentos redondos est^o retesados (sinal de Frommel). 
(Redesenhada de Greenhlll JR Obstetrics, 13 d ed„ Philadelphia, 
Saunders, 1966.) 



Figura 87,3 - Ruptura completa com expulsSo do feco para a cavi¬ 
dade abdominal, 

► Hemorragia. Discreta ou profusa* denuncia-se por perda va¬ 
ginal ou permanece oculta, mascarada nos hematomas disse- 
cantes dos ligamentos largos ou nas colegoes intracavit^rias que 
enchem os fundos de saco e se espalham acima da pelve, de 
permeio com as visceras abdominais. 

Consoante a gravidade da hemorragia, sobrev^m, ou nao, o 
estado de choque, 

► tfispejao. Nas pacientes com pequeno paniculo adiposo, no- 
tam-se 2 sali&ncias, uma representada pelo litero vazio, a outra 
constituida pelo feto em situa^ao indiferente. 
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► Palpafao. Confirm® e minuda a ultima informa^ao e ain- 
da permite, algumas vexes, se perceba a crepita<;ao produzida 
pela passagem de ar para o peritbnio, em contiguidade com o 
teddo subcutineo da parede abdominal (sinai de Clark), atra- 
vAs da vagina e da solu<;ao de continuidade uterina, Nas he- 
morragias profusas, intracavitarias, o hemoperitbnio pode se 
denundar pela macieez nos fiances, variAvel com a mudanija 
de deciibito. 

► Toque. Permite a revisao da cavidade uterina quando ela se 
encontra vazia, e evidencia a sede e a extensao da lesao, confir- 
mando o diagnostic®. Contrastando com os exames preceden- 
tes, se nos quais se consignava a apresentafao fixada A Area do 
estreito superior ou encaixada, ela nao mais se percebe, consu- 
mada a ruptura. A pelve esta vazia. A ascensao do polo apresen- 
tado £ sinaipatognamdnico. 

► Ausculta. Imediatamente apds o acidente identificam-se, 4s 
vezes, os batimentos cardiacos do feto, fato mais frequente nos 
cases de simples deiscSnda e naqueles em que o ovo se eonser- 
va na cavidade uterina. Nas rupturas de grande extensao, com 
extrusao do feto para o abdome ou lesoes importantes compro- 
metendo as arterias uterinas, a asculta £ negativa. 


desde que nao haja contraindicates (ruptura uterina prAvia, 
cicatrix uterina em “T” invertido, miomectomia transmural, 
outras contraindicates ao trabalho de parto, tais como pla¬ 
centa previa maior, apresentafao andmala) e que a paciente seja 
informada dos riscos inerentes ao ato. Diabetes, gesta<jao mul- 
tipla e macrossomia nao sao contraindicagoes ao trabalho de 
parto em mulheres com cesArea anterior (Martel, 2005). 

Em mulheres com cesArea anterior submetidas ao parto 
vaginal, no qual haja indicate monitoramento, as anor- 
malidades nos tra^ados de frequAncia cardfaca fetal sao os fi¬ 
nals de ruptura uterina mais comumente encontrados, cerca 
de 55 a 87% das vezes; outros sinais habituais As rupturas ute¬ 
rinas: sangramento vaginal, dor e hipercontratilidade (Guise, 
2007). 

- Prognostics 

O fetal £ sombrio: mortalidade perinatal entre 45 e 70%. As 
deiscSncias, rupturas incompletas, tSm-no mais favorAvel. A 
mortalidade materna oscila em torno de 5%. 


■ Ruptura uterina pos-cesarea 



n> 

■s. 
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A ruptura uterina hoje mais frequente ocorre em mulheres 
anteriormente cesareadas que se submetem ao parto vaginal. 

Shipp (2004) define a ruptura uterina sintom4tica nessas 
conduces quando atinge todas as cam ad as do utero com se¬ 
quelae ad vers as para a mae ou para o feto (hemorragia, histe- 
rectomia, lesao de bexiga, extrusao de qualquer parte do feto, 
cordao ou placenta, sofrimento ou morte fetal)* A ruptura de 
cicatriz uterina previa, assintomitica, completa ou incompleta, 
sem sequel as para a mae e para o concepto 4 rotulada apenas 
como deiscincia uterina. 

Intimeros fatores elevam o risco da ruptura uterina no parto 
vaginal de mulheres anteriormente cesareadas: miiltiplas ce- 
sireas anteriores, principalmente se com intervalo menor que 
18 a 24 mesas, idade materna avan^ada (> 30 anos), idade ges- 
tacional, peso fetal, febre p6s-parto, amadurecimento do colo 
com prostaglandinas, indu^ao de parto, sutura do utero em 
apenas urn a camada, anom alias uterinas, 

Pacientes que deram k luz com > 42 semanas t£m risco 
maior do que as que pariram com idade gestacional entre 37 
e 41 semanas. Do mesmo mo do, mulheres que dao k luz bebfis 
que pesam > 4.000 g ao nascer apresentam o dobro de risco de 
terem ruptura uterina, quando comparadas 4s que tfim crian^as 
com peso < 4.000 g (Kaczmarczyk, 2007). 

Mulheres que tiveram o trabalho de parto induzido apresen¬ 
tam o dobro de risco de ruptura uterina, quando comparadas 
com mulheres cujo inicio do trabalho de parto foi espontineo, 
tanto aquelas com quanto as sem eesariana previa, 

Em consonincia com estudos anteriores, os pesquisadores 
sugerem que os agentes de indu^ao, tais como prostaglandinas 
e ocitorina, que sao usados para aumentar as contra^oes ute¬ 
rinas, podem resultar em hipere stimulate ao do titero e enfra- 
quecimento de cicatrizes de cesarianas anteriores, tornando-as 
mais suscetfveis k ruptura (Kaczmarczyk, 2007). 

Apesar do maior risco de ruptura, o uso de ocitorina, desde 
que utilizado com cautela, nao & contraindicado, por£m o mi¬ 
soprostol nao deve ser administrado a pacientes anteriormente 
cesareadas (Martel, 2005). 

Embora aumentado o risco de ruptura uterina, o trabalho 
de parto apds cesarian a anterior pode ser oferecido k paciente, 
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■ Tratamento 

► Profilatico. 6 fundamental a vigilAncia atenta de todas as pa- 
cientes durante o parto, para surpreender a sindrome de disten- 
sao segment4ria e, assim, evitar a ruptura uterina. 

Util, quando exacerbada a atividade uterina, 4 o emprego 
de tocoliticos. Nas grandes multiparas o acidente pode ocor- 
rer sem qualquer fator determinante, configurando a ruptura 
espontinea* Nessas pacientes, e prudente limitar as inter ven¬ 
ues transp<§lvicas (versao, extra*;ao podal, fdrceps m£dio, 
embriotomia); indicadas, serao conduzidas com cautela ex- 
tremada. 

► Curative* A terap4utica do cheque seri imediata ao acidente 
(Capitulo 78)* Concomitantemente, procede-se k interven<;ao 
abdominal. 

Apds a abertura do ventre, deve-se realizar cuidadoso im 
vent^rio das lesoes; sede, extensao, propaga^ao k bexiga, ureter, 
artdria uterina etc. fi precise observar o estado da parede pos¬ 
terior do segmento inferior e o dos fundos de saco, Pequenas 
solufdes de continuidade ali locadas poderiam permanecer 
inaparentes. 

Deve se desembara^ar a cavidade abdominal de todo o 
sangue, coigulo, Kquido amnidtico, induto sebiceo do feto, 
A lavagem deve ser feita com solu^ao fisioldgica morna, nao 
deixando de estender esses cuidados 4s bordas da lesao, que, 
bem identificadas, poderao indicar a orientate cirdrgica mais 
conveniente. 

► Histerorrafia ou histerectomia* A indicate depende das 
conduces das paredes uterinas lesadas, da sede de ruptura, do 
estado da paciente, consideradas, tambem, sua idade e pari- 
dade. 

No tratamento da ruptura do litero, o obstetra podera ser 
obrigado a complementar a interven^ao realizando sutura de 
bexiga, de ureter, eventualidades que agravam o progndstico 
e exigem cirurgiao consumado. A Ugadura bilateral do ramo 
ascendente da artfria uterina , englobando, na sutura, para for- 
talec^-la, tecido da prdpria matriz, e quando M conduces que 
Ihe permitam a execugao, deve ter primazia, por sua singeleza 
(Capitulo 97). 




Lacera^ao doTrajeto 

Ruptura vulvoperineal e vaginal 


As lesoes traumiticas da vulva e do perineo sao observadas 
com extraordiniria frequfincia, principalmente era primiparas 
e na ausSncia de episiotomia. £ o orificio vulvar o ponto de pre- 
dile<;ao do acidente; habitualmente, a fossa navicular e a fiircula 
sao as sedes initials da solutjao de continuidade (Figura 87,4). 

As lacerates podem atingir o ditdris, o vestibulo ou alcan- 
(;ar o meato e, de regra, as da parede anterior da vulva sangram 
profusamente. Quando e a solutjao de continuidade lateral, 
apresenta-se nas ninfas, propagando-se para a vagina, ou se es- 
tendendo no sentido do grande libio. 

► Rlipturas do perfneo. Podem ser incompletas, se nao alcamjam 
o esfincter do anus e, segundo a extensao, classificam-se em de 
1°, de 2" e de 3" graus. Nas de J" grau, s6 a furcula e lesada; nas 
de 2“, a lacerapao se propaga mais profundamente, aproxima- 
se da regiao esfincteriana, mas nao a alcanna; e, nas rupturas 
perineais de 3“ grau, ou completas, esti o esfincter anal com- 
prometido. 

A ruptura que atinge a parede anterior do reto £ tambem 
denominada ruptura de 4“ grau. 

► Rupturas mu soil ares e fasciais do assoalho pelvico. o elevador 
do inus e suas/dsdas sao quase sempre atingidos quando, pre- 
cedendo a expulsao do concepto, nao se fez atendimento ade- 
quado. Nao determinam hemorragias, embora ocasionem, mais 
tarde, dstocde, retocele, incontinSncia uriniria de esfortjo etc. 

► Rupturas vaginais. As rupturas dos fundos de saco resultam, 
pelo geral, de aplica^ao defeituosa do fdrceps (ver Figura 87.6); 
H4, por vezes, desinserfao da vagina, culporrexe, que pode se 


propagar at£ a cavidade peritoneal, alcan^ando drgaos convi- 
zinhos como o reto e a bexiga. Quando a laceraqao se localiza 
na parede anterior, superficial ou profunda, pode estender-se 
is vias urinirias. 


■ Tratamento 

As rupturas consumadas da vagina, vulva e perineo devem 
ser cuidadosamente reparadas logo apds o secundamento. As su- 
perficiais, limitadas i mucosa, sao suturadas com categute. Nas 
lesoes de maior extensao e profundidade procede-se de maneira 
a expor os pianos subjacentes, reparando os feixes puborretais 
dos elevadores com pontos separados, sem realizar logo sua 
aproxima^ao; em seguida, pratica-se a sintese da lesao vaginal, 
de dentro para fora, depois de minuciosa inspe^ao dos fundos 
de saco: cerram-se os pianos musculares, terminando-se com o 
fechamento do teeido subcutineo e da pele (Figura 87.5). 
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Figura 87.4 ■ Ruptura vulvar e da vagina. (Redesenhada, com modifi- 
cafdes.deGreenhilljP, ibidem) 


Figura 87.5 ■ Ruptura de 4 a grau do perineo, A. Aspecto apds o 
parto, 0 desenho faz sobressair o esfincter que, habitualmente, nao 
6 visivel, recraido sob a pele. B. Sutura da mucosa retal, com pontos 
separados, de categute fino, montado em agulha delicada. Os fios nao 
atravessam a mucosa, nao penetram no reto, mas apenas aproximam, 
cuidadosamente, as bordas de laceracao. C. Sintese do esfincter com 
2 ou 3 pontos de categute fino, cromado. D. Inserido um dedo no 
anus, coloca-se ponto de refor^o a sutura do esfincter, E. Sutura das 
laeeragoes da mucosa vaginal; os musculos levancadores do Anus sao 
aproximados. A reconstitute devera prosseguir pela sintese do piano 
subcutdneoe da pele. (Redesenhada, com modificafbes, de Greenhill 
JP. - Ibidem) 
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■ Ruptura cervical 

As lacerates podem ser espontaneas ou tmumdticas. 

As grandes lacerafoes cervicais sao mais comumente obser- 
vadas como sequgrteia de intervenes obstetrical mal indica- 
das e executadas. As aplicafdes de fdrceps ocupam, entre essas 
causas, o 1“ lugar; tamWm provocam a complica<;ao as grandes 
extratjoes podais, as embriotomias (instrument e fragmentos 
6sseos do feto), que motivam traumatismos, nao s<J do colo 
como da vagina, bexiga, paracolpo e parametric. A dilatafao 
artificial do colo concorre para o aparecimento dessas lesoes. 

De acordo com sua sede, consideramos as rupturas cervicais 
em 2 tipos: rupturas da porgao vaginal e rupturas do segmento 
supravaginal Nas primeiras estao enquadradas as fissuras da 
margem do orificio externo ate a lesao de toda a porfio. Elas 
sao, habitualmente, laterals, amidde i esquerda, nao sendo ra- 
ras as bilaterais. 

No tipo de lesao supravaginal do colo hi, mais raramente, 
extensao ao segmento; atingidos os param6trios ou alcan^ada a 
cavidade peritoneal, assumem gravidade imensa. 

Nas rupturas da cirvice de localiaa^ao lateral, a lesao da ar- 
teria uterina pode iniciar episddio de sirio progndstico, com 
hemorragias profusas ou hematomas disseeantes. 

As lacerafbes, de algumas feitas silenciosas, a exemplo das 
lesoes discretas da cervice, costumam se denunciar pela he- 


morragia externa, de importincia variivel consoante a sede, 
extensao e propagagao da ruptura. 

Expulsa a placenta, utero retraido, o aparecimento e persis- 
tSncia de perdas hemorrigicas decorrem quase sempre da lesao 
do trajeto, mas nao con vim esperar pelo sintoma; a revisao hi 
de ser compulsdria. 

■ Tratamento 

As rupturas cervicais discretas e assintomiticas sao extre- 
mamente frequentes e sd se exibem i revisao sistemdtica que, 
nunca seri demais insistir, constituiri procedimento rotineiro. 

Somente ap6s o secundamento pode-se fazer diagndstico 
correto da topografia e extensao da ruptura. Otero bem retrai¬ 
do, com sangramento abundante e continue, impoe revisao 
imediata do colo e dos fundos de saco vaginais, com boa bu¬ 
rn ina?ao. um par de valvas tipo Doyen e auxiliar para maneji- 
las. Enquanto se espera o ambiente cirurgico, i titica que tern 
serventia o tamponamento vaginal com gaze. Assim se pode- 
ra avaliar a soluqao de continuidade, que deve ter seu virti- 
ce superior bem loealizado. A lesao i exposta com pinfas de 
colo e a sintese seri feita com pontos de categute, separados 
(Figura 87.6). 

Nas suturas de lesoes da parede anterior e das laterais, cum- 
pre evitar a bexiga e a regiao percorrida pelos ureteres. 



Figura B7.6 • RevisSo do colo e da vagina. A. Lxposito da cirvice, com valvas e pin^as atraumiiicas. B. Laceracio no ingulo direito. A suiura 
deve comegar poucoalim do virtice e fazer-se em pomos separados. C Ruptura da conexio cervicovaginal, Lesao habitualmente instrumental, 
(Redesennada de Wilson JR, Atlas of Obstetrics Technic, St, Louis, Mosby, 1961.) 
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j^^cundamento Patologico 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro, Cristiane Martins Soares e Jorge de Rezende Fllho 


■ Reten^ao placenta ria, 993 

■ Inversao uteri n a aguda, 996 

■ Bibliografia suplementar, 997 



Cumpre distinguir a patologia prdpria do 3 s ’ pertodo, vincu- 
lada a anomalias no mecanismo fisioldgico do seamdamento, 
de outras ocorrtndas, mui frequentes apds o paito fetal: lacera¬ 
tes do trajetq, atonia uterina, inversao uterina aguda, discrasia 
sangulnea etc. 

O descolamento artificial, forfado, da placenta provoca 
complicates de monta, Entretanto, hi acidentes que nao estao 
subordinados a qualquer interfertnria do obstetra, tamo no de- 
livramento fisioldgico como no artificial da placenta. 

■ Reten^ao place ntaria 

O conhecimento da fisiologia do secundamento permite 
considerar a placenta retida quando o 3 U perlodo nao se com- 
pletou decorridos 30 min do parto fetal. 

Eis os principals fatores etiopatogfinicos na reten^ao pla- 
centiria; 


■ Descolamento retardado 

Pode ocorrer quando o iltero se contrai insuficientemente 
(hipocinesia) ou as ader&ncias placentarias adquirem cariter 
anatdmicQ anormal (placenta$ao acreta). Na realidade, e trivial 
a associai;ao das duas causas, mormente tratando-se de inser- 
cornual ou de placenta baixa. Na interrupts prematura 
da gravidez i frequente a demora no descolamento placenta- 
rio, por faltarem, na camada esponjosa, os processes bioldgicos 
(degenera$ao hialina, calcifica^ao), encontrados, a basto, na 
gesta^ao a termo, para facilitar a dequitadura. 

Na atonia, nao se contraindo o iitero, ou o fazendo mal, a 
placenta permanece apegada ao sitio de implanta^ao. O fun- 
do uterino esta elevado; a palpaijao, o drgao tem consistency 
diminuida, paredes amolecidas e depressiveis, Em geral reage, 
por contra^ao, ao estimulo manual. 

m Placenta acreta 

A placenta acreta ocorre pela aus&ncia da decidua basal 
como $6i ocorrer na placenta previa cesirea. A classificagao do 
acretismo & baseada na profundidade da invasao (Anderson & 
Etches, 2007): placenta acreta ad ere ao miom^trio, increta m- 
vade o miometrio e percreta penetra o miometrio e alcanna a 
serosa, podendo ultrapass&la (Figura 88.1). 

Quando a camada fibr in aide de Nitabuch normal i defirien- 
te ou ausente, permitindo a aderiincia anormal da vilosidade 
coriAnica a parede uterina, ocorre a placentagdo acreta (Zelop 
& Heffner, 2004), 

O risco de placenta acreta & fortemente influenciado pela 
ocorr£ncia de cesarea anterior e da concomit&ncia de placenta 
previa (Tabela 88.1) (Ananth et al , 1997; Clark et al, 1985; Zaki 
et al y 1988). 

A placenta acreta e fonte de sangramento apds o parto e 
causa importante de histerectomia per ip ar to. Em casos de his- 
terectomia periparto, 64% foram realizados por placentagao 
aderente, 21% por atonia uterina e 15% por outras indicates, 
induindo ruptura uterina, mioma, sepse e extensao de cicatriz 
uterina. 

A incid^ncia de placenta acreta cresceu dramaticamente nos 
tiltimos 50 anos, cerca de 10 vezes, e agora e observada em uma 
frequ£ncia de 1:2.500 partos. Mulheres com 2 ou mais cesireas 
e placenta previa na face anterior do iitero correm risco de acre¬ 
tismo de 40%(RCGG, 2011). 



Figura fl8 .t ■ Anomailas da Insertfo do placenta: acreta: a decidua 
basal ausente e o trofoblasto adere diretamenre no miomdtrio; 
increta: o tecfdo corial penetra no mfomftffo ipercreta: d a invasao mais 
profunda, alcangando a serosa peritoneal e chegando, por ve^es, a 
perfur^-la, (De Beubecker etal. Obstet Gynecol 1977; 49:44,} 


Tabela 88.1 ■ Riscos de placentagao anormal apds parto cesareo. 


N u de ces£reas 
an ter lores 

0 

1 

2 

3 

k 4 

Qualquer 


Placenta previa - 
Risen 

IrO 

4.5 
7 A 

6.5 
44,9 

2.6 


Acreta, se previa 

5% 

24% 

47% 

60% 

10 % 



S egu ndo Zelop & Heffner 2004 op. cj’i. 


A principal causa desse enorme aumento 6, sem ddvida, a 
taxa elevada de operagao cesariana, responsivel pelo defeito 
decidual que conduz k placenta acreta (ver a Tabela 88 + l) + 

A consequ£ncia clfnica imediata da placenta acreta 6 a he- 
morragia maciga no momento do secundamento, e a princi¬ 
pal indicagao para a histerectomia intra ou pds-parto de emer- 
g&ncia. 

O risco de mortalidade materna pode alcangar 7%, e a ci- 
rurgia alargada conduz a diversas morbidades: transfusao de 
sangue, infeegao, lesao uroldgica e formagao de fistulas. 

A conduta 6tima na mulher com placenta acreta demanda 
a identificagao dos fatores de risco (histdria de cesarea ou de 
miomectomia, placenta pr^via/baixa), diagndstico correto pr¬ 
oper atdrio (ultras sonografia e ressan&ncia magnet ica [RM] 
pelvicas) etratamentoadequado no parto (histerectomia-cesi- 
rea) (Figura 88.2) (Warshak et al , 2006; RCOG, 2011). 

O tratamento da placenta percreta que invade a bexiga uri“ 
niria usualmente exige cirurgia radical, que pode induir res sec- 
gao parcial ou total da bexiga. Faranesh et al (2007) propoem 
tratamento altemativo com colocagao pr^operatdria de catete- 
res com baloes oclusivos nas iliacas internas, histerectomia sub* 
total, com remogao parcial da placenta, deixando parte aderida 
i bexiga para ser absorvida espontaneamente. O proce dimen to 
pode reduzir o sangramento e preserva intacta a bexiga. 

Gs achados ultras son ogr^ficos que fazem suspeitar de 
placenta acreta sao: (1) ausfincia ou irregularidade do espa- 
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Figura 88.2 ■ Conduta na placenta acreta. 



qo hipoecoico (1 a 2 cm), que corresponde ao miomStrio e a 
decidua basal emre a placenta e a parede da bexiga; (2) lagos 
ultrassonolucentes placentarios com fluxo ao Doppler colori- 
do (Figura 88.3). Os casos suspeitos ou inconel usivos i ultras- 
sonografia p&vica (transvaginal e abdominal) sao conduzidos 
k avalia^ao pela RM, inclusive com utilizagao do contraste ga- 
dolinio. Os principals achados em RM sugestivos de acretismo 
placentirio sao abaulamento uterino, sinal de intensidade 
heterogfenea na placenta e bandas escuras intraplacentirias 
em imagem ponderada em T2 (Warshak et al, 2006; RCOG, 
2011 ). 

A hemorragia 6 variavel, dependendo do grau de hipocon- 
tratilidade uterina e de aderSncia placentiria. Quando a pla¬ 
centa i integralmente acreta, nao se da odescolamento, ficando 
o drgao retido sem que haja hemorragia. Se houver acretiza^ao 
apenas parcial, a sintomatologia sera a de placenta ineomple- 
tamente descolada e retida, com provAvel e abundante san- 
gramento. So e possivel definir o grau exato de adergneia pla- 
centiria pelo toque manual e tentativa de descolamento, nao 
havendo piano de clivagem no acretismo. 


■ Encarceramento da placenta 

Normalmente, o tempo decorrido desde o parto do feto at^ a 
expulsao da placenta & de 10 min. A reten^ao placentaria ocor- 
re quando a dura^ao do secundamento excede 30 min, o que se 
verifica em 3% das vezes (Anderson & Etches, 2007). 

Acontece em casos de perturba^oes contriteis assestadas no 
segmento e nos cor nos uterinos, em consequ£ncia da presen^a 
de an^is de constri^ao que se formam quando ha incoordena- 
gao motora da fibra do dtero. 

A contra^ ao espasmbdica do orifido cervical logo apds o se- 
gundo perlodo do parto aprisiona a placenta no corpo uterino. 
O diagndstico s 6 & possivel pelo toque manual que encontra 
anel espessado e tenso. 

A hemorragia depende de estar a placenta aderida por com- 
pleto, parcial ou totalmente desprendida. 



Figura 88.3 A . P lace nta previa an teri or com con c I n u i da de no rmai da 
parede vesical;drea hipoecofca (seta) emre a parede da bexiga e a pla¬ 
centa homogenea. B. Imagem cfpica ultrass6nlca da placenta acreta., 
com perda de integridade de Srea hipoecoica e espa^os ultrassonolu¬ 
centes na placenta hecerog^nea (sews), ft placenta; ft bexiga; Ccolo. 
(Adaptada de Warskak etoL 2006 - op. tit) 


■ Reten^ao de fragmentos placentarios 

A. Reten^ao das membranas t que ficam mais ou menos 
fixadas, principal me nte quando o mecanismo do secunda- 
mento 6 do tipo Baudeloque-Schultze. Nesses casos, basta 
fazer-se a expressao do fundo do dtero pela tbcnica de Cred£ e, 
logo que a placenta saia & vulva, executar leve tragao para des- 
colar as membranas com torgao das pareas, o que as engross a 
e fortifica. 

Jf, Reten0o de cotilMonesi surge com mais frequ£ncia na 
extra^ao manual da placenta, quando ha zonas de acretiza- 
£ao; ficam os fragmentos placentarios a impedir a retra^ao 
uterina, determinando hemorragia. Nao se deve desprezar 
a possibilidade de cotil^dones aberrantes (placenta sucentu - 
riada fi fundamental para o diagnbstico o exame circuns- 
tanciado da placenta delivrada, que certifica ou nao sua in¬ 
tegridade. 
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■ Tratamento 

£ de mister individualizar; 

• Tratamento da hemorragia 

* Tratamento da reten^ao place nt iria* 

Quando nao ha sangramento, deve-se esperar, pruden- 
temente, afe uma hora, para que se ultime o secundamento; 
entretempo, & precise estimular o utero com massagem sua¬ 
ve e usar ocitdcicos, confer me mencionado no Capitulo 20 
(Tabela 88.22)* 


Tabela 88.2 ■ Conduta ativa no secundamento. 

Ad min I st rag So deagent* utefotdrVco 

Vlinha:ocltoclna 10a40Ulem 1,000m£desalinaIV ou 5 a 10 UlIM 
2" I Inha: metJlergoriovina 0 r 2 mg IM ou misoprostol 1.000 ng VR 
Glampeameoto do cord So Junto a vulva com tragic contra lad a 
Massagem contfnua do Otero 

Segundo Cochfan^ 2W; FIGO r 200& ACOO, 2006; Andefson & Eichas, 2007. 


Se houver hemorragia abundante, impoe-se a retirada da 
placenta retida. O memento da intervene e o tempo de es- 
pera serao determinados pelo volume de sangue perdido e pelo 
estado geral da paciente, 

A reposi^ao do volume sangufneo perdido visa evitar a ane¬ 
mia aguda e e cheque hipovol^mico. Os procedimentos de rea- 
nimagdo eardiorrespiratdria (RCR) da paciente foram vistos no 
Capitulo 78. 

Os processes utilizados para o descolamento da placenta sio 
a manobra de Crede e a extra$ao manual 

► Manobra de Crede. A manobra de Cred£ isolada, quando 
praticada abruptamente no sentido de pistao, £ lesiva aos liga- 
mentos suspensores da matriz, podendo levar a sua inversao. 
A expressao do utero somente deveri ser feita com o 6rgao 
centraido. 

Depeis de praticado o cateterismo vesical, colona-se o ope- 
rador k direita. A mao esquerda, aposta k parede abdominal, se- 
gura o fundo do utero e corrige sua eventual anteflexao. Espera- 
se que a matriz responda k emta^ao provocada por pequena 
massagem para, em seguida, comprimiTa e empurri-la para 
baixo, tendo-se, previamente, segurado o drgao entre o pole- 
gar, que se col oca na face ventral, e os out ros dedos, pela face 
dorsal (Figura 88.4). A expressao deve ser cautelosa do fundo 
uterino para baixo. Com o fim de evitar distensao ligamentaria 
e do aparelho de sustenta^ao do 6rgao, pode^se, nesse instante, 
colocar a mao fechada dentro da vagina com o objetivo de favo- 
recer a ai^ao do manuseio transabdominal, verificar o resulta- 
do da tentativa e fazer a profilaxia do descenso genital, sempre 
possivel como sequela do procedimento. Fazem-se duas a tr£s 
tentativas; se frustradas, £preciso usar outro recur so, nao se de- 
vendo insistir devido ao perigo de favorecer dequita^ao incom- 
pleta, com reten^ao de cotiledones ou de membranas, inversao 
uterina e choque, principalmente se foi a expressao rude. 

Se a manobra de Cred£ falhar, deve-se proceder ao descola- 
mento manual da placenta. 

► Extra (ao manual da placenta. Cumpridos os preceitos de as- 
sepsia e antissepsia, estando a paciente anestesiada (narcose, 
preferentemente), inicia-se a intervene introduzindo a mao 
direita na vagina ate penetrar no litero e atingir a zona place n- 
tiria, seguindo-se, para isso, o cordao umbilical; a mao esquer- 



Figura fls.4 » A manobra de Credd para o descolamento artificial da 
placenta, (inspirada em Kerr JM & Moir JC. Operative Obstetrics 5* ed* 
London, Ball^re, 1949J. 


da & colocada, bem espalmada, no fundo do utero, atrav^s da 
parede abdominal (Figura 88.5)* 

Identificada a borda da massa placentaria, inicia-se mano¬ 
bra do descolamento pela sua parte mais baixa, no piano de 
clivagem, que se busca como elemento inicial da opera^ao. 
Mantendo-se perfeita coordena<;ao entre os movimentos da 
mao externa e os da interna, insinuam-se progressivamente os 
dedos terreno acima, at^ separar completamente a placenta de 
to da a super fide inserida, para s6 entao extra!-la* 

O descolamento manual h£ de ser feito cautelosamente, a 
fim de evitar a intercorr£ncia de acidentes e de complicates. 
Entre os mais pontuais, merecem refer^ncia as hemorragias e 
a inversao uterina, Nem sempre a manobra £ ficil; is vezes 3 hi 
ader£ncias an6malas par dais ou totals (sinais tfpicos de placen¬ 
ta acreta) ou outras complicates (ruptura de utero, hemor¬ 
ragias abund antes etc,), que tornam impossivel o ter min o da 
manobra que se procura executar. Diante dessa eventualidade, 
deve-se sustar o prosseguimento da interven^ao e bus car meio 



mais eficiente, embora radical: a htiterectomia. Metotrexato e 
embolizagao arterial parecem nao reduzir os riscos de sangra- 
mento e infeefao, por isso nao devem ser usados rotineiramen- 
te (RCOG, 2011). 

Qutra dificuldade a aparecer 6 representada pelos an^is de 
contratura, formados em seguida is manipulates, £ q^ ce- 
dem, ordinariamente, ao maior aprofundamento da anestesia. 

A curagem digital e a pinga de ova devem ser empregadas 
nos casos de diivida apds o descolamento, quando surgem sus- 
peitas de retengao de restos ovulares, suscitadas pelo exame da 
placenta delivrada. 

Uma causa excepcional de hematuria na gravidez 6 a placen¬ 
ta percreta com invasao da bexiga, conditio que amea^a a vida 
materna (Thomas et al, 2010). 

A cistoscopia pode identificar a lesao placentaria na face 
posterior da bexiga, mas a biopsia nao esti indicada devido ao 
sangramento vultoso que acarreta. 

Do mesmo pas so, nao esta re comen dada a separate da 
placenta durante o ato cinirgico, tamb^m causa de hemorra- 
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Figura fle.5 . ExtragSo manual da placenta. Guiada pelo cordao, a mSoascende na cavidade uterina; alcangada a placenta, proeura sua borda e 
inicia a desinsergSo, desapegando-a do uiero pelo piano de clivagem. 0 tempo seguinte, n5o represemado, d a apreensSo da placenta, dequi- 
tadura ultimada, completando a extragSo. 



gia. Muitas parientes necessitam de histerectomia total com 
cistectomia parcial imediatamente apis o parto cesireo. Em 
padentea selecionadas o tratamento conservador pode ser 
tentado, postergando-se a histerectomia, com preservagao da 
bexiga. 

A medida seriada do hCG-beta no soro matemo semanal- 
mente que apresenta queda continua dos sens niveis nao 6 ga- 
rantia de resol ugao completa da placenta, entlo deve ser com- 
plementada pela ultrassonografia (RCOG, 2011), 


■ Inversao uterina aguda 

£ a invagina^ao do fundo uterino, em forma de dedo de 
luva, que pode alcan^ar o segmento inferior, ultrapassido, 
chegar k vagina (inversao parcial) e surgir fora da vulva (in- 
versdo total). 

Faz parte das emergen das ob&ti tricas. A imediata reposi^ao 
da viscera, o tratamento do choque e o uso de befamimSticos 
podem reduzir a morbidade e a mortalidade. A rirurgia para a 
reposi^ao seri empregada apenas quando falharem as mano- 
bras manuais. 

Addente de rara frequ£ncia, quase sempre inesperado e gra¬ 
ve, aparece antes, durante ou depois do descolamento e expul- 
sao da placenta; podese dar de maneira espont^nea, embora, 
em geral, seja fticil identificar erros de conduta na assist£nda 
ao terceiro periodo. O dtero, se bem contraido, naopoderia dar 
origem k inversao. 

Hk varias dassificagoes para as inversoes uterinas; algumas 
puramente dinicas grupam o addente, de acordo com a sua 
cronologia, em inversoes agudas e crdnicas. As dassifica^oes 
anatdmicas nomeiam as diversas formas segundo o grau de re- 
viramento e a intensidade do descensus (Figura 88.6). 


■ Etiologia 

As causas de maior expressao para explicar a inversao uteri¬ 
na puerperal, sejampredzsponettfes ou determinantes , sao: 
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Figura QS.6 - Graus de inverslo do ucero. A. Oepressao do fundo, 
B. inversao parcial;o 6rg-So nlo ultrapassa a fenda vulvar. C Inversao 
completa. 


* Atonia uterina 

* Adelga^amento patoldgico das paredes uterinas 

* Esvaziamento sribito da cavidade do titero, principalmente 
diante da possibilidade de que estivesse muito distendida 

* Compressdo violenta do corpo da matriz relaxada , com o obje- 
tivo de extrair a placenta 

* Tra^ao exagerada do cordao umbilical ou da placenta, par^ 
cialmente aderida 

* Aumento da pressao intra-abdominal (esfor^os expulsivos 
realizados para expelir a placenta, mudan^as de posi^ao etc.). 

Chama se a atengao para os casos de inversao espont^nea, 
em partos normais, sem a interfer£ncia de manobras de quaE 
quer nature za, e para as inversoes chamadas recidivantes, que 
falam em favor da influ£ncia de fatores intrinsecos a predispo- 
rem ao addente. 






■ Sintomatologia e diagnostico 

Em geral, surge triads de sinais/smtomas: doraguda, hemor¬ 
ragia e choque, podendo este, quando neuroggnico, preceder 
aquela. 

O primeiro sinal de inversao £ o fundo do utero deprimido, 
Com o evoluir da crise, desaparece o corpo, total ou parcial- 
mente, do abdome, indo se locar a massa uterina na vagina, ou 
mesmo fora dela, 

Nem sempre se descobre a inversao uterina no momenta de 
sua produ<;ao: por apresentar pequena sintomatologia, passa 
despercebida, e somente quando adquire maior intensidade, ou 
se complica, d diagnosticada. 

Sao eondifoes cldssicas para o diagnostico: a fuga da matriz; 
observada pela palpaflo do abdome, o choque e a hemorragia. 

Na forma mais comum, o corpo uterino d palpado na vagina 
como formafao poliposa, mole, grande e regular, imediatamen- 
te para dentro do introito; algumas vezes, a placenta ainda esta 
total ou parcialmente aderida. 

Quando o utero se inverte subitamente surge, quase sempre, 
o choque, que, muitas vezes intenso, pode nao guardar rela^ao 
com a perda sangulnea (choque neurogfinico). 

O habitual d ocorrer hemorragia abundante, mas poderd fal¬ 
tar se a placenta ainda estiver totalmente inserida. 

A compressao mec^nica exercida pelo utero, situado na va¬ 
gina, determina sensafio de distensao vaginal, tenesmo retal e 
vesical. 

Dominadas as manifestagdes agudas da inversao, a paciente 
correri o risco da infec^ao; o anel de estrangula^ao da parte 
invertida poderi provocar a gangrena do Otero. 

A sintomatologia da inversao raramente seri confundida 
com a da ruptura uterina, e o toque vaginal nao hesitara em, ao 
excluir uma, confirmar a outra. 

■ Tratamento 

& tradicionalmente admitido que o acidente puerperal agu- 
do ocorre na depend^ncia da assistfincia defeituosa e incompe- 
tenie do parto. 

A profilaxia evita, seguramente, a maioria das inversoes ute- 
rinas: a obedi^nda aos bons preceitos de assist£ncia ao secun- 
damento proscre* de maneira formal traces exagemdas sobre 
o cordao, e recomenda-se, ainda, somente tentar a expressao da 
placenta quando o titero estiver contraido. 

A corre^ao manual, imediata, da inversao £ a primeira me- 
dida a instituir (manohra da taxe) (Figura 88.7), com medica- 
^ao uterolftica e simultinea do choque (Capftulo 78). A mao 
apreende o 6rgao, enquanto os dedos distendem a por^ao cons- 
tritora e a palma faz pressao ao empurrar para cima o corpo 
invertido, seguindo a diregao do eixo da pelve. 

Tao logo o titero tenha reass umido a sua posi^ao normal, 
suspende-se o uteroHtico e, ato contlnuo, inicia se o oritdcico, 
enquanto o operador mant^m o fundo uterino. 

Se a manobra de taxe, que sera tentada apenas nos casos 
agudos, nao tiver exito, deve-se recorrer k cirurgia (procedi 
mento de Huntington), e somente depois de refeita a paciente 
do choque (Figura 88.8). 

Ap6s laparotomia, a reposi^ao da viscera em suas relates 
normals faz se pela preensao da zona invertida, por meio de pin- 
<;as de garra aplicadas de cad a lado da reborda que limita a zona 
invaginada; traciona-se o titero para cima, colocando-se outras 
pin^as mais embaixo, e assim sucessivamente, at£ a desinversao 
total do drgao, Conclui-se o procedimento com tamponamento 
(coluniza^ao) vaginal cerrado durante algumas horas. 



Figura 80.7 - Inverse do utero e manobra da taxe para a sua corre(3a 
(Adapiada de Anderson & Ecches, 2007 - op. oil) 



Figura 80.8 - Operate de Huntington para a corregSo da tnversSo 
do utero. 
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A hemorragia pds-parto 6 a causa principal de morte mater- 
na em todo o mundo, e sao estimadas 140 mil mortes maternas 
em 1 ano, o que representaria 1 morte a cada 4 min, acontecendo 
em suamaioria nasprimeiras 4 h apis o parto (Abouzahr, 2003), 
£ usualmente definida como a perda de sangue > 500 ml apds 
o parto vaginal on > 1.000 ml apds o parto eesireo (ACOG, 
2006). Para fins de defini<;ao clinica, qualquer perda de sangue 
que cause instabilidade hemodinimica tambdm pode ser con- 
siderada hemorragia pds-parto (Combs et a!., 1991). 

A hemorragia pds-parto pode ser dassificada em prtmd- 
ria (precoce) ou secundaria (tardia), sendo primiria quando a 
hemorragia ocorre dentro de 24 h do puerpdrio e secundaria 
quando o sangramento excessivo incide enve 24 h e 6 a 12 se- 
manas (ACOG, 2006). 

A prevailncia da hemorragia puerperal varia de 5 a 15%, 
sendo reduzida significativamente com a administra^ao profila- 
tica de substincias uterotdnicas no pds-parto imediato. Quanto 
£ via de parto, segundo Mousa e Alfirevic (2007), a incidfincia 
de hemorragia p6s-parto 6 de aproximadamente 4% dos partos 
vaginais e 6% das operates cesarianas, As hemorragias aci- 
ma de 500 mi oeorrem em cerca de 5% dos cases, e aquelas 
maiores de 1.000 ml, em 1 a 2% dos pacientes. Alim do dbito, 
grave morbidade pode estar associada & hemorragia pds-parto; 
as sequelas incluem sfndrome de angtistia respiratdria do adul- 
to, coagulopatia, cheque e necrose hipofisiria (slndrome de 
Sheehan). 

A hemorragia pds-parto tardia esti geralmente associada a 
subinvolufao do leito placentirio, retenfao de restos ovulares, 
infec^ao (endometrite) e defeitos hereditirios da coagulafao 
(doen^a de von Willebrand, purpura trombocitopinica idiopa- 
tica, pUrpura trombocitopinica tromb6tica e hemofilia). 

O tratamento <S multidisciplinar e come^a por agoes preven- 
tivas no manejo ativo do 3 U periodo do parto e, uma vez insta- 
lada a hemorragia, por procedimentos nao invasivos, podendo 
culminar na histerectomia. O desejo da paciente de fertilidade 
futura i tamblm levado em conta. 


■ Hemorragias precoces 

> Preven^ao 

Os fatores de risco para a atonia uterina incluem multipart- 
dade, distensao uterina exagerada pela gravidez gemelar, poli- 
dr&mnio e macrossomia, parto rapido ou prolongado, anestesia 
geral, sulfato de magn^sio e infecgao amnidtica (Guise, 2007), 

O manejo ativo no secundamento ^ a maneira efetiva de 
prevenir a hemorragia p6s-parto. Ela combina a adminis¬ 
trate de ocitocina (10 UI) IM ap6s o nascimento da crian- 
<;a (FEBRASGO, 2010). Alternativamente k administrate da 
ocitocina IM, pode-se administrar 20 a 40 UI de ocitocina em 
1000 ml de soro fisioldgico a 150 ml/h. como agente uterot6- 
nico; como 2 * linha, ainda temos as segulntes op^oea: me tiler- 
gonovina 0,2 IM ou miaoproatol 400 a 800 mg oral, seguida por 
ligadura e tra^ao control ad a do cordao umbilical, e extra^ao da 
placenta. Esse conjunto de a^oea reduz em at6 2/3 a ocorr£ncia 
da hemorragia puerperal, aem aumentar a necessidade de re- 
moi^ao manual da placenta (Cochrane, 2000). 


■ Diagnostic© e tratamento 

O diagnostico da hemorragia p6s-parto se inicia com o re- 
conhecimento do sangramento excessivo e o exame pormeno- 
rizado da paciente para identificar a sua causa. A regra das "4 
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T“(Wnu$, 7’rauma, 7’ecido e Trombina) 6 processo mnembni- 
co interessante (Tabela 89.1), Quando identificado o desenvol- 
vimento da hemorragia p6s-parto, algumas medidas sao prio- 
ritirias, independentemente do fator desencadeante. Hntre elas, 
estSo: chamar ajuda, avalia^ao de vias respiratbrias, respira^ao e 
circula^o (ABC), fornecer oxiginio suplementar, obter acesso 
venoso, iniciar reposifao volimica com cristaloides, monitora- 
mento de pulso, pressao arterial e respiraflo, sondagem vesical 
e controle de diurese, avalia^ao da necessidade de transfusao de 
hemoderivados, solicita^ao de exames laboratoriais (hemogra- 
ma, coagulograma, prova cruzada e tipo sangulneo), avaliai;ao 
e preparo para transfer&ncia da paciente para local de maior 
complexidade no caso de falha no controle do sangramento 
(FEBRASGO, 2010). 


Tabela89.1 ■ Regra dos"4T"para identificar as causas de 


hemorragia pds-parto. 



Incide ncia 

4-T 

Causa 

a proximo da 

1%) 

T6nus 

Atonia uterina 

00 

Trauma 

Lacerac6es f hematama, rupture invers^o 

15 

Tecido 

Piacenta ret Ida a acreta 

5 

Tram bin a 

Coagulopatia 

<1 


Adapieda Anderson e Etches, 200 7 ap- at 


■ Tonus 

A atonia uterina 6 a causa mais comum de hemorragia 
p 6s-parto* Como a hemostasia associada k separa^ao da pla- 
centa depende da contra^ao miometrial, a atonia 6 tratada 
inicialmente com esvaziamento da bexiga, compressao bima¬ 
nual do utero, infusao de ocitocina, me tiler gonovina e miso¬ 
prostol VR. 

► Agentes uterotonicos* Os agentes uterotdnicos incluem a oci¬ 
tocina, os derivados do ergot e as prostaglandinas. A ocitoci¬ 
na estimula o 6tero a contrair-se ritmicamente, constringindo 
as art^rias espiraladas e diminuindo o sangramento da ferida 
placentiria. A ocitocina e o tratamento de 1* linha: 20 UI em 
1 l de salina infund ida por via intravenosa na velocidade de 
250 mlfhi al£ 500 m^ da infusao podem ser administrados em 
10 min sem complicates (hipotensao); outra op^ao ^ a ocito¬ 
cina IM na dose de 10 UL A metilergonovina determina con- 
tra^ao uterina generalizada, tet^nica, na dose de 0,2 mg intra¬ 
muscular, e pode ser repetida a cada 2 a 4 h; g medicamento de 
2 a linha e esta contraindicada em mulheres hiper tens as; outros 
efeitos ad vers os sao as nauseas e v6mitos. O misoprostol ^ ou- 
tro agente uterotdnico protaglandinico, mas, embora eflciente, 
sens efeitos colaterais limitam o seu uso (calafrio, febre, diar- 
reia). A FEBRASGO (2010) recomenda o misoprostol na dose 
de at£ 800 mg VR. 

+ Compressao bimanual da Utero. Procede-se como indicado na 
Figura 89.1. A mao esquerda do tocdlogo 6 introduzida na va¬ 
gina e, atraves do fundo de saco anterior, impulsiona o titero de 
encontro k mao direita, externa, que, pelo abdome, massageia o 
drgao, trazendo-o vigorosamente em sentido oposto. 

► TamponamentO Uterina. Quando o uterot6nico falha em de- 
terminar contra^ao uterina sustentada e controle satisfatdrio da 




Figura 89.1 * Compressao bimanual do ucero. Manobra de Hamilton, 
(Adaptada de Heller L Emergencies in Gynecology and Obstetrics, 

Stuttgart, GJhieme 19 S 1 J 


hemorragia, o tamponamento do titero pode ser efetivo como 
medida temporiria enquanto se guards a laparotomia explo- 
radora. 

► Proeedimentos cirurgicos. Em face do insucesso dos uterotd- 
nicos e do tamponamento, estari indicada a laparotomia ex- 
ploradora* Diversas tunicas para control ar o sangramento sao 
propostas: ligadura bilateral da art&ia uterina, sutura uterina 
B-Lynch e histerectomia* 

A ligadura bilateral da arteria iliaca interna (hipogsistrica) e 
tecnicamente dificil e tem pouco £xito (< 50%). Alternativa me- 
lhor e a ligadura das uterinas, com taxa de sucesso de 80 a 96%; 
a proposta de ligar tamb6m as ovarianas quando apenas a das 
uterinas nao tiver sido efetiva tem sido mencionada (Rogers e 
Chang, 2006)* 

► Ligadura das artfrias uterinas* & procedimento relativamente 
seguro, de facil exequibilidade, baixa preValencia de complica¬ 
tes e com maior indice de sucesso em casos de hemorragia de 
pequena a moderada monta e com o segmento inferior como 
foco de origem principal. A ligadura dos vasos uterinos & fei- 
ta com fio absorvivel (cromado 0 ou vicryl 0) lateral mente ao 
segmento uterino inferior no local onde normal mente 6 rea- 
lizada a histerotomia da cessirea, o mais proximo possivel do 
colo uterino. 5e ap6s a realizagao da ligadura bilateral o sangra¬ 
mento ainda nao houver sido debelado, pode-se ainda realizar 
segunda ligadura na jungao entre o ligamento uterovariano e o 
iitero, bloqueando assim o fluxo colateral das art£rias ovarianas 
(Figura 8 9 2). Essas medidas sao responsiveis pela resolugao 
de cerca de 90% dos casos de hemorragia de origem uterina 
(O'Leary, 1995; Abdrabbo, 1994). Entre 6 e 8 semanas ap6s a 
ligadura bilateral ja e possfvel observar a present a de circula- 
gao colateral. Nenhum caso de necrose uterina foi descrito na 
literalura ate o presente momento, sendo raro o comprometi- 
mento da fungao ovariana (Roman, 2005). 

► Sutura B- Lynch. Procedimento idealizado por B-Lynch et al 
(1997) para controlar hemorragia p 6s-parto massiva por ato- 
nia uterina. Devera ser precedido por prova terap^utica com- 
pressiva da face anterior com a posterior do titero. Se houver 
diminuigao do sangramento transvaginal, havera oportunidade 
favorivel para proceder-se k sutura B-Lynch. 


U gamen lo Anastomose com a 
uterovariano arteria ovariana 



Figura 89*2 A. Ligadura do ramo da arteria uterina. incluindo porgao 
substantial do miom^rio, (Adaptada de Oleary et of. Gynec Obst 
1974; 43: 849.) B. A ligadura dupia & urn dos pontos da sutura, baixo, 
colocado como se Indies visando a impedir o fluxo sangufneo ascen¬ 
dents atrev6$ da arteria uterina; o outre, mais ate fica onde ela se 
anastomosa com a arrtria ovariana, (Adaptada de Clark, in Phelan etol 
Caesarean Delivery, New York. Elsevier, 19S3.) 


Tecnka 

* Faciente sob anestesia geral 6 cateterizada e colocada empo- 
sigao de Lloyd Davies, para se ter acesso ao sangramento va- 
ginal avaliado por pinga com gaze montada 

* Abertura do abdome por cicatriz de Pfannestiel 

* Abertura do iitero por incisao segmentaria transversal ou por 
seegao de sutura recente de ces^rea. Inspegao do iitero e esva- 
ziamento dos coagulos 

* Exteriorizagao do iitero e compressao bimanual para certifh 
car-se de que a operagao seri exitosa 

* A ticnica p ormenorizada 6 d escrita na p ubl icagao de B- Lynch 
et al. (1997) (Figura 89*3) 

* Fechamento da incisao uterina segmentdria transversa. 

► Embolizagio. Greenwood et al (1987) descreveram o uso da 

embolizagao arterial para o controle bem-sucedido da hemor¬ 
ragia obstetric a M pelo menos 3 decadas. Assim como a maior 
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Lkjamento do ova no Tubautenna 



C 

Fbeq anterior 

Figura fl9*3 ■ As partes A e 8 demonstram as visdes anceriores e posteflores do utero mostrando a apllcaqflo da sutura B-Lynch. A parte Cexlbe 
o resuitado final ap6s ternninado o procedimento, (B-Lynch etal 1997 - op eft). 



parte dos tratamentos para a hemorragia puerperal, nao hi estu- 
dosbem delineados que permitam afirmar sua real efetividade. 
Algumas series de casos apontam que ess a op^o teraplutica 
pode ser litil no controle eletivo de quadros hemorrigicos em 
pacientes hemodinamicamente estaveis, necessitando de profls- 
sionais e equipamentos apropriados para a execute do procedi- 
mento. Pelage et al (1999) avail aram 35 casos> dos quais apenas 
um nao obteve fcxito, tendo sido realizada a histerectomia 5 dias 
apds a embolizapao devido a novo episddio de sangramento. 

A emboliza^ao arterial £ feita sob visao fluoroscdpica, e 
apos eateteriza^ao percut&nea da art^ria femoral progride-se 
o eateter ate a bifurcapao da aorta e dal ati as art^rias ilfacas 
internas ou uterinas. Pode ser ntilizada uma s^rie de materials 
embolizantes, e dentre eles os mais comumente utilizados sao 
o gelfoam (esponja de gelatina absorvente) e o polivicril'dlcool 
As taxas de sucesso ficam em torao de 85% e todo o proce- 
dimento dura em media 1 h (Ramanathan e Arulknmaram, 
2006), As compilea<;6es desse procedimento incluem perfu- 
rapao vascular, hematoma, infec^ao, necrose uterina e rea^oes 
ad vers as reladonadas ao uso do contraste. 


► Histeredomia. Proce dimento reservado na maior parte das 
vezes como Ultima interven^ao terap&utica na abordagem da 
hemorragia puerperal de origem uterina. No entanto, o retardo 
em sua realiza^ao pode determinar o agravamento clinico da 
puerpera, contribuindo para o increment© da morbimortali- 
dade cirhrgica no ato da realiza^ao do procedimento. A dis¬ 
tort da anatomia pdvica, a congestao dos vasos pelvicos, o 
tamanho uterino aumentado e amolecido e a friabilidade dos 
tecidos circunjacentes tornam a exequibilidade desse procedi¬ 
mento mais complexa e com maior potencial de complicates 
do que nas pacientes fora do ciclo gravidic o-puerperal (Briery 
et al, 2007). Dessa forma, a histerectomia subtotal & o proce¬ 
dimento de escolha nos casos de hemorragia puerperal pelo 
menor tempo gasto na realiza^ao do procedimento ciriirgico e 
em liltima an^lise do controle da hemorragia, bem como pela 
menor incid£ncia de morte e morbidades associadas. No entan- 
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to, em algumas eon didoes tocociriirgicas a histerectomia total 
tern maior poder de resolu^ao devido i perpetual do quadro 
hemorragico em fun^ao da manuten<;ao do colo uterino, como 
nos casos de hemorragia provenientes do segmento inferior, 
colo e fdrnice vaginal (Ramanathan e Arulkumaram, 2006), 

■ Trauma 

See sangramento persistir, outras causas devem ser pesqui- 
sadas. Lacerates e hematomas resultam do traumatismo do 
par to e causam significante perda sanguinea. A episiotomia, 
especialmente a mediolateral, aumenta o sangramento e deve 
ser evitada de rotina. 

As lacerates devem ser afastadas pela inspegao cuidadosa 
do sistema genital inferior. O reparo cirurgico satisfatdrio re- 
quer mobiliza^ao para o centro cirurgico. Hematomas podem 
estar presentes quando h^ queixa de dor e os sinais vitais da 
paciente se deterioram desproporcionalmente i quantidade do 
sangramento. Pequenos hematomas (< 3 cm) podem ser apenas 
observados. Hematomas maiores ou progressives neeessitam 
de incisao e esvaziamento do codgulo. A £rea envoivida deve 
ser irrigada e os vasos, ligados. 5e o sangramento for difuso> 
“em len^ol” sutura hemostitica deve ser realizada para assegu- 
rar a parada do sangramento e eliminar o espa^o morto. 

► (iiversao Uterina, A inversao uterina £ rara, ocorrendo em 
0,05% dos partos. A conduta ativa no 3 ? periodo doparto reduz 
a incid£ncia da inversao uterina. O acidente pode determinar 
cheque vasovagal desproporcional i quantidade do sangra- 
mento. A placenta, por vezes ainda aderida, deve ser deixada 
no local at^ a resolu^ao do caso. 

A corregae da inversao deve ser expedita. Pode ser neces- 
saria a utiliza^ao de uteroHtico ou da anestesia geral (haloge- 
nados) para veneer an^is de contra^des cervicais. Ap6s a re- 
versao do dtero, devem ser administrados uterot6nicos. Se a 
manabra da taxe falhar, est£ indicada a operaqda de Huntington 
(CapituloSS). 











► Ruptura uterina. A ruptura uterina, boje em dia mals comum 
nos paises desenvolvidos, e a p6s-cesArea que ocorre no parto 
vaginal de mulheres anteriormente operadas. Nos paises em 
desenvolvimento ainda i comum a ruptura uterina por parto 
obstruldo. A indufao aumenta o risco de ruptura pds-cesirea 
quando comparada ao parto espontineo; o misoprostol esta 
contraindicado para amadurecer o colo nesses casos. Sinais de 
ruptura uterina no parto incluem as altera^oes da frequfincia 
cardlaca fetal (bradicardia, taquicardia, desacelera^ao tardia), 
sangramento vaginal, dor abdominal e colapso circulatdrio. A 
ruptura uterina sintomitica requer o reparo drurgico do de- 
feito ou a histerectomia. Al6m do cuidado da ferida miome- 
trial, atenfao deve ser dada As estruturas vizinhas, ligamento 
largo, vasos parametriais, ureter e bexiga. Quando deiectada 
no periodo p6s-parto, a ruptura uterina do segmento inferior, 
pequena, assintomitica e sem sangramento ( deise&ncia) pode 
merecer conduta conservadora. 

■ Tecido 

Normalmente, o tempo decorrido desde o parto do feto atiS a 
expulsao da placenta 6 de 10 min. A retenfao plaeentAria ocor¬ 
re quando a durafio do secundamento exeede 30 min, o que se 
verifies em 3% das vezes. 

► Reten^ao placentaria. Nesses casos, se a manobra de Crede 
for ineficiente, esta indicada a extra gao manual da placenta 
(Capitulo 88). Deve ser eonsiderada tambem a possibilidade 
de reten<;ao de restos ovulares (p. ex., lobo suceenturiado). O 
ultrassom aqui 6 utilizado para identificar os restos ovulares: o 
achado de eco endometrial linear afasta o diagndstico Restos 
ovulares sao tratados por meio do esvaziamento com pimjas de 
ovolongas e curetagem. O proeedimento sob controle sonogra- 
fico evita acidente de perfura^ao. 

► Placenta acreta. £ acidente grave, cuja incid&neia vem cres¬ 
cendo dramaticamente devido A elevada incidfinria da operaqao 
cesariana. O tratamento mais comum eahisterectomia. Outros 
indicam o tratamento conservador (deixando a placenta no lu- 
gar ou administrando metotrexato oral at6 a negativa^ao dos 
niveis da gonadotrofina coridnica hum ana - hCG). Sequelas 
tardias incluem infeefao e hemorragia p6s-parto tardia. 

■ Trombina 

Os disturbios da coagulaqao sao cans as raras de hemorragia 
pos- parto. Coagulopatias heredltirias estao representadas pela 
doenqa de von Willebrand* ptirpura trombociiopSnica idio- 
patica, pOrpura tromboritop£nica trombdtica e hemofilia. A 
coagulate intravascular disseminada (CID) pode ser vista em 
pacientes com sfndrome HELLP, descolamento premature da 
placenta (DPP), embolia por Ifquido amnidtico (ELA), sepse e 
reten^ao prolongada de ovo morto. 

Os defeitos da coagula^ao devem ser suspeitados em pacien¬ 
tes que nao respondent ao tratamento usual* cujo sangue nao 
coagula ou sangram nos locais de punqao. 

O diagndstico e feito pelo hemograma complete, com con- 
tagem de plaquetas, tempo de trombina, tempo de tromboplas- 
tina parcial ativado, concentrate de fibrinog£nio e teste de 
observable do coigido (Capitulo 32). 
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Denominate infecg&o puerperal (febre puerperal) a que se 
origins no aparelho genital ap6$ parto recente. 

Como, por vezes, e impossivel earacterizar a infecgao que 
ocorre ap6s o parto, parece melhor, a muitos, coneeituar a mor- 
bidade fibril puerperal: temperatura de, no minimo, 3S°C, du¬ 
rante 2 dias quaisquer, dos primeiros 10 do perlodo pds-parto, 
excluidas as 24 h iniciais. 

Nessas condiqoes, embora nao sejam prdprias da genitilia, 
podemos induir a tromboflebite e as infecijoes uriniria, pol- 
monar e das mamas na morbidade puerperal. 

Cerca de 15% de todas as mulheres com febre puerperal 
apresentam apenas ingurgitamento mamirio. 

■ Notula historica 

A infec$do on fibre puerperal & conhecida desde Hipdcrates, 
que a estudou e descreveu sua sintomatologia, aludindo k epi- 
demia de Tasos. Plater, cm 1573, considerou-a como decor- 
rente de inflamagao do dtero* conceito adotado por Hoffmann 
(1742), Denman (1768) e muitos outros* 

Sua inrid£ncia era muito elevada, sendo entidade nosold- 
gica temivel em virtude da alta mortalidade que provocava. 
As epidemias observadas em Uao (1750), Londres (1760), 
Edimburgo (1772) e, mais tarde, na Franca (1800) possibilita- 
ram vislumbrar cans as comuns, que os progressos posteriores 
da bacteriologia e o gfinio de Pasteur confirm ar am. 

Tenon* em 1775* averiguou que a mortalidade por infec- 
<;ao atingia 70% dos casos. Na Maternidade de Viena* durante 
a epidemia de 1823, de 698 parturientes com febre puerperal, 
133 sucumbiram. Na Maternidade de Paris, a mortalidade atin¬ 
gia 18,9% dos casos. Denman, na inglaterra* em 1768, lembrou 
a possibilidade de ser a febre puerperal transmitida por medi¬ 
cos e parteiras. Watson, em 1842, em Londres* recomen dava 
a ablu^ao com &gua clorada, e Holmes* nos Estados Unidos, 
concluia haver corn agio, recomen dando a profilaxia* consubs- 
tanciada no sentido de medicos e parteira s nao pres end arem 
necropsias. 

Foi, potem, Inacio Felipe Semmelweis, em 1847, quern pres- 
sentiu a causa da febre puerperal e p6s em evid^ncia a fonte de 
contAgio. Assistente de uma dfnica obstetrica em Budapeste, 
notara grande disparidade na mortalidade comparada das duas 
se^oes do Servi^o. Na se^ao frequentada pelos medicos e es- 
tudantes, a letalidade por infec^ao puerperal subia a 11,4%; a 
outra, gerida pelas parteiras, apresentava taxa de 2,7%. Os re- 
cAm-nascidos apresentavam-se igualmente atingidos, em pro¬ 
per ^oes semelhantes, 

Apesar de tod os os esfor^os empregados, a situaqao per- 
manecia inalterada ano ap6s ano e chegara ao dominio geral, 
recusando-se as gest antes a serem assistidas pelos medicos 
do hospital. A morte de Kolletschka, contaminado em exa- 
me cadav£rico que praticara e vitimado por septicemia, deu 
a Semmelweis, ao fazer a necropsia de seu corpo, a chave do 
problema; era patente a grande analogia das lesoes encontradas 
com as comumente observadas em padentes vitimadas por fe¬ 
bre puerperal. 

Semmelweis entreviu, desde logo, a causa da infec^ao puer¬ 
peral. As maos dos medicos e estudantes carregavam os detri- 
tos dos cadaveres em decomp osi^ao is parturientes e isso oca- 
sionava a doen^a. Instituiu, como norma, medidas profilaticas 
que constavam de lavagem das maos, limpeza das unhas e uso 
de agua dorada; experimentalmente, conseguiu reproduzir o 
quadro da febre puerperal em animais de laboratdrio. 

Conservando o mesmo pessoal, depois de adotadas as medi¬ 
das profiliticas, Semmelweis fez baixar a mortalidade da se^ao 


dos medicos para 1,5%, e diminuiu, igualmente* a morbimor- 
talidade dos rec&n-nascidos, 

Depois de Semmelweis* com ideias inAditas para o s£culo 
19, passou-se a considerar que a febre puerperal 6 causada pela 
introduce, no canal genital das parturientes e puArperas, de 
“materia orginica em decomposigao" ou de partfculas infecta- 
das ou gangrenadas, que seriam levadas ao sistema genital pelos 
dedos do parteiro* instrumentos e agua das lavagens. As teorias 
de Semmelweis nao foram aceitas pacificamente; sua defmiijao* 
no entanto, seria ainda hoje perfeita se substituissemos as pa- 
lavras “materia orginica em putrefafao” por “germes patog£ni- 
cos 1 ’ (Semmelweis et al., 1861). 

Pasteur (1879) completou o extraordindrio ciclo de desco- 
bertas com a teoria microbiant i, Koch incriminou o estreptoco- 
co como principal responsavel pela febre puerperal, e Lister* em 
1876* chamou a aten^ao para o "ar contaminado”, lau^ando os 
fundamentos da antissepsia com o uso da nebuliza^ao de dcido 
tenico, sob cuja a^ao eram os partos assistidos + 

Desenvolvendo os ntetodos de cultura de Koch, Frankel, em 
1884, encontrou, nos Idquios de pmSrperas febris, estreptococo 
semelhante iquele que determina a erisipela. Numerosos auto- 
res procuraram identificar os germes dos ldquios de pacientes 
com febre puerperal, confirmando-lhe a etiologia microbiana, 

■ Incidencia 

No Brasil, a infeeqao puerperal ^ a 3 J causa de mortalidade 
materna, sendo responsavel por 6,3% dos obit os (Ministerio da 
Saude, 2006). 

■ Etiopatogenia 

A cavidade uterina - depois do parto e* especificamente* 
a Area remanescente do descolamento placentirio - constitui 
zona com grande potendal para infeegao. 

A atividade contritil normal do utero* depois da dequita^ao* 
e a involui;io puerperal, alem da rea^ao leucocitiria e da he^ 
mdstase trombdtica na zona de implanta^ao da placenta, repre- 
sentam os mecanismos de defesa contra a infec^ao. 

A parte superior da matriz, no pds-parto, e provavelmen- 
te estdril na grande maioria de mulheres sem febre ou outros 
sinais de infec^ao. Ibdavia, sabe-se que a vagina e a cervice 
da puerpera contem grande numero de bacterias, algumas de 
potencial patog^nico, e muitos desses microrganismos tornam- 
se virulentos no decorrer do pds-parto. Em alguma por^ao do 
dtero, provavelmente na jun<;ao cervicoendometrial, cessa a eo- 
loniza^ao bacteriana e a cavidade torna se esteril. 

A endometrite pds-parto tern fisiopatologia similar ^ da co- 
rioamnionite, envoive os mesmos microrganismos e d frequen- 
temente precedida por infec^ao intra-amnidtica clfnica ou sub- 
dfnica. Ospatdgenos anaerdbios desempenham papel relevante 
na endometrite que se segue k opera^ao cesariana e sao isolados 
em 40 a 60% das culturas colhidas apropriadamente. Mulheres 
com endometrite apds o parto vaginal, eis as candidatas k infec- 
^ao por patdgeno linico, sobressaindo o Streptococcus. 

■ Fatores predisponentes 

A opera^ao cesariana e o fator predlsponente mais imp or- 
tante, aumentando significativamente a morbiletalidade puer¬ 
peral (van Dillen et al. t 2010). Em rela^ao aos partos vaginais, 
a cesarea eleva o risco de endo(mio)metrite em 5 a 30 vezes, de 
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bacteriemia de 2 a 10 vczes, de abscesso ou de tromboflebite 
pilvica de 2 vezes, e de morte per infeegao, de 80 vezes* 
Intimeras circunstincias podem explicar a notdvel incidSn- 
cia de infec^ao apds o parto cesireo: present de bact&rias em 
areas de tecido cirurgicamente desvitalizado, vasos e linfAticos 
intramiometriais expostos k invasao bacteriana, contaminate 
do perit6nio com germes existentes na cavidade amnidtica, 
perda moderada desangue, diminui^ao da resposta imunitaria 
(espe claim ente se tiver sido utilizada a narcose)* 

Eis fatores outros que elevam o rlsco de mfeegao apds a cesa- 
riana: parto e amniorrexe prolongados, com numerosos toques 
vaginais, e baixo nivel socioecondmico. Diferentes estudos tor- 
naram inconsistentes elementos inicialmente arrolados: moni¬ 
tor amento interne, obesidade, anemia, anestesia geral. 

Sao identlficados 4 grupos de risco para infec£§o puerperal, 
de acordo com caracterfsticas clinicas (Tab ela 90*1) (van Dillen 
et ai, 2010): muito alto (risco de infec^ao de 40 a 85%), alto 
(risco de 10 a 40%), moderada (risco de 3 a 10%) e baixo (risco 
de la3%). 



Tabela 90.1 - Grupos do risco para infeqio puerperal, 

G m po dc rl SCO Caractc rfsti cas cl I ni ca& 


MuJto alto 
(40 a 85%) 

AJto (10 a 40%) 


Moderado 
(3 a 10%) 


Baixo {1 a 3%) 


Opera ;ao cesarJana apOs parto e amnJorrexe de 
6 a 12 h H com multiples otames vaginal* em 
mulhereslndlgentes. 

Operate cesarJana em seguida a parto e 
amniorrexe de > 6 h ou eesarea eletiva em 
mulheres indigentes. 

Operate cesarJana depois de parto e amniorrexe 
de qoalquerdura^ao em muJheres n&o 
indJgentes. 

Operatic cesarJana eletiva em mulheresnao 
indJgentes. 

Parto vaginal e amniorrexe prolongados ou com 
grande traumatismo. 

Parto vaginal nao complicado, 


■ Infecgao exogena e endogena 

Antes do evento dos antibidticos, a incid^ncia de morte 
materna secundaria k sepse era, em 75% das vezes, determi- 
nada por estrepto cocos befa-hemollticos do grupo A. Ap6s a 
introdut;ao da penicilina e de ficnlcas mats rigidas de assep- 
sia e de antissepsia, reduziu-se ao mini mo a infect;ao exdgena 
por esse germe. As enddgenas, determinadas pelos anaerdbios 
e por Gram-negatives aerdblos, provenientes da microbiota 
normal da vagina, da cdrvice e dos intestines, ao contrario, pas- 
saram a ser as principals responsiveis pela infec^So puerperal. 
Atualmente, a maioria delas e polimicrobiana, const ltuf da por 
aerdbios e anaerdbios, e entre os principals figuram os descritos 
a seguir. 

■ Microbiolog ia* 

► Microbiota cervi covagina I normal na gravidez, A gravidez 
pode suscitar mudan^as na microbiota cervicovaginal (Komi- 
niarek et al, 2006). A coloniza^ao por Lactobacillus aumenta 
na gravidez e existe a possibilidade de outros tipos de micror- 
ganismos serem diminuidos. Trata-se de altera^oes fisioldgicas, 

*ftcvisao apoiada, esscncialmcntc, nas publica^Gcs dc Gibbs & Weinstein c 
Eschcnbaeh & Wager (Joe eft.), 
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destinadas a proteger o concepto, uma vez que Lactobacilli sao 
avirulentos. Todavia, nao se excluir que a flora cervicovaginal 
da gravida possa confer esp^cies aerdbias e anaerdbias poten- 
dalmente perigosas e comum ente associadas a infec^ao puer¬ 
peral e pds-abortamento. Oa estrogfenios poderiam estar com- 
prometidos no aumento dos Lactobacilli e, juntamente com a 
progesterona, na redufao dos anaerdbios, 

Depois do parto vaginal, modifica^oes significantcs verifi- 
cam-se na flora regional, especialmente entre as espdeies anae- 
rdbias que proliferara dramaticamente no 3° dia do puerpdrio. 
O mecanismo, embora ainda nao elueidado, pode decorrer do 
trauma relacionado ao processo do nascimento, dos ldquios, 
da contamina^ao da vagina durante o parto e do termino do 
estimulo hormonal ao epitdlio vaginal. £ situafao transitdria; 
6 semanas depois, a flora vaginal esta normalizada. 

■ Aerobios 

► Estreptococos beta-hemoliticos do grupo B (S. mastitidis, i 
agalatfiae)* £ re cents a import&ncia a eles atribufda como cau- 
sadores de infec^ao puerperal precoce e neonatal, Encontrados 
em cerca de 30% das culturas vaginais e cervicais de gravidas, a 
infeefao seria, portanto, end^mica, visto que os estreptococos 
do grupo B colonizam o sistema genital materno, provenientes 
do reto ou do contato sexual. A infeojao ocorre dentro de 24 h 
do parto, com rdpido agravamento do estado materno. Os sin- 
tomas sao febre elevada (39°C), calafrios, taquicardia e iitero 
doloroso a palpa^ao (endomiometrite). Sao pacientes de risco 
as que tiveram parto disfuncional com ruptura prolongada das 
membranas, submetidas k opera^ao cesariana. O tratamento 
antibidtico deve ser imediato para evitar abscessos e endocar- 
dite. Esses estreptococos sao senslveis a penicilina, ampicilina, 
cefalosporinas e eritromicina. 

► Estreptococos beta-hemoliticos do grupo D (indui os entero- 
cocos, especialmente 5 . faecalis). 0 $ estreptococos do grupo D 
nao sao considerados patoggnicos em infeegoes cinlrgicas, em¬ 
bora sua present seja anotada em pequeno mimero de mulhe- 
res com endometrite pds-parto ou bacteriemia. Sao resistentes 
a penicilina, cefalosporinas, aminoglicosidios e clindamicina; a 
ampicilina ou o efeito sinergico da penicilina e de um amino- 
glicosldio inibem os entero cocos. 

► Estreptococos beta-hemoliticos do grupo A [Streptococcus pyo¬ 
genes). Nao fazem parte da microbiota normal da vagina e da 
edrvice: a origem e exogena, em geral da nasofaringe ou de le- 
soes da pele da paciente, do beb^ ou do corpo dlnico do hospi¬ 
tal. A infec^ao tem como caracterlstica principal a sua enorme 
capacidade de invasao, com sinais mlnimos de localizai;ao nos 
pontos lesados do canal do parto. Os microrganismos sao sen- 
sfveis a penicilina, cefalosporinas e eritromicina, e a resposta ao 
tratamento antibidtico adequado ^ muito ripida. 

► Estafilococos aerobios [Staphylococcus epidermidts, Staphylo¬ 
coccus aUfCUS). S. aureus & encontrado em apenas 2% das cul¬ 
turas vaginais em gravidas. Raramente determina endometrite, 
estando associado, mais amidde, a abscessos vulvovaginais e 
mastites. $. epidermidis & habitante normal da flora cervical e, 
quando presente dentro do titero, faz parte da infecqko poli¬ 
microbiana. £ resistente k penicilina e k ampicilina, sensfvel k 
oxacilina, metidlina, cloxacilina e cefalosporinas. 

► Gram-negativos aerobios {Escherichia coti f Klebsiella, Entero- 
hacter, Proteus, Pseudomonas). Grandes protagonistas das in- 
fec^oes urin^rias sao usuais nos intestinos e encontrados em 
incid£ncia variavel no sistema genital: K coli em 2 a 10% das 
gravidas e em 33% das puerperas; outros membros da familia 
Enterobacteriaceae raramente sao encontrados. 



E. colt tem importlncia de monta na infecfao puerperal; 
principal responsavel pelo choque septicSmico, sua sensibilida- 
de aos antibidticos varia de hospital para hospital. Canaraicina, 
gentamicina e cloranfenicol sao geralmente efetivos contra 95% 
das esplcies; as cefalosporinas atuam em 80 a 93%, e a ampicili- 
na e a tetraciclina em, talvez, 80%. 

► Haemophilus influenzae . A literatura registra duas dezenas 
de casos de infecqao puerperal por Haemophilus influenzae a 
partir de 1969. Dentre essas pacientes, 9 evoluiram para estado 
de sepse, a indicar a elevada virulfincia do microrganismo, que 
ha de ser cogitado nos casos de refratariedade aos esquemas 
habituais de antibidticos utilizados na infec^ao puerperal. Hae¬ 
mophilus influenzae £ sensivel i ampicilina, ao cloranfenicol e 
is tetraciclinas. 

► Gardnerella vaginalis. Tem sido consignado numero crescen- 
te, em culturas sanguineas no pds-parto, especialmente nas 
mulheres com febre. Existe a possibilidade de que determine 
infec<;ao puerperal, em associaijao com anaerobios, mas e sen- 
sivel i maioria dos antibidticos. 


Esses microrganismos determinam infecqao de baixa morbida- 
de que explica a evolufao favoravel mesmo sem terapia esped- 
fica. Os micoplasmas genitais, presentes no endometrio e/ou 
sangue em 15% das puerperas com endometrite, sao senslveis 
is tetracidinas, i eritromicina e ao cloranfenicol. 

■ Clamidia 

Chlamydia trachomatis esti relacionada a infec<;ao puerpe¬ 
ral, especialmente a partir do 3" dia de puerperio. Wager et al. 
(I960) verificaram maior incidfincia de infeofao puerperal nas 
gestantes portadoras de clamidia. Em estudo similar, Harrison 
et al. (1983) nao encontraram qualquer diferen<;a quanto i in- 
tercorrincia de infec<;ao puerperal entre as gestantes com ou 
sem cultura positiva para clamidia. Sao agentes senslveis i te¬ 
traciclina e i eritromicina. 

A Tabela 90.2 sumariza as bacterias que se podem respon- 
sabilizar pelas infeofoes genitais femininas (van Dillen et al, 
2010 ). 


■ Anaerobios 

► Gram-positives anaerdbios. o concern infec^oes por; 

- Cocos amerdhios (peptococos, peptoestreptococos): habitants 
nao patog&nicos da vagina e do colo, usualmente se tornam 
virulentos na presen $a de terido traumatizado e des vital iza- 
do e de sangue coagulado, Os ldquios tim eheiro putrido. 
Tornaram-se comuns as infec0es mistas por aerdbios ( E t 
coli, entero cocos) e outros anaerdbios (bacteroides). A peni- 
cilina £ o antibidtico de escolha; secundariamente, as cefalos- 
porinas, a eritromicina e a dindamidna 
Bastonetes anaerdbios (dostridios): Clostridium perfringens 
(antes C wetehlf) tem participa^ao em 85% das infec^oes. 
Hdspede normal da vagina e do colo, tem virul&ncia muito pe- 
quena e poucas vezes determina infec^ao puerperal. Quando 
patogdiieo, por motivos desconhecidos, pode ocasionar 
quadro gravissimo (gangrena gasosa, hemdlise; hipotensao, 
insufici£ncia renal), com mortalidade de 50 a 85% dos casos. 
Os loquios t£m odor fgtido e a infec^ao £ mais encontrada no 
abort am ento infect ado. O simples isolamento do clostridio, 
no sistema genital, em casos de infec^ao, nao indica amea^a k 
vida da paciente. Em geral, a endometrite £ discreta e cede ao 
tratamento antibidtico (penicilina), 

► Gram-negativos anaerobios. Os agentes mais comuns sao: 

■ Bacteroides (Bacteroides fragilis): agentes importantes na in- 
fec^ao puerperal, anaerdbios nao patog&nicos do canal do 
par to e dos intestinos, sd se tornam virulentos em presen^a 
de teddo necrosado, ldquios f<§tidos e quadro dfnico prolon- 
gado, frequentemente complicado por tromboflebite pdlviea 
s^ptica. Nao £ trivial infec^ao que ameace a vida da paciente; 
U. fragilis £ usualmente sensivel k dindamicina e ao cloranfe¬ 
nicol, antibidticos de escolha. Sao tambem efetivos cefoxitina 
e metronidazol. 

■ Micoplasma 

Os micoplasmas genitais sao frequentemente encontrados 
na c£ rvice das gestantes. Mycoplasma hominis foi isolado em 20 
a 50% das pacientes, e a Ureaplasma urealyticum , em 60 a 80%. 
A associate entre micoplasmas genitais e febre puerperal nao 
esti ainda inteiramente esciarecida, O isolamento anteparto de 
micoplasma tem sido relacionado a febre puerperal em alguns 
estudos e contestado em outros. Q micoplasma foi identifica- 
do no sangue em 3 a 8% das puerperas com febre inexplicada. 


Tabela 90 J ■ Bacterias mais comuns nas infec^oes 
genitacs femininas.* 

AerAbEos 

Estreptococos dos grupos A, B e D 
Enterococcus 

Bacterias Gram-negatlvas: Escherichia coil, Klebsiella, Proteus sp. 


AnaertibEos 

Peptocoecus sp, 

Peptostreptococcussp , 

Bacteroides bfvfus f ft fragilis, ft dis lens 
Clostridium sp. 

Fusobacterium sp. 

Outros 

Mycoplasma hominis 
Chlamydia trachomatis 

"Aputt van Dillen l Zw aft j, Schctte J. van Roosnnalcn J. Maternal sepsis: epidemiology, 
etiology and outcome. Curr Opln Infect Dis 2010; 23(3)t249-S4. Op. clt. 



■ Quadro cllnico 

Pela porta de entrada, frequentemente a superficie cruen^ 
ta onde se assentou a placenta, o endometrio desnudo stricto 
sertsu, a decidua ou ferida no canal cervieovaginal e na vulva, 
surge, inicialmente, a infec<;ao local , com penetra<;ao de germes 
(Montenegro etal, 2010), Vencida a barreiraleucocitaria, ela se 
zlzstrz, propagando-seou se generalizando (Figura 90.1). 


■ Perineovulvovaginite e cervicite 

As infec^oes do perineo, as vulvovaginais e as do colo ute- 
rino decorrem das inevitaveis solu<;6es de continuidade ai prO“ 
duzidas pela passagem do feto, a!6m das episiotomias. 

Clinicamente, caracterizam se pelo aparecimento de dor, 
rubor, edema e, por vezes, secregao purulenta. A febre £ mo- 
derada (38,5"C). 


■ Infecpo da episiotomia 

A despeito de ser ferida em regiao contaminada, a infec- 
^ao da episiotomia nao £ comum, vigente em menos de 0,5% 
dos casos, A grande maioria nao £ grave e raramente £ mortal 
(Montenegro et al, 2010). 
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Endomelrilo 


Paramotfilo 


Cervicite 
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Pneumonia 

localized* 


Absceaso 

renal 


Septicemia e 
septicopyemia 


Peritonrte 

generalized^ 


Salpmgite 


Ovarito 


Figure 90*1 # Dlferentes tipos de infec^o puerperal e as vias de sua propagagao. (De Herman & Pritchard. "Williams Obstetrics" K J ed. New 
York: Appleton, 1971,) 


Easas infect dea podem aer claasificadas em 4 tipos* de acordo 
com a profundidade e a gravidade do processo inflamatdrio. 

► Infeqao simples. Limitada a pele e a fascia superficial ad- 
jacente. O local apresenta edema* eritema e, poateriormente, 
deisc£ncia da zona auturada. 

► Infec^ao da fasda superficial* Como a fascia superficial dea- 
aa &rea tern continuidade com as da parede abdominal, regiao 
gMtea e pernas, o edema e o eritema costumam eatender-ae, 
atingindo total ou parcialmente os sftios nomeados, 

► Necrose da fascia superficial* Infecfao muito grave* com ma- 
nifesta^oes cutftneaa tardiaa: M* inidalmente, edema e eritema. 
A pele toma, mais tarde, cor azulada ou caatanha, aapecto fran- 
camente gangrenoso, com forma^ao de vesiculaa e bolhaa. Si¬ 
naia tdxicos de septicemia aao evidentea em todaa as pacientes; 
choque pode eatar presente. Se nao houver tratamento ciriir- 
gico, a mortal idade atinge 100% doa caaos; oa antibidticos e a 
cimrgia oportuna reduzem oa dbitoa para 50%. 


► Mionecrose* Atinge oa mtiaculos do pertneo e, na maior parte 
daa vezea, 6 conaequente 4infec^ao por Clostridium perfringens. 
A dor £ deaproporcionada aoa ainais flaicos. 

■ Endometrite 

Endometrite e a infec<;ao puerperal da genitalia maia fre- 
quente e aurge na £rea de implanta^ao da placenta. Apba partos 
vaginaia* incide em 1 a 3% doa casos. Habitualmente inatala-se 
no 4° ou 5° dia de pba-parto; o aparecimento mais precoce an- 
gere maior virul£ncia. As condi^oes gerais se mant£m boas, a 
nao ser nas formaa muito gravea. 

Clinicamente a infeo;ao ae inicia pela ascensao da temper atu- 
ra* que atinge 38,5 a 39°Q oa ldquioa tornam-se purulentos e com 
mail cheiro quando presentea anaerdbios (Ledger et al t 2003). 

O exame p^lvico demonstra dtero amolecido e doloroao, en- 
grandecido no abdome, e colo permeavel k polpa digital* que* 
manipulado* deixa escoar aecre^ao purulenta. 
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A miometrite acompanha, em geral, a endometrite, com 
quadro clinico similar ou mais intenso que o anterior. 

A endometrite apds parto vaginal geralmente tern prognds- 
tico benigno; poucos casos se complicam por abscesso p&vieo, 
peritonite generals ad a e tromboflebite p&viea, 


■ Parametrite 

£ a infecgao do tecido conjuntivo fibroareolar, parametrial, 
decorrente, na maioria das vezes, de lacerates do colo e da 
vagina, em que o germe se propaga pela via linfitica. O local de 
eleiqao 6 o tecido parametrial laterocervical (unilateral em 70% 
dos casos), podendo haver, todavia, invasao anterior (paracis- 
tite) ou posterior (pararretite), alem da incursao ao ligamento 
largo. 

Temperatura elevada que persiste por mais de 10 dias sugere 
parametrite. Vai ela gradativamente aumentando e em pouco 
tempo atinge 39 a 39,5°C, com remissoes matutinas. 

0 toque vaginal desperta dor intensa, o que revela endured- 
mento dos param&rios. Se nao for tratado em tempo, oproces- 
so evolve para a supurafao e a flutua<;ao, transformando-se em 
abscesso do parametrio ou do ligamento largo. 

O prognostico, habitualmente, & favorivel. 


■ Anexite (salpingite e ovarite) 

As anexites sao representadas pela infec^ao e inflamagao das 
tubas uterinas e dos ov&rios. Sao mais frequentes as salpingites 
do que as ovarites, e surgem apds abortamentos infectados e 
partos vaginais prolongados. 

Na fase aguda ( endossalpingite ) as tubas uterinas inicial- 
mente se apresentam endurecidas, tumefeitas, com precoce 
acolamento das ffmbrias e obliterate tubaria, dai a retent 0 
da exsuda<;ao purulenta que forma o piossalpinge. A salpingi- 
te pode evoluir para absor^ao do material com recupera^ao 
partial do 6rgao, comumente deixando a sequela de obstru^ao 
tubiria, ou evoluir para a forma subaguda, em que o processo 
se organ iza, formando o tumor inflamatdrio anexial. A seguir 
progride para a cromcidade, podendo deixar como sequela 
o htdrossalpinge, ou continua a prosperar, de maneira aguda, 
como nas formas septicas, atingindo a serosa peritoneal (pe¬ 
ritonite). Algm disso, a Infec^ao pode alcan^ar os ovarios, de- 
sencadeando a ovarite, 

Clinicamente, inicia se com dor abdominal aguda, predo- 
minando nas fossas iliacas, febre aha (39 a 39,5 fl C) e discrete 
defesa abdominal. 

O toque genital revel a grande sensibilidade dos anexos. A 
palpat 0 de tumora^ao anexial £ notada, mais tarde, na evolu- 
^ao da mol^stia. 


■ Peritonite 

A pelviperitonite acompanha muitas formas de infec^ao 
puerperal localizada: endomiometrite, salpingite, parametrite. 

Clinicamente, surge dor intensa e defesa muscular nobaixo- 
ventre, febre aha (40°C), perturba^ao funcional dos intestines, 
com reten^ao de gases e fezes (Ileo paralhico), pulso a 140 e 
sinal de Blumberg positive (compressao e descompressao da 
parede abdominal). 

O toque desperta intensa dor no fundo de saco vaginal 
posterior Quando hi cole^ao purulenta, nota-se abaulamento 
(Montenegro et al t 2010). 


A peritonite generalizada intercom quando o microrganis- 
mo t muito virulento* como no case do estreptococo beta-ht- 
molitico- 


■ Tromboflebite pelvica septica 

£, usualmente, o ponto de partida d&pioemia (6mbolo$ s^p- 
ticos), determinando abseessos renais, pulmonares e de outros 
brgaos, Nao provoca embolia pulmonar marina mortal, 0$ 
agentes infecciosos sao geralmente os anaerdbios: peptococos, 
peptoestreptococos e Bacteroides. Cerca de 2/3 das pacientes 
apresentam febre e calafrios, e muitas tambdm apresentam 
taquicardia e taquipneia. Mais de 1/5 referem dor toricica, 
apresentam tosse e hemoptise. Dois quadros clinicos distintos 
(Basili et a/., 2011): 

* Urn menos ostensivo, com febre persistente apesar dos anti- 
bidticos, paciente ambulatorial, dor ausente ou mal localiza¬ 
da. Exame pelvico e abdominal: aehados minimos e vagos 

• O outro se refere k trombose da veia ovariana. A trombose da 
veia ovariana complica menos de 0,05% dos partos vaginais 
e ate 1 a 2% dos partos cesdreos (Kominiarek ef al, 2006), £ 
importante notar que a trombose da veia ovariana pds-parto 
afeta a veia dlreita em mais de 90% dos casos, i conta da dex- 
trorrota<;ao fisioldgica do titero durante a gravidez, que leva 
k compressao do vaso desse lado. Discute-se atualmente a 
sua etiologia infecciosa. Os sinais/sintomas mais comuns sao 
febre, dor pflvica e massa abdominal palpivel. Em grande 
parte dos casos, a trombose da veia ovariana nao 6 diagnos- 
ticada atd que a febre que nao responde aos antibidticos apds 
48 h faz suspeitar da afeefao. O trombo pode levar a outras 
complicates, das quais a mais comum 6 a embolia pulmo¬ 
nar, que pode ocorrer em mais de 10% dos casos. Infarto ova- 
riano, obstru^ao ureteral e ate o dbito da paciente tambim 
podem ocorrer. O mitodo hoje de eleiqao para a diagndstico 
da trombose da veia ovariana pds-parto e a tomografia com- 
putadori 2 ada (TC) com ou sem contraste. A ultrassonografia 
traz poucos subsidies; afasta apenas a possibilidade de abs¬ 
cessos pdlvieos ou tubo-ovarianos decorrentes da infect^ 
puerperal, 

> Choque septicemico 

Q principal responsivel ^ a E. colt, rammente os clostridios 
e os bacteroides. O progndstico e grave, embora em pacientes 
obstetricas a mortalidade seja mais baixa, cerca de 20 a 25%. 

Precede o choque a septicemia (Castro et al t 2008), cujos 
sintomas sao calafrios, eleva^o da temperatura a 40°C, ta- 
quicardia (120 a 140 bpm) e mau estado geral. A hipertermia 
torna-se contfnua, com poucas oscila<;6es, o que a diferencia 
dos process os supurativos localizados. Paradoxalmente, o titero 
pode nao estar doloroso nem aumentado de volume e o corrb 
mento loquial, ausente ou discrete. 

Prenunciam o choque septicemico, al^m de calafrios e febre, 
sudorese, sede, taquicardia, obnubila^ao mental e hipotensao. 

Em certos casos, a aus£ncia de hipertermia e a regra. 

Na infec^ao por Clostridium perfringens surgem gangrena 
gasosa (evidenciada pela crepita^ao e nas radiografias), hem 6- 
lise intravascular com hemoglobinemia (soro e urina castanho- 
escuros), ictericia (hiperbilirrubinemia), coagula^ao intravas¬ 
cular disseminada e insufici£ncia renal aguda (Montenegro 
et aL t 2010) . 
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■ Diagnostic 

Dentro do quadro clinico, a febre ainda 6 o melhor sinal 
para o diagndstico da infecgao puerperal. O laboratdrio pouco 
oferece (a leucocitosc <5 comum apbs o parto); as cultural tem 
pouca serventia. 

O diagndstico da tromboflebite pilvica siptica £ feito atu- 
almente com a tomografia computadorizada (TC) ou a resso- 
ndncia magnetica. Nao se justifiea mais, hoje em dia, o teste da 
heparina imravenosa para estabelecer o diagndstico. A ultras- 
sonografta e valiosa para o diagndstjco do abscesso pelvico e 
tubo-ovariano, este illtimo geralmente presente 1 a 2 semanas 
ap6$ o parto (Kominiarek et al, 2006). 

■ Tratamento 


■ Perineovulvovaginite e cervidte 



As pequenas laceragoes perineais, vaginais e cervicais devem 
ser suturadas, e as episiotomias merecerto cuidados constantes 
at£ sua completa cicatrizagao. 

A terapSutica das lacerates infectadas consiste na admi¬ 
nistrate de antibidticos sistimieos (cefalosporinas, oxacilina, 
meticilina, doxacilina) e antisseptieos locals. Abscesses devem 
ser abertos e drenados. 

A episiotomia infectada mereceri abertura cirurgica e ex- 
plora^ao instrumental sob anestesia geral, nao se dispensando, 
concomitantemente, antibidticos sistfimicos. 

Pacientes com infec^ao de episiotomia e manifestagoes t6- 
xicas que nao respondam k terapia antibidtiea em 24 a 48 h e 
mostrem edema e eritema em ireas que uJtrapassam a perineal 
(abdome, coxas e regiao gliitea) devem ser submetidas, obriga- 
toriamente, i exploragao cirurgica, pois 6 quase certa a possibi- 
lidade de necrose da fascia superficial. 


■ Endometrite e miometrite 

Se a metrite & leve e se desenvolve ap6s a mulher receber 
aha ap6s o parto vaginal, o tratamento com antibi6tico oral 
uaualmente e suficiente. Para infecfdes moderadaa e graves, 
espedalmente ap6s o parto cesireo, o tratamento intravenoso 
com antibibticos de largo eapectro e mandatdrio. A melhora 
ap6a 48 a 72 h ocorre em cerca de 90% daa mulheres. A per¬ 
sist ncia de febre ap6a esse prazo faz penaar em complicates: 
abscesso de parametric, de parede on pelvico e tromboflebite 
pdvica s^ptica. 

Q esqtiema antibidtico usual & a clindamicina (900 mg IV 
cada 8 h) asaociada a gentamicina (1,5 mg/kg IV cada 8 h). A 
ampicilina (2 g IV cada 6 h) on o metronidazol (500 mg IV 
cada 8 h) podem aer adicionadoa para prover cobertnra con¬ 
tra anaerbbios se tiver aido realizada cesirea (French et al, 
2004). 

A interven^ao na cavidade da matriz infectada sd estara in- 
dicada na anapeita de reten^ao de restos ovularea com sangra- 
mento anormal e peraistente, e deveri aer feita pel a caret agem 
com antibidtico e ocitdcico. 


■ Para metrite 

O tratamento baseia-se no emprego de antibidticos e anti- 
inflamatdrios. Quando ha formats de abscess os, deve-se dre- 
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nar pela via vaginal ou pela abdominal (flegmao do Ugamento 
largo), com mobilizato da mecha no ou no 3 U dia, e somente 
retirada completamente quando terminada a exsudagao- 


- Anexite 

O tratamento £ feito por antibidtieos; em raros casos, por 
motivo da possibilidade de ruptura de piossalpinge, hi necessi- 
dade de realizar a salpingectomia. 


- Tromboflebite petvica septica 

O melhor tratamento para a tromboflebite pdviea septica, 
inclusive o da trombose da veia ovariana, i o antibidtico em 
combina?&o com o anticoagulante (Montenegro et al, 2010). 
Inicia-se com a heparina de baixo peso molecular (HBPM), 
no caso a enoxaparina em dose te rap £ utica: 1 mg/kg, 12/12 h, 
1 ou 1,5 mg/kg, 24/24 h, por injefao subcut&nea. Ap6s o cur- 
so inicial com a enoxaparina associa-se o anticoagulante oral 
varfarina (10 mg/dia), e depois suspende-se a heparina, Nesse 
periodo, o 1NR deve ficar entre 2,0 e 3,0. Muitos autores reco- 
mendam continuar os antibidtieos por 48 a 72 h e os anticoa- 
gulantes por, no minimo, 7 a 10 dias apds a resolupao da febre. 
Se o trombo se estender k veia renal ou k veia cava inferior, 
como mostrou a TC, a varfarina deve ser mantida por 3 meses. 
A coloca<;ao de filtro na veia cava inferior pode estar indiea- 
da em situates de embolizafao pulmonar, apesar da anticoa- 
gulagao adequada, 


■ Peritonite 

Quando hi abscesso no Douglas, pratica-se a colpotomia e 
a drenagem (Figura 90.2). Outros sd indicam essa opera^ao se 
a paciente estiver em bom estado geral e com o abdome flici- 
do, ruidos intestinais presentes, optando pela laparotomia nas 
demais oportunidades. Insistimos em que a mecha seja retirada 
somente quando, apds 2 a 3 dias, nao mais se notar a saida de 
material purulento ou seroso. Se depois desse periodo de dre¬ 
nagem as melhoras nao se acentuarem (queda da temperaturae 
do pulso, alivio do estado geral), vale suspeitar de generalizagao 
do processo, possivel forma^ao de lojas purulentas em outras 



Figura 90.2 ■ Colpotomia , em abscesso no fundo de saco de Douglas, 
para a drenagem de colegao puruienca. 




regides da cavidade abdominal, tromboflebite p&vica $£ptica e 
septicemia, 

O tratamento da peritonite generalized hd muito se baseia 
na laparotomia, que permite aspirar o exsudato livre a fim de 
reduzir a absorgao tdxica. Os focos sdpticos devem ser incisa- 
dos pela via abdominal; a colpotomia & insuficiente, porque lo- 
jas purulentas podem surgir atd no espa?o subdiafragmdtico. 
Deixam-se drenos nas fossas iliacas. Antes de se fechar a cavi¬ 
dade abdominal, £ eonveniente proeeder 4 lavagem peritoneal 
com soluqao fisioldgica e ai colocar ampicilina. 

Dependendo do estado geral da paciente e da precocidade 
da laparotomia, pode-se considerar a retirada do titero quando 
nele esti o foco septicSmico (van Dillen et al„ 2010). 

■ Choque septicemico 

A cultura do sangue & exame obrigatdrio para identifiear 
o germe. Nos casos de infecfao por Clostridium, se estiverem 
presentes os sinais ominosos descritos no quadro clinico, esta 
indicada a histerectomia total com anexectomia bilateral. As 
transfusoes sangnineas e o tratamento da insuficiSncia renal 
aguda sao medidas adieionais (Montenegro et ai, 2010), 
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■ Traumatismos mamilares ■ Problemas anatomicos 


De modo geral, os traumatismos mamilares constituem a 
causa mais frequente de desmame e decorrem de mau posi- 
cionamento e/ou tAcnica inadequada de aleitamento. 0 trau¬ 
ma mais comum A a fissura (rachadura ou rAgade), solufao de 
continuidade linear, de extensAo e profundidade variAveis, que 
pode atingir a derme, localizada na ponta do mamilo ou na 
Area da junfao areolomamilar, Outros traumatismos induem 
escoriafoes, erosoes, lacerates, bolhas e vesiculas mamilares, 
sempre como causa bisica, a crianfa mal posicionada ou a ma 
tAcnica para amamentar (Bueno; Teruya, 2008). 

Especificamente, a fissura ocorre na base do mamilo quan- 
do as gengivas da crianga pressionam e ferem essa regilo (pega 
incorreta) ou pelo uso inadequado de bombas esvaziadoras 
(pressao negativa exagerada). Lesoes apicais acontecem quan- 
do a lingua do recAm-nascido atrita a ponta do mamilo, em ca- 
sos de mamas eheias, ingurgitadas, mamilos umbilicados, freio 
lingual curto ou lingua posteriorizada. A interrupfao brusca 
da mamada e a monillase oral da crianfa tambAm sao causas 
de traumatismos. O sintoma mais comum A a dor, tanto mais 
intensa, quanto mais profundo e extenso for o trauma. 

A melhor prevent o A o posicionamento adequado (eabefa e 
corpo do lactente alinhados; corpo de frente e encostado ao da 
mae; boca em frente A regiao areolomamilar; nuca apoiada no 
antebraf o da mae) e a pega correta, com a boca bem aberta, la- 
bio inferior voltado para fora, queixo tocando a mama e a arAo- 
la mais vislvel acima do lAbio superior da crianqa (Federafao 
Brasileira das Associates de Ginecologia e Obstetrlcia, 2010). 

Quando a mama estiver cheia e, principalmente, ingurgita- 
da, massageA-la previamente e extrair o excesso de leite tam- 
bAm ajuda a prevenir as fissuras. GrAvidas e puArperas nao 
devem usar produtos qulmicos sobre os mamilos, nem sabo- 
nete no banho, apenas enxaguA-los, uma vez que tais produtos 
contribuem para despigmentafao, remofao da camada hidro- 
lipidica fisioldgica e diminuifao da espessura mamilar natural 
(Hill, 2005). 

O argumento mais comum difundido entre obstetras para a 
alta ocorrAncia de trauma e dor papilares A a hipotAtica delica- 
deza e sensibilidade do epitAlio dessa regiao. Acredita-se atA que 
a pele mais clara seja um fator de risco aumentado para a ocor¬ 
rAncia de fissuras. Nao ha sequer uma pesquisa que apoie essa 
afirmafao, nem que recomen de a pratica da fricfao mamilar 
com buchinha ou toalha felpuda durante o pre-natal, Por outro 
lado, faltam estudos randomizados e controlados que compro- 
vem a utilidade de cremes, locoes, pomadas, infusoes, tinturas 
ou mesmo protetores de mamilos disponiveis para prevenir ou 
tratar os traumas mamilares, a ponto de se recomendar o seu 
uso rotineiro (Enkin et al, 2005). 

O uso do leite materno ordenhado ap6s as mamadas para 
tratamento das fissuras tambAm carece de respaldo cientlfico, 
porem, tern sido recomend ado por vArios estudiosos, gramas As 
suas propriedades anti-infecciosas que ajudariam a prevenir a 
ocorrAncia da mastite puerperal (Lawrence; Lawrence, 1999; 
Giugliani, 2003). 

Investigates clinicas mais recentes tern apontado algumas 
possibilidades, a serem comprovadas com pesquisas em maior 
escala, como infusao de hortela (Melli et al, 2007) e lanolina 
pura (Abou-Dakn et al, 2011), com finalidade cicatricial de 
fissuras. 

O linico fator cientificamente comprovado como efetivo 
para evitar e tratar o trauma mamilar A a tAcnica de amamenta- 
fao correta com o bebA bem posicionado (Enkin et al, 2005). 


Mamilos invertidos (umbilicados) sao mamilos com ade- 
rAncia na base, o que dificulta a correta preensao do complexo 
areolomamilar pelo recem-nascido. Quando a regiao areolar 
A flexivel (mamilos pseudoinvertidos), o problema A minimi- 
zado. 

Nesses easos, A fundamental a intervenfao de profissional 
especializado para minimizar a inseguranfa e ansiedade mater- 
nas e promover sua autoconfianfa. HA que se oferecer ajuda nas 
primeiras mamadas no sentido de que a crianfa consiga aboca- 
nhar a regiao areolar. Posifoes alternativas (invertidas) podem 
facilitar o processes bem como estlmulo mamilar prAvio com 
toque, pano frio, bomba manual ou vAcuo com seringa (Abrao; 

Coca, 2010). 

Os exercicios de Hoffman para protrusao e alongamento 
de mamilos pianos ou invertidos, outrora bastante indicados 
durante o prA-natal, carecem de embasamento cientlfico, nao 
sendo mais recomendados (Enkin et al, 2005). AlAm de nao 
mostrarem qualquer beneficio sobre a dura^ao da amamenta- 
fao, podem lesionar os mamilos e, em alguns casos, provocar 
contrat^s uterinas (King, 2001). 

■ Moniliase areolomamilar 

Infecfao do mamilo por fungo (monilia ou Candida albi¬ 
cans ), comum no puerperio, geralmente transmitida pela crian- 
fa. Sua ocorrAncia A facilitada por umidade local, traumatismo 
mamilar, antibidticos, contraceptives hormonais e uso de chu- 
peta contaminada (Giugliani, 2004). 

A mulher refere prurido local, ardor e dor em pontada, 
durante e apds as mamadas. A inspefao, observa-se hipere¬ 
in ia e descamafao da pele da regiao areolomamilar. Podem 
ser identificadas placas brancas na cavidade oral da crianfa, 
por vezes, de diflcil remofao. Confirmado o diagnbstieo, o 
tratamento e feito com fungicida local (nistatina, cetoconazol, 
miconazol, elotrimazol) tanto na mae, quanto na crianfa, in- 
dependentemente de ela apresentar sintomatologia. Nao raro, 
a mae tambem apresenta moniliase vaginal que, do mesmo 
modo, deverA ser tratada (fluconazol 150 mg por via oral, em 
dose unica). 

■ Fenomeno de Raynaud 

fi uma isquemia intermitente nos mamilos causada por va- 
soespasmo, a exemplo do que pode acontecer em dedos e 
telhos. Costuma ocorrer como resposta ao frio, compressao 
anormal dos mamilos na boca da crian^a ou traumas mami- 
lares intensos. A dor local & persistente, nao apenas dor ante as 
mamadas (Marlin, 2001; Abrao; Coca, 2010). 

A inspe<;ao, os mamilos inicialmente estao p^lidos (devido 
i falta de sangne), depois ciandticos e, fmalmente, hiperemia- 
dos. Por vezes, a mae tambem sente ardor local, confundindo 
com moniliase que, por si s6, pode desencadear o fen6meno 
(Giugliani, 2004), 

A principal consequ£ncia ^ o desmame precoce. Intervenes 
locais nao costu mam surtir efeito, exceto a corre^ao da pega e 
da tecnica de amamenta^ao. Excepcionalmenfe, pode ser ne- 
cessario tratamento sist£mico espedfico, por exemplo, com ni“ 
fedipino de libera^ao lenta, 30 mg/dia, durante 1 ou 2 semanas 
(Newman; Pitman, 2000). 
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■ Ingurgitamento mamario 



O ingurgitamento mamirio <5 consequfineia da reten^ao 
de leite e distenslo alveolar, levando & compressao dos dutos 
e obstrufao do fluxo de leite, aeompanhados de edema, de- 
corrente da congestao vascular e linfitica (Newton; Newton, 
1951; Giugliaoi, 2004), £ mais comum em primiparas na pri- 
meira semana ap6s o parto, mas pode ocorrer posteriormente. 
O ingurgitamento pode se restringir it regiao areolar ou afetar 
completamente uma ou ambas as mamas. O mamilo tende a 
se retrain e o leite sai com dificuldade. A erian;a nao consegue 
pegar adequadamente. 

Entre as eausas mais frequentes do ingurgitamento, desta- 
camos esvaziamento incomplete das mamas, inicio tardio da 
amamenta^ao, mamadas com hordrios rigidos quanto ao inter¬ 
val e/ou dura^ao, suc^ao incorreta, obstruipao de dutos lactife- 
ros, malformafao mamilar e prematuridade. 

As mamas ingurgitadas provocam preocupai;ao, ansiedade 
e estresse na nutriz, em funfao da dor e do desconforto locals, 
dificuldade para o bebd fazer a pega adequada, interrupt da 
lactopoese e traumatismo mamilar, que serd porta de entrada 
para futura mastite. 

Nessas situates, a mae necessita de apoio emocional e ado- 
(ao de medidas de relaxamento. Em geral, o ingurgitamento 
& eliminado por meio de massagens suaves com movimentos 
circulares, especialmente nas areas mais enrijecidas e dolo- 
rosas, para tornar o leite mais fluido, o que deve ser repetido 
antes de cada mamada para maior flexibilidade da areola. O 
leite sera extrafdo preferencialmente por tecnica manual atfi se 
obter o conforto. Recomenda-se o estimulo & posi^ao inverti- 
da de amamentar para auxiliar a saida do leite das areas mais 
dolorosas. 

Analgesicos comuns podem ser necessirios. £ fundamental 
o uso de sutia firmemente ajustado ao tamanho das mamas de 
modo a mantAlas horizontalizadas. Nao se recomenda uso de 
conchas, nem calor local. A amamenta^ao nao deve ser inter- 
rompida, pois isso pode acentuar o ingurgitamento. Ao con- 
tririo, amamentar de forma irrestrita, com livre demands de 
horirio 6 0 que proporciona os melhores resultados, superiores 
aos obtidos com o uso da ocitocina (Renfrew at al, 2000). 


■ Hipogalactia 

As eausas mais comuns de hipogalactia ou insuficiAncia lie- 
tea sao: pega inadequada, baixa estimukfao mam Aria, util iza- 
<;ko de mamadeiras ou chupetas* inseguran^a, desmotiva^ao, 
cansa^o e estresse maternos, alem do ingurgitamento mamArio. 
Nesses casos, as melhores solutes sao orienta^ao sobre posi- 
cionamento correto do recAm-nascido, boa pega, interval o en- 
tre mamadas e evitar bico artificial, que pode levar A "confusao 
de bico” realizadas por meio de suporte prAtico e emocional k 
mae por um profissional capacitado. Esse profissional tambAm 
orientarA o tratamento do ingurgitamento mamario, o qual 
impede a suc^ao efetiva do recAmmascido, com consequente 
diminui^ao daprodu^ao lActea (Organiza^ao Mondial da $a<i- 
de, 2001). 

TambAm sao eausas de hipogalactia o consumo mater no de 
alcool e tabaco; prematuridade; reten^ao placentAria; hemor- 
ragias do segundo e terceiro periodo; uso de alguns farmacos 
(agonistas da dopamina); cesArea; e cirurgias mamarias. Nos 
casos de cesArea fora do trabalho de parto e de reten$aoplacen- 
tAria, a hipogalactia A deeorrente da manuten^ao dos nfveis de 
esteroidesplacentarios, com consequente impedimento da a$ao 
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galaetopoAtica da prolactin a. Nissan et al (1996) estudaram os 
padrdes de ocitocina, prolactina e cortisol em primfparas no 
segundo dia ap6s uma cesArea de emergAntia, Verificaram 
que essas mulheres nlo tinham um aumento significative da 
prolactina cerca de meia hora ap6s terem iniciado a mamada, 
Conclufram que o contato precoce entre mae e recAm-nascido 
b ate mais importante depois de um parto eirurgico do que de¬ 
pots de um parto vaginal* no sentido de meihorar a resposta 
endderina alterada. 

■ Hipogalactia e mamoplastia 

Quanto ao aleitamento materno apds mamoplastia (reduto- 
ra ou de aumento), vAriosestudos tAm mostrado a possibllidade 
de ocorrer produgao insuficiente de leite. Neifert et al (1990) 
estudaram o sucesso da lacta^ao (medido pelo ganho do peso 
do recAm-nascido) em mulheres com e sem qualquer cirurgia 
mam Aria prAvia, e concluiram que o risco para lacta^ao nlo su- 
ficiente A trAs vezes maior em mulheres com cirurgia mam Aria 
comparativamente is mulheres sem cirurgia, com significln- 
cia estatistica* Estudo brasileiro condu 2 ido por Andrade et al 
(2010), comparando mulheres sem cirurgia, com mamoplastia 
redutora a com implante mamArio, concluiu que o risco de uma 
crian<;a estar em aleitamento nao exclusive no fim do h m^s e 
cinco vezes maior no grupo das mulheres com cirurgia, compa¬ 
rativamente ao grupo sem cirurgia, de modo significante. 

Souto et al. (2003) acompanharam, durante 1 ano, mulhe^ 
res com e sem cirurgia redutora mam Aria, e concluiram, ap6s 
regressao logistica, que o risco de descontinuar o aleitamento 
exclusivo no 1° mAs ap6s o parto A quase 9 vezes maior no gru¬ 
po com cirurgia e quase 12 vezes no mesmo grupo, quando a 
avaliagao A sobre o risco de parar o aleitamento no final do 4 U 
mAs, com significlncia estatfstica* 

Chamblin* em 2006, comenta que a mamoplastia (redutora 
ou de aumento) pode afetar o sucesso da lactagao, na depen- 
dAncia da tAcnica cirurgica e da quantidade de tecido glandular 
retirado. Interferem, ainda, fatores associados aos implantes 
mamArios, como dor mamAria, contratura capsular e pressao 
do implante sobre a mama e, final me nte* do comprometimento 
da inerva^ao e do suprimento sangulneo da unidade areoloma- 
milar, com possivel perda de sensibilidade papilar e do reflexo 
de sucqao com consequente diminui^ao da produgao do leite. 

No entanto, revisao sistemAtica sobre esse tema mostrou que 
nao parece haver diferen^a na capacidade de aleitamento ma¬ 
terno apds mamoplastia redutora comparativamente A popu- 
la^ao geral norte-americana* TambAm nao foram encontradas 
diferengas quando avaliados tAcnica ciriirgica, quantidade de 
tecido retirado e sensibilidade do complexo mamilo areolar. As 
dificuldades em rela^ao ao aleitamento materno no grupo com 
cirurgia parecem mais relacionadas aos fatores psicossociais, 
Concluiu-se que as razoes mais importante s para nao iniciar o 
aleitamento ou para o in sucesso* no grupo com cirurgia, foram 
desencorajamento pessoal, relutlncia e/ou desencorajamento 
dos profissionais de saride e somente depois a insuficiAncia de 
leite (Thibaudeau et al t 2010), 

Portanto, pode-se inferir que a mamoplastia nao afeta a 
capacidade de aleitamento, mas pode interferir no sucesso da 
lacta^ao. Nesses casos, a motiva^ao da mulher, a orienta^ao 
adequada e a assistAncia, com acompanhamento rigoroso de 
profissional com habilidades em aleitamento materno, sao im- 
prescindiveis para um bom resultado. lodas as mulheres com 
mamoplastia que estao motivadas conseguem aleitar, mesmo 
que em parte de maneira nao exclusive. 



■ Farmacos para hipogalactia 

Em algumas situates de hipogalactia, quando todas as 
medidas em relaqao k adequada tecnica de aleitamento com 
sucfao e ordenha adequadas, suporte emocional, motiva?ao, 
acompaohamento e suspensao de firmacos que afetam a lac- 
taqao nlo surtem efeito, poderiam ser utilizados os farmacos 
galaetogogos. Nao sao tao efetivos quando a quantidade de 
tecido mamirio 6 muito pequena, principalmente em casos 
de mamoplastia redutora, com retirada de grande quantidade 
de tecido ou quando a taxa de prolactina s^rica ji esta ele- 
vada, mas podem ser uteis nos casos de prematuridade. Os 
farmacos mais utilizados para esse fim sao metodopramida e 
domperidona (Lamounier; Chaves, 2006). Outro tipo de tra- 
tamento & a utilizaqao da tecnica da relactaqao (Murahovschi 
etal„ 2000), 

■ Mastite puerperal e 
duto lactifero bloqueado 

Mastite ^ uma condibao inflamatdria da mama, usualmente 
associada k lacta^ao e, nesse case, & denominada mastite puer¬ 
peral Em geral, a partir do ingurgitamento mamario, pode 
ocorrer inicialmente uma obstm^ao de dutos e posteriormente 
mastite, e at£ forma^o de abscesses mamarios, nas mais diver- 
sas regioes da mama; raramente pode evoluir para septicemia. 
Estudo populacional na Australia mostrou indd£ncia de 15 a 
20% em mulheres durante os 6 primeiros meses depois do par- 
to, enquanto urn estudo de coorte em mulheres norte-america- 
nas encontrou incid£ncia de 10% nos 3 primeiros meses que se 
seguiram ao parto. Em relagao k recorr&ncia, estudo da Nova 
Zellndia mostrou uma taxa de recorr£ncia de 8,5% em maes 
lactando. Mais prevalente em primiparas, na grande maioria 
dos casos & unilateral (Shayesteh, 2011), 

A preven^o e o tratamento precoce de fissuras, duto blo¬ 
queado e ingurgitamento mamario podem prevenir a ocor- 
rfincia da mastite. A etiologia pode ser diversa, sendo o 
Staphylococcus aureus e o Staphylococcus albus os mais comuns 
microrganismos encontrados em investiga^ao laboratorial e 
que estao presentes habitualmente na nasofaringe do lactente. 
Escherichia coli e estreptococo sao achados menos frequentes. 
Tipos graves de mastite puerperal podem estar associadas a 
E coli , Pseudomonas , Serratia ou anaer6bios (Martins, 2002; 
Shayesteh, 2011). 

Estando Integra o mamilo, os germes patog^nicos podem 
introduzir-se pelos canais galactdforos, que se infectam (ga- 
lactoforite), e por esse caminho atingem os acinos glandulares 
(mastite parenquimatosa) (Figura 91.1). Quando a penetrai^ao 
se faz atrav^s de ferida mamilar, e atingido o tecido conjuntivo 
dir etamente, al cancan do, de imediato, as vias 1 infat icas, o qu e 
da origem k mastite interstitial. Em estlgio posterior, as duas 
infec^oes podem se combinar, importando tao somente a loca- 
liza^ao dos abscessos resultantes (Montenegro; Rezende Filho, 
2010 ). 

Segundo os criterios de Vinha, as mastites sao, ainda, das- 
sificadas em lobar (acomete uma regilo ou um ldbulo, e e a 
mais comum), ampolar (acomete parte ou toda a areola) e 
glandular (toda mama e afetada). O duto lactifero bloqueado 
difere da mastite lobar por nao haver comprometimento sis- 
t£mico da mae. Geralmente se associa k compressao de duto 
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Figura 91,1 ■ Tipos de mastite. 


com roupas muito apertadas ou dedos da mae em um deter^ 
minado ponto* A orientafao para evitar essa compressao e a 
realizable de massagem e ordenha, em geral, resolvem o caso 
(King, 2001), 

No quadro chnico da mastite, as manifestapoes gerais mais 
comuns sao mal-estar, hipertermia (superior a 38°G), cala- 
frios, nluseas e vdmitos. As locais sao dor, calor, vermelhidao, 
endurecimento, edema, retra^ao papilar e, com a evolu^ao, 
Ireas de flutua^ao, celulite, necrose e at<£ drenagem espontlnea 
(Figura 91.2). Bacterioscopia, cultura e antibiograma do leite 
devem ser realizados, principalmente em tipos mais graves, na 
recorrgncia ou na aus£ncia de resposta ao antibidtico ap6s48 h. 
A ultrassonografia mamaria e util para localizar e dimens ion ar 
eventuais abscessos, os quais deverao ser drenados com incisao 
cutlnea, respeitando as linhas de tensao, porem, distante da 
areola, com utilizabao de dreno por 24 a 48 h. 

O tratamento da mastite nao complicada (aus^ncia de abs- 
cesso) l chnico, internando-se a prindpio a paciente, com ama- 
mentabao mantida em ambas as mamas e sempre iniciada pela 
mama sadia, assegurando o completo esvaziamento da mama 
inflamada por meio de ordenha, administrabao de analg^sicos 





Figura 91*2 ■ Mastite. 
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(paracetamol, acetaminofeno), antj-inflamat6rios (ibuprofeno, 
piroxicam) e antibioticoterapia. Esses procedimentos sao do 
mesmo modo recomendados quando se realiza o tratamento 
cirtirgico para drenagem de abscesso (Martins, 2002). 

Quanto Ik antibioticoterapia, como a bacteria mais preva- 
lente e o S. aureus, procura-se usar ant ibid ti cos para germes 
penicilinase-resistentes ou cefalosporinas que atuem sobre S, 
aureus prodntor de betalactamase. Assim, pode-se usar cefa- 
lexina 500 mg VO, a cada seis horas, durante 14 dias; amoxa- 
cilina 500 mg VO, 8/S h, 14 dias; ou, nos casos mais graves, 
iniciar com cefoxitina 1 g associada i oxacilina 500 mg, ambas 
IV, 616 h (Chaves Netto, 2003). 

Apesar de a antibioticoterapia ser praticamente unanimi- 
dade no tratamento da mastite puerperal, esse uso 6 muito 
diverso no mundo todo e hi quern use somente quando a cul¬ 
ture do leite identifica quantidade significativa de bact^rias 
patogfinicas, visto que pode haver inflamafao mamaria sem 
infeojao instalada (nesses casos, observa-se mais de 100 mil 
leucdcitos por mZ de leite e menos do que 10 mil bacterias 
por mi: & a mastite inefetiva). As pesquisas nao asseguram 
um consenso em relafao a esse tema, mas poderia se tratar a 
mastite inefetiva somente com esvaziamento mamirio, ma- 
nuten(jio do aleitamento, analgesicos e anti-inflamatdrios. 
Kvist et ai. (2004) trataram apenas 9% dos processes inflama- 
tdrios das mamas com antibidticos; ji um estudo australiano 
utilizou os ant ibid ticos em 85% das mulheres com mastite 
(Shayesteh, 2011). 

Revisao sistemitica sobre antibidticos para mastite em mu¬ 
lheres em aleitamento concluiu que a evidgncia d insuficiente 
para confirmar ou refutar a efetividade da antibioticoterapia 
para tratamento universal da mastite da lacta^ao. Concluiu 
tambdm que e necessirio conduzir estudos de boa qualidade 
metodoldgica para definir esse tema (Shayesteh, 2011). 


■ Mastite crdnica e fistula Icfctea 


Trata-se de intercGrrgncia tardia e rare, que se instala me- 
■ses apos um quadro de mastite puerperal aguda e/ou abscesso 
mamirio tratados de maneira inadequada, Caracteriza-se pela 
present de tecido conjuntivo e fendmeno exsudativo no pa- 
rfnquima mam&rio. Ap6s virias recidivas, drena espontanea- 
mente em diversos pontos da mama, fcrmando fistulas lacteas. 
O diagndstico £ dlnlco, com a observagao da drenagem espon- 
tinea do exsudato seroso ou substincia lictea> podendo apre- 
sentar necrose tecidual em uma ou mais ireas. O tratamento fi 
cirdrgico, com ressec^ao completa da fistula e de todo o sistema 
dutal envolvido. Dependendo da extensao do processo* pode 
ser necessaria tamtam mamoplastia reparadora. O material re¬ 
tired o sera sempre encaminhado para exarne histopatoldgico, 
que £ fundamental pare diagndstico diferencial com neoplasia 
maligna de mama (Nascimento, 2006). 
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■ Introdugao 

O processo reprodutivo na mulher - gesta^o, parto e puer- 
ptiio - pode estar ligado a ou tem side responsabilizado por 
uma siric de ginecopatias: 

• Infertilidade ou difieuldades na funfao reprodutora 

• Lesoes cervicais evolutivas 

• Prolap so genital 

■ Incontinentia uriniria 

• Fistulas 

• Disfunfoes sexuais. 

Ao obstetra cabe tentar a profilaxia de alguns desses pro- 
blemas. Nem sempre, no entanto, sequelas no aparelho genital 
ap6s o ciclo gravidico-puerperal dele decorrem ou estao rela- 
eionadas ao modo do atendimento obstetrico. Se, algnm tem¬ 
po ap6s o parto via vaginal ou cesireo, surgir a ginecopatia, 
o medico nao se pode culpar, pois 6 possivel que o problema 
nao se ligue 1 maneira como conduziu a gesta<;ao, o parto ou 
o puerperio. 

Desde 2002 vfim surgindo trabalhos que evidenciam maior 
prevalSncia de incontinentia uriniria aos esforgos em pa- 
cientes que tiveram fUhos, em confmnto com as nuligestas. 
Comparando, na sequ&ncia, as mulheres que se submeteram 
k opera<;ao cesariana com as que tiveram parto via vagina], a 
ocorrSncia de incontin&ncia uriniria foi mais elevada nas de 
parto vaginal. Como conduiram Rortveit e colaboradores, em 
artigo no NEJM em marfo de 2003, "o risco de incontinentia 
uriniria i mais alto entre as mulheres que tiveram cesarianas 
(15,9%) que nas nuligestas (10,1%) e ainda mais alto nas que 
tiveram partos por via vaginal (21%). No entanto, esses achados 
nao devem ser usados para justificar aumento no uso da cesa¬ 
riana”. Podem, por outro lado, passar a integrar os argument os 
favoriveis i cesirea por op$ao da paciente. 

Em margo de 2006 os National Institutes of Health (NIH) pa- 
trocinaram o evento State-of-the-Science intitulado “Cesarean 
Delivery on Maternal Request', que mostrou evidencias frigeis 
a favor da cesirea eletiva sobre o parto via vaginal, para prate- 
ger da incontinentia uriniria, embora nao tenha deixado tiara 
a dura^ao deste efeito. Quanto a outros problemas estudados 
em relaijao ao assoalho pilvico, como prolapso genital, incon¬ 
tinentia fecal e outros sintomas anorretais, e ainda a fun^ao se¬ 
xual, nao foi evidenciada vantagem de uma sobre outra forma 
de parto. 

■ Infertilidade ou difieuldades 
nafun^ao reprodutora 

A infertilidade secundiria tem como causas frequentes as 
infec^oes genitals, os acidentes obst£tricos mal atendldos e 
condutas err6neas no puerperio, e a g£nese desta Infertilidade 
pode dar-se por meio dos seguintes processes: 

• Endometrite s^ptica, que destrdi o endom^trlo, anulando sua 
receptividade aos hormdnlos ovarianos 

• Salplngite bilateral, com obstru^ao das tubas uterinas e des- 
trui^ao do delicado epit^lio tubarlo 

• Sinequias cervicais e corporais, subsecutivas a curetagens in- 
tempestlvas e reiteradas, em abortamentos incompletos ou 
em reten^ao de restos placentarlos no puerperio 

• Hemorragia grave no parto ou no puerperio imedlato, levan- 
do ao cheque e k possibilidade de necrose hipofisarla anterior 
complete ou parclal com hipopitultarlsmo consequente (sin- 


drome de Sheehan), somando ainda a provivel hlsterectomia 
puerperal 

• Lesao das fibras musculares do colo uterino e regiao Istmica, 
que causa insufkifcneia cervical- 

Os cuidados preventivos de assepsia e antissepsia, que pode- 
rao incluir a antibioticoterapia profrlatica, com cefazolina (em 
dose unica pre-procedimento ou, na cesirea, logo ap6s o dam- 
peamento do cordao), evitarao a grande maioria de problemas 
infecciosos puerperais. 

A delicadeza no man use io da cureta, se gura com 2 dedos e 
nao com a mao fechada, poupando-nos de escutar o “grito da 
cureta” preveniri as sequelas de sinequias. 

O controls dos sangramentos exagerados, seja nos partos, 
seja nas cesarianas, impediri a ocorr^ncia da sfndrome de 
Sheehan, hoje muito rara. 

A insufici£ncia cervical pode decorrer de exageros na dila- 
ta<;ao do canal cervical durante o procedimento de curetagem, 
ou de lesoes cervicais amplas, seja no parto natural, seja no ins- 
trumentado, favorecendo futuros partos muito prematuros ou, 
mesmo, abortamentos do 2* trimestre* 

■ Lesoes cervicais evolutivas 

A maior responsabilidade pelo advento de lesoes cervicais 
evolutivas como as neoplasias intraepiteliais sempre foi atribui- 
da is consequ6ncias do cido gravidico-puerperal. 

Nos illtimos 30 anos a agressao viral, especialmente pelo 
papilomavlrus humano (HPV), e considerada o fator mais im¬ 
portant® na glnese das lesoes evolutivas do colo uterino, Com 
a maior preValencia atual de infeefao pelo HPV, observada es¬ 
pecialmente em mulheres jovens, cresceu o niimero de casos de 
neoplasia cervical, inclusive invasora, em nuligestas com me- 
nos de 30 anos de idade. Assim, a gravidez e o parto passam a 
ser considerados apenas adjuvantes no processo, embora sem 
desvalorizar a importuneia do fenbmeno obstetrico na causa de 
lesoes cervicais e de alteraifdes topogrificas das mucosas, favo¬ 
recendo as contaminates e as reaches epiteliais metaplisicas. 
Mas os cuidados preventivos nao diferirao entre a nuligesta e a 
multipara. 

■ Prolapsos genitais 

Os disturbios da estsitica pfivica, tao comuns na mulher, t£m 
sua origem na fragilidade das estruturas de sustenta^ao - reti- 
nieulo de Martin e fascias - ou na sua lesao, sendo frequen- 
temente devidos k associa^ao entre a fragilidade original e a 
lesao dessas estruturas provocadas, em geral, durante o ciclo 
gravidico-puerperal {Figuras 92.1 e 92.2)* 

A debilidade pode ser constitucional ou adquirida por 
defici^ncia alimentar, por falta de exerdcio, por car^ncia estro¬ 
genic a ou pelo prdprio envelhecimento dos tecidos. For isso, 
muitos prolapsos s6 se irao revelar na senectude* 

£, pois, erro atribuir sempre ao atendimento do parto a 
responsabilidade pelo problema* O papel da episiotomia na 
preven^ao desses disturbios tem sido discutido, inclusive por 
recente Revisao Sistematica Cochrane, de 2011, comparando 
a episiotomia rotineira com a restrita, e seu papel na g£nese 
de altera^oes anat6micas e funcionais* A conclusao & de que 
as evidencias nao sup or tarn o uso rotineiro da episiotomia, 
que nao reduz as taxas de incontinencia urinaria ou fecal, 
de relaxamento do assoalho p^lvico ou de prejuizo da fun^ao 
sexual. 
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Figure 92-1 • Retindcufo de Martin {esquimatizidoW^-seodensotecldoconectivo queenvolve a bexiga, o istmo uteri no eo reto. De ambos os 
lados do coio partem os ligamemos de Mackenrodt, que se v3o inserir, lateraimente, na parede pblvica, Na por^o anterior, os ligamentos vesicu- 
terinos envoi vem a bexiga e cerminam no pubis, Na por<;3o posterior, os uierossaeros,que vaoda parse posterior dos ligaments de Mackenrodt 
atb o sacro, depois de emitirem 2 prolongamencos que envolvem o reto, (Adapcada de Peham HV & Amreich J, Ginecologia Operatbria. Rio de 
Janeiro, Ed. Guanabara Koogan r 1940} 



Figura 92.2 - A. ftepreseniatao esquemltioa da apio circular, semelhance b do obturador da c^mara fotogr^fica, desempenhada pelo esffnc- 
ter urecraL B. A impossibilidade de fechamenco do esflncter uretrai depois de produzir-se a uretrocele, (Adaptada deTe Linde RW. Operative 
Gynecology, Philadelphia, Lippincott, 1953.) 
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Da agressao progressiva ao sistema de sustentagao dos geni¬ 
tals resulta heterogeneo grupo de lesoes. Cada uma delas exi- 
gira tratamento particular, sob pena de malograr a corregao do 
prolapso. As lesoes, que se podem associar, saot 

• Alongamento hipertrbfico da cSrvice 

• Retroversao ou retroflexao uterina 

• Cistocele 

» Uretroeele 
. Retocele 

• Enterocele (hernia de Douglas) 

. Ruptura perineal, 

O tratamento dessas lesoes serd cirurgico, sendo muito 
numerosas as tecnieas descritas, destacando-se a cirurgia de 
Fothergill, conhecida como operagao de Manchester, apds cui- 
dadoso estudo das assodagoes existentes e sua adequada cor- 
regao. 

■ Incontinentia urinaria 
aos esforgos 

A perda involuntiria de urina pode ser devida a uma serie 
de condigoes que, eventualmente, apresentam relagao com o ci- 
clo gravfdico-puerperal. Aqui devem ser distinguidas: 

- Incontin&neia urindria aos esforgos 

• Discinesia do detrusor 

• Urgdncia miccional 

■ Fistula urindria (vesicovaginal, ureterovaginal ou uretero- 
vesicovaginal). 

O diagnbstico diferencial £ feito com a anamnese atenta e 
orientada, o exame clinico-ginecoldgico e, quando for o caso, 
a avaliagao urodinimica de multicanais, que definira melhor o 
tipo de incontinentia e orientara o melhor tratamento: se com 
cirurgia, na qual se tern destacado o uso de material sintdtico 
como faixa suburetral de polipropileno (sling), que exclui os te- 
cidos frigeis do processo terapdutico, e as ji cldssicas cirurgias, 
entre as quais se destaca a de Burch (Figura 92.3). Sobre o uso 
de material estranho desenvolvem-se relatos de complicagoes 


como expulsao total ou partial do artefato, bem como incdmo- 
do doloroso d relagao sexual, As discinesias do detrusor sao de 
tratamento clinieo, assim como as urg&ncias miccionais, estas 
em geral ligadas a fator irritativo na bexiga, As fistulas urini- 
rias precisam ser perfeitamente identificadas antes de se ini- 
ciar a etapa terapgutica, Pouco comuns em cases de partos via 
vaginal, mesmo os instrumentados, podem ocorrer, ainda que 
raramente, em decorr^ncia de operagao cesariana, tanto por 
lesao insuspeitada da bexiga quanto de ureter. O tratamento £ 
cirurgico. 


As rupturas perineais podem estar ligadas a falha no aten- 
dimento do perlodo expulsivo, com ou sem episiotomia. Essas 
rupturas poderao atingir o esflncter anal e neeessitarao de re- 
paragao imediata. Nas lesoes acidentais haveri o risco de le- 
sionar o reto, que estd muito prdximo das estruturas vaginais e 
vulvares. A identificagao de lesao do reto, se feita no momento 
em que ocorre, possibilitara a sua adequada sutura, evitando os 
incdmodos e os problemas de formagao de fistula retovaginal 
(Figura 92.4). Por vezes, ao executar uma episiotomia mediana, 
que muitos preferem 4 mediolateral, tamWm pode o reto ser 
lesado. Mais uma vez, o diagnbstico atento e a corregao imedia¬ 
ta solucionarao o problema. Uma fistula tardia pode, tamb^m. _ 

ser secundiria a inclusao do reto e de sua mucosa em sutura M ■ 
de episiorrafia, por nao ter sido dispensado o cuidado neces- Kfl 
s4rio para controlar esta sutura com o toque retal. As fistulas p=M 
decorrentes da prolongada permanfincia da cabega fetal com 
lesao por corapressao da parede posterior da vagina e do reto 

tornam-se cada vez mais raras e, mesmo, impossiveis em uma- 

obstetrlcia bem exercida. 


A cor relagao entre o parto por via vaginal e problemas na 
atividade sexual, popularmente atribuidos ao alargamento va- 
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Figura 923 - Teen lea de Burch para a corregao da incontinencia urinaria de esforco, mediante fixa^ao ureterovaginal aos ligamentos de Cooper. 
A esqoerdo: o ponto acravessou a fascia perivaginal e a parede da vagina, sem atingir a mucosa, e as une ao ligamento de Cooper. A direito: 
cada urn dos lados da vagina foi suturado aos ligaments de Cooper por 3 ponios separados. (Adaotada de Burch JC Am J Obst Gynaec 1961; 
81:2810 
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Ffgura 92.4 • RepresentacSo esquemdiica das principals Fistulas urinirias; vesicuierina. vesicovaginal e uretrovaglnal. (Adaptada deTe Linde RW. 
Operative Gynecology, Philadelphia, Lippincoti, 19530 



ginal determinado pelo parto, nao encontrou respaldo em urn 
grande estudo, com ampla revisao da literature, promovido 
pelo NIH. Nessa pesquisa, comparando o tempo para rein!do 
das relates sexuais, a ocorr&ncia de dispareunia e o gran de 
satisfagao com sua vida sexual, no grupo submetido i cesaria- 
na e no grupo que teve parto vaginal, nao foram encontradas 
diferenfas estatistieamente significativas. Os desencontros se¬ 
xuais pds-gestacionais nao devem, & luz de trabalhos serios, ser 
atribuldos a mudanfas anatdmicas em fun<;ao da via do parto. 
Com a exce^ao das grandes lesoes vulvovaginal? nao identifica- 
das ou nao bem corrigidas no p6s-parto imediato, os naturais 
alargamentos genitais nao contribuem para dificuldades sexu¬ 
ais que possam ocorrer ap6s a gestagao. 
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Tocurg ia 



0 f6rceps obstdtrico i um instrumento destinado a apreen- 
der a eabe?a fetal e extrat-la atraves do canal do parto. 

■ Historico 

Embora o fdrceps moderno ten ha se originado de instru¬ 
mento de morte, foi concebido para salvar vidas. Os fdrceps 
antigos eram usados para mutilar o feto, embriitomos, mas ti- 
nham como objetivo salvar a vida materna* 

Nos escritos de Hindu, mil anos a,C„ ha refergncias a uma 
faca e um gancho usados em partos laboriosos, para perfurar e 
extrair o feto morto. 

Hipocrates, 400 anos a.C., tambem faz referenda a instru- 
mentos para mutila^ao e extra^ao de feto morto* Nao hk evi- 
dlncias muito claras de que o fdrceps tenha sido usado em fetos 
vivos antes dos Chamberlen* Alguns escritos provocam refle- 
xoes sobre essa possibilidade. Por example, escreve Sol anus, 
eminente obstetra grego, no sen livro Ginecologia no sgculo 2 
a.C.: “Se o feto nao responde k tra^ao manual, por causa do seu 
tamanho ou qualquer forma de impacta^ao, deve-se proceder 
k extra<;ao com ganchos e embriotomia. Entretanto, perdido o 
feto, g ainda necessArio tomar cuidado com a mae” 

No sgculo 1 a.C*, Avicena escreveu em uma sequgncia de 
condutas na assistgncia ao parto: “Se a tra^ao manual nao for 
bem-sucedida, for<;ar a descida com faixa amarrada A cabe^a do 
feto* Se falhar esta manobra, aplicar o fdrceps* Nao conseguin- 
do, fazer incisao. f> Nessa sequgncia, observa-se que o fdrceps 
g usado antes da ultima alternativa - embriotomia. Seria em 
feto vivo? Entretanto, k epoca, se havia algum instrumento para 
aplica^ao em feto vivo, nao foi trazido ao conhecimento, ja que 
era conhecido o fdrceps de Albucasis (Figura 93.1), denteado, 
altamente mutilante. Quanto ao fdrceps de Rueff (Figura 93*2), 
de 1554, devido k sua estrutura pesada, tambem g pouco pro- 
vavel que tenha sido usado em feto vivo* 

Diz a histdria que o fdrceps foi inventado pelo cirurgiao- 
barbeiro Peter Chamber len (Peter I), francos que habit a va a 
Inglaterra e viveu de 1560-1631, tendo sido parteiro da Rainha 
Ana, Seu pai, William Chamberlen, fugira da Franca pela per- 
segui^ao sofrida por Catarina de MgdicL Peter I faleceu preco- 
cemente mas tinha um irmao, Peter II (1572-1626), tambem 
cirurgiao-barbeiro, que teve um filho, Peter III (1601-1683), 
medico, parteiro da corte ingles a, que estudou em Padua, 
Oxford e Cambridge. Peter HI teve tr£s filhos: Hugh, Paul e 
John, tambem medicos* Durante essas gera^oes os Chamberlen 
utilizaram o fdrceps, mantendo-o, porem, em segredo* Foi 
Hugh Chamberlen (1630-1705) quern rompeu esse segredo, 
mostrando-o a Mauriceau em 1670, a quern o venderia por 
10.000 escudos, afirmando que o instrumento seria capaz de 
resolver qualquer dificuldade obstgtrica. Mauriceau reservou- 
lhe, entretanto, uma padente com bacia altamente viciada, que 
cuiminou em 6bito apds tr£s horas de tentativa* 
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De volta para a Inglaterra, Hugh traduziu o livro de 
Mauriceau para o ingigs em 1672 e inseriu no prefAcio o segre¬ 
do guard ado por ele, seus irmaos, o pai e o tio-av6* O insucesso 
levou o instrumento ao esquecimento por, pelo menos, duas 
dgcadas, 

Em 1693, em Amsterda, Hugh Chamberlen vendeu o f6r- 
ceps a Henri Van Roonhuysen, e, segundo conta-se, entregou 
apenas um dos ramos. A alavanca de Van Roonhuysen passou a 
outras maos pelo seu filho Rogier, que a vendia a colegas, tendo 
sido amplamente utilizada na Hoi and a* 

Foi em Woodham, em uma antiga propriedade de Peter 
Chamberlen, na Inglaterra, que diversos modelos de fdrceps 
de Chamberlen for am encontrados acidentalmente em uma 
caixa sob o soalho de um closet, juntamente com colepes de 
moedas e joias. Essa descoberta ocorreu em junho de 1831, uns 
200 anos apds sua inven^ao. Os Chamberlen foram censurados 
pel os historiadores por terem guardado o instrumento de for¬ 
ma tao “zelosa” e por tanto tempo, Dizem outros historiadores 
que era comum, k gpoca, serem mantidos segredos comerciais, 
jk que nao havia patente formalizada. 

A anatomia desse secreto instrumento era simples, mas efe- 
tiva: colheres fenestradas com curvatura cefAlica* Os ramos, 
com cerca de 12 polegadas de comprimento, cruzados como 
tesoura, podiam ser separados para inser^ao, um de cada vez, 
e juntados e amarrados com uma tira de couro (Figura 93.3), 
Essa separa^ao dos ramos foi a chave do sucesso do fdrceps* 

Palfyn, em 1720, sem ter conhecido o instrumento de 
Chamberlen, apresentou, na Academia de Paris, um instru¬ 
mento que consistia em dois ramos paralelos com la<;o ligado 
aos cabos que ele denominava “maos de ferro” Foi Chapman 
quern o descreveu pela primeira vez e criou a articula^ao fran- 
eesa, encaixe com parafuso, que foiposteriormente dispensado, 
Dusge introduziu melhoramentos: achatou os pediculos, onde 
est k a articula^ao, e colocou parafuso removiveh Essas foram 
consideradas as mais import antes inova^oes instituldas nes- 
se instrumento. Essa articula^ao flxa com parafuso inspirou 
os futuros modelos franceses e alemaes* Bepois disso, os dois 
Gregoire fizeram janelas nas colheres 

Ate essa gpoca a evolu^ao desse tipo de instrumento foi con- 
siderada um ciclo pre-cientifico, que teve como ilnico merito a 
inven<;ao da pin^a. 



Figura 93*3 > Fbrceps de Chamberlen. 
























Surge o cido cientffico, destacando-se os noUveis Andre 
Levret (1747) e William Smellie. Levret criou, em 1747, a cur¬ 
vatura pelvica e a artieulagao com parafuso m6vel. Foi o pri- 
meiro a dar conhecimento publico dessas modifieai;6es diante 
da Academia Real de Cirurgides de Paris, nesse mesmo ano. 
Segundo ele, o objetivo da curvatura pllvica era proteger o pe- 
rineo. Foi a primeira preocupaijao com a mae, 

Smellie, em 1751, criou a articulatjao por encaixe, que 
se manfom ainda nos modelos atuais. Verdadeiro glnio da 
Obstetrfcia, ditou valiosas regras para a aplica^ao do fbrceps, 
real^ando o valor diagndstieo da localiza^ao das fontanelas e 
suturas, Sen objetivo era ter urn instrumento que pudesse al- 
can^ar a cabeija fetal em uma altura elevada da pelve. Pugh, em 
1754, criou a curvatura perineal 

Essas modificafdes do fdrceps de Chamberlen, colocando 
cabos, pediculos e curvaturas p!lviea e cefalica nas eolheres, 
allm de mecanismo de articula^ao, praticamente desenharam 
o forceps moderno, tanto que, nos cem anos seguintes, nenhu- 
ma modifica<;ao significativa foi introduzida. 

Kristeller mediu a for^a extrativa empregada no forceps. 

Baudelocque, sucessor de Levret na Franca, fez estudos ex- 
perimentais, tornando-se profundo conhecedor da tlcnica, 
empregando o forceps com maestria. 

Na Dinamarca, Bing inventou um forceps retilineo, cru¬ 
zado, com articula<;ao francesa, e, juntamente com seu disci- 
pulo Saxtorph, apresentou um modelo desmontivel, com ar¬ 
ticulable inglesa e curvatura pllvica. Saxtorph fez as primeiras 
refer! ncias sobre as traces combinadas no intuito de obedecer 
4 curvatura pllvica. 

At! entao, o forceps tinha exclusivamente as agoes preensora 
e compressora. 

James Simpson, de Edinburgh, reconhecido mundialmente 
por ter empregado o cloroformio, descreveu em 1848 o forceps 
longo e o forceps curto, enfatizando a tra<;ao e nao a eompres- 
sao (Figura 93.4). 

Uma dlcada depois, Elliot, de Nova York, introduziu seu 
forceps reiterando a necessidade de evitar a compression com 
curvatura eefllica mais acentuada em colher mais curta, um 
parafuso regullvel dentro dos cabos e os pediculos superpostos 
e nao paralelos (Figura 93.7). 

Brunninghausen apresentou a articula<;ao alema, combina- 
blo das articulafoes francesa e inglesa. 

De Lee introduziu tamblm algumas modificagoes. 

No final do slculo 19 ressurgiu o conceito de eolheres s6li- 
das com Knight, Olshausen e McLane, que culm inaria com o 
refinamento dessa modifica^ao em 1937, por Luikart. 

Grande passo foi dado por Tarnier, cuja preocupaflo maior 
foi a tragic. Apresentou o primeiro modelo em 1877, com 
trator independente, que permitia a descida da cabeija na li- 
nha do eixo do estreito superior. Tarnier punha em pratica 
cada pormenor que imaginava, construindo novo modelo. 
Alcan^ou assim trls dezenas. Isso estimulou outros parteiros a 
construirem seus prdprios modelos, e, inspirados nesses mo¬ 
delos primitives, foram surgindo centenas de outros, que, en- 
tretanto, nao resistiram ao tempo, senao alguns poucos, ainda 
hoje us ados. 


0 forceps mais engenhoso e dos mais empregados hoje foi 
construido em 1915 por Kielland, especialmente idealizado 
para cabefa profundamente encravada em transversa. £ o uni- 
co instrumento que tern articulaqao por deslizamento, que per- 
mite corrigir o assinclitismo, botoes nos cabos, identificadores 
da face voltada para o occipucio e auslncia de curvatura pdlvi- 
ca, dando ao instrumento a forma de baioneta (Figura 93.5), 

O forceps de Barton (Figura 93.6), como o de Kielland, tam- 
blm idealizado para cabefa retida em transversa, tern uma do- 
brad i<;a em uma das eolheres, As eolheres tlm angulagao de 50" 
e a articulaflo tamblm i deslizante. Consta que quando Barton 
construiu seu instrumento desconhecia o modelo de Kielland. 

Demelin construiu um forceps de ramos paralelos que foi 
muito prestigiado (Figura 93.7). 

Piper foi o unico criador de um forceps espedfico para ca- 
be^a derradeira. £ um forceps longo, com eolheres afiladas, pe¬ 
diculos paralelos e acentuada curvatura perineal (Figura 93.8). 

Nas tiltimas decadas nao se tern noticia do surgimento de 
novo modelo que tenha trazido significante avango na to- 
cuigia. 



Figura 93.5 ■ Fbrceps de Kielland. 





Figura 93,7 ■ Fbrceps de Demelin. 



Figura 93.4 ■ Fdrceps de Simpson. 


Figura 93.8 ■ Fbrceps de Piper. 
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■ Anatom ia do forceps 


■ Forceps de Kiel land 


Nao se pode precisar quantos modelos de fareeps foram 
construfdos, talvez centenas, ou, taJvez, mais de um milhar, 
Poucos, entretanto, sobreviveram ao tempo e sao hoje utiliza- 
dos nas maternidades, 

Neste capitulo, nos Limitaremos a descrever os modelos de 
Simpson e de Kielland, que serao objetos das describes que 
faremos nas paginas seguintes. 


■ Forceps de Simpson 



O farceps de Simpson £, para nos, o instrumento simbolo, 
pois, fazenda parte da histdria, £ ainda talvez o mais emprega- 
do nas maternidades brasileiras, o que o torna, mesmo, indis- 
pensivel. 

Modificagoes foram propostas por virios autores, que, en¬ 
tretanto, nao lhe alteraram as caracteristicas bisicas, Citamos 
flraum, Barnes e outros. 

O fareeps de Simpson 6 composto de dois ramos cruzados. 
O ramo esquerdo, que entra em contato com o lado esquer- 
do da pelve, apresenta reentrAncia na artkulafdo e, por isso, £ 
chamado de ramo famea. O ramo direito, que entra em conta- 
to com o lado direito da pelve, £ o ramo macho, e se articula 
por encaixe com o ramo esquerdo. Essa articula^ao £ do tipo 
fixa, chamada articulagao inglesa (Figura 93.9). Cada ramo 
tern, afam da articulafao, o cabo e a colher. Unindo o cabo a 
colber, um segmento chamado pedkulo ou haste. O cabo, no 
modelo original de Simpson, apresenta digita^oes para facili- 
tar zpega* e uma aleta ou guia de apoio, junto a articula^ao, 
para orientar a aplica<;ao e facilitar a tra^ao. A colher tem duas 
curvaturas: a curvaturapilvica, convexa, para se adaptor i cur¬ 
vatura da bacia, e a curvatura cefdlica, cdncava, que se adapta 
a cabega fetal. A colher apresenta fenestra formada pelos seg- 
mentos anterior e posterior, chamados jumflios. A ponta da 
colher representa a extremidade distal do instrumento e une 
os dois jumdlios fechando o arco, enquanto, na outra extre¬ 
midade, a cauda, os jumdlios se unem formando o pediculo. 
Entre as duas eolheres fica o espofo coclear, que seri ocupado 
pela cabega fetal, A face anterior do fareeps apresenta o junfa- 
lio anterior para cima. 



Figura 93.9 ■ Artfculaqao por encaixe, inglesa. (Wilson, op, eft) 


•o termo pegtida tambem e correto. 
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O fareeps de Kielland tambfim 6 constituido de ramos cru¬ 
zados. 0 ramo esquerdo, famea, apresenta uma chanfradura no 
pediculo que permite a articulate por deslizamento do ramo 
direito, macho, cujo pediculo £ liso. A finalidade da articula¬ 
te por deslizamento £ a pega assimdtrica nos casos de assin- 
clitismo, que permite a sua correflo, Cada ramo tem cabo llso 
e guia de apoio. A face anterior do cabo apresenta um botao 
que a identifica. Na extremidade distal de cada ramo, a colher, 
que praticamente nao tem curvatura pdvica, outra earacteris- 
tica desse modelo, o que torna o instrumento reto. A colher 
apresenta o jumdlo anterior e o jumelio posterior, convexos 
lateral, mas nao posteriormente. Entre os jumelios, a fenestra, 
que tem por finalidade possibilitar a adapta^ao da cabega evi- 
tando o deslize. Uma curvatura cefdlica pequena, edneava, que 
diante do outro ramo forma o espajo codear. As bordas das 
eolheres sao lisas e arredondadas para reduzir a possibilidade 
de cortar os tecidos moles; mesmo assim, no uso ineorreto do 
instrumento essa complicate nao esti afastada. 

■ Indicates do forceps 

A extragao a fdreeps & das mais comuns operagoes obst^trl 
cas e suas indicagoes se podem distribuir em maternas, fetais e 
profiliticas* 

A indicagao mais comum da aplicagao de fdreeps £ a parada 
de progressao durante o segundo estagio do parto. 

A parada de progressao pode ocorrer por inSrcia uterina, 
malposigao do feto ou configuragao auormal do canal do parto. 
Frequentemente estao ass o dados varies fatores: inercia uteri 
na, falta de prensa abdominal, que pode ocorrer por excessiva 
anestesia de condugao, e resistsncia de partes moles. 

A parada de progressao em posterior ou transversa pode 
prolongsr-se, principalmente por estar a cabega defletida, e a 
corregao dela precisa ser feita com o fdreeps antes da rotagao. 

Deve-se evitar o esforgo secundaria em portadoras de cer- 
tas doengas cardfacas; enfermidades pulmonares ou neuro- 
musculares sao consideradas indicagoes profiteticas. Na ver- 
dade, o fdreeps profilatico foi proposto por De Lee, em 1920, 
empregado mesmo sem haver indicagao materna ou fetal, com 
o objetivo de proteger a ambos - o feto, devido ao prolonga- 
do impacto da cabega sobre o perineo, e a mae, nao s6 pela 
exaustao, mas pela distensao desnecessaria do soalho p£lvico e 
tecidos adjacentes, 

Tambem ^ consider ado fdreeps profilatico a aplicagao em 
cabega derradeira, considerado menos traumitico que as ma- 
nobras convencionais para o parto p^lvico. Preconizamos 
sua aplicagao desde que tenha falhado a manobra de Braeht, 
pois abreviar o perfodo expulsivo, evitando sofrimento fetal 
Quando ji presente o sofrimento fetal, desde que haja condi- 
goes de praticabilidade, a indicagao e soberana. 

Indicagoes raras, mas possfveis, sao o prolap so de cordao 
com dilatagao total e a morte sdbita da paciente, fato que pode 
ocorrer por emboli a amnidtica. 

A aplicagao do fdreeps nas desproporgoes cefalopdlvicas re- 
lativas 6 condigao de grande dificuldade. Se ocorrer por parada 
de rotagao ou apresentagao an dm ala, que, quando cor rigid as, 
eliminam a desproporgao, a indicagao & indiscutfvel, mas, se a 
capacidade p^lvica & limite, o parto evolui com dificuldade e a 
cabega est& grand emente mol dad a, entao a melhor opgao & a 
cesariana, 

Na situagao limite, muitos op tarn pelo "fdreeps de prova” 
que sd deve ser tentado apds judiciosa avaliagao semidtica. 










analgesia e anestesia adequados, e, mesmo entre os mais expe- 
rientes, deve-se ouvir outra opiniao, O forceps de prova pode 
ser bem-sucedido quando results em parto transpblvico sem 
dano para a mae ou para o feto. & falha do fbrceps se houver 
lesao ou se for interrompido para reverter para via alta. 

Devemos atentar para o fato de que, quando o fdrceps estd 
indicado, sao desfavordveis as condifoes para cesariana. Na ope¬ 
rate cesariana com a cabe^a no estreito ntedio ou inferior, es- 
tando o colo completamente dilatado, a extrapao da cabepa 6 
diflcil e o titero esti sujeito a rupturas que podem ir ate a lesao 
de grandes vasos, com extrema dificuldade de solufao. 

■ Afdes do forceps 

Excluldas sem comentirios as antigas agoes do fdreeps - 
ocitdcica. redutora e de alavanca estudaremos as a^oes que 
resistiram ao tempo e hoje podem ser consideradas atuais: pre- 
enslo, rotaifio e tra^lo. 


■ Preensao 

A preensao ocorre por mecanismo de compressio, como 
alavanca de primeiro grau. Resumidamente, os cabos sao o 
brapo da pot&ncia, a articulafao £ o fulcro e as colheres sao a 
res istencia, A fon;a aplicada nos cabos se reflete na compressao 
das colheres. 

Virios autores tentaram quantificar a compressao cefilica 
fetal empregando dinambmetros de virias nature 2 as. Dentre 
eles podemos citar Jacobson, no s&ulo 19, e Wylie, Fleming, 
Pearse e Ullery, no s^culo 20. 

Nas a<;bes de rotate e trapao tamb^m existe compressao, 
necessaria para nao ocorrer deslizamento ou transvio das co¬ 
lheres. 

A preensao correta distribui a compressao sobre a cabe^a 
fetal uniformemente por toda a superficie das colheres. 

Verifica-se, assim, a importance da pega ideal descrita por 
Laufe, a saber: (1) a sutura sagital deve estar perpendicular e 
equidistante em relate aos pediculos; (2) a pequena fontanela 
deve ficar a urn dedo de largura do piano dos pediculos; (3) nas 
colheres fenestradas deve caber apenas a polpa digital entre a 
cabepa fetal e a cauda das colheres. A compressao mal distribui- 
da, por exemplo, maior na ponta das colheres, ir4 provocar 
trauma, ate mesmo com solutjao de continuidade dos tecidos. 

A preensao correta ou ideal se da no di&metro occipito- 
mentoniano da cabepa fetal. Os ramos do fbreeps ficam na 
posifao biparietomalomentoniana, isto e, apoiados nos parie- 
tais e malares, terminando na arcada zigomdtica do mento 
(Figura 93.10). 

Por nao ser a pega ideal, deixamos de analisar a pega 
frontomastdidea (Figura 93. 11). 



Figura 93.10 • A pega ideal, biparietomalomenconiana. 




Figura 93.11 • Pega frantomastdidea. A obliquldade e as par- 
cicularidades anatbmicas da cabega do feto impedem a adesao com- 
pleta das colheres, apoiadas somente por um dos Jumbllos b fronte e 
4 mastoide. 


Nas occipitoanteriores, estao em relag aa com a face fetal os 
jumelios posteriores, enquanto nas occipitoposteriores, sao os 
jumelios anteriores, em consequ&ncia da deflexao, sempre pre¬ 
sente nas occipitoposteriores, 


■ Rota^ao 


O fdreeps, como instrumento rotatorio, foi usado pela pri- 
meira vez por Smelie, em 1752. Cem anos mais tarde, Scan 2 oni 
apresentou a manobra que leva seu nome e que consiste na re¬ 
tag ao das variedades obliquas posteriores para anteriores, com- 
plementada pela segunda pegada em anterior nos fbreeps com 
grande curvatura p&vica. Tarnier, em 1881, idealizou e definiu 
o mo vi mento de circundugao nas rotagoes com os forceps de 
grande curvatura pblvica, que consiste no amplo movimento 
dos cabos e pequeno movimento na ponta das colheres, para 
evitar traumas maternos, principalmente a ruptura dos fundos 
de saco vaginais (Figura 93.12). 




Figura 93,12 ■ A boa maneira de executar a rotagao da cabega fetal 
com o forceps. Circundugao segundo o eixo das colheres e atuando a 
forga sobre os cabos, em movimento amplo. A base do cone corres- 
ponde 4 extremidade manual do instrumento. 
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Com o forceps de Kielland, praticamente destituido de cur- 
vatura pelvic a, a rotagao dispensa o raovimento de cireundu- 
gao. 0 giro dos cabos 6 feito como uma “chave na fechadura", 
razao pela qual ele d chamado fdrceps rotatdrio. 

Virios fatores influenciam na maior ou menor facilidade de 
rotagao: volume do polo cefilico; resistSncia da pelve dssea e 
dos tecidos moles maternos; do tipo de instrumento e da forga 
aplicada, 

Dependendo da altera do canal do parto em que se encontra 
o polo cefilico, £ necessirio desloci-lo para cima ou para baixo 
em busca de Area de maior di&metro para se efetuar a rotagao. 
Por exemplo: com a cabega moldada, profundamente insinua- 
da, a rotagao £ facilitada em um piano mais alto. 

0 fdrceps de Kielland tern fungao linica, brindada pela sua 
articulagao por deslizamento, a corregao do assinditismo. Ao 
insinuar-se no estreito superior em transversa, a cabega fetal 
indina-se lateralmente sobre o ombro, caracterizando o assin- 
clitismo. Enquanto um fdrceps de grande curvatura pelvica, 
com articulagao fixa, sd permite pega simdtrica, o fdrceps de 
Kielland permite pega assimetrica, e, com o deslizamento da 
articulagao, avalia o grau de assinditismo e corrige-o, pela tra- 
gao de um dos ramos, transformando-o em pega satisfatdria. 

Com tantas variiveis em jogo, o tirodnio do obstetra, en- 
volvendo o conhecimento da bacia e do mecanismo de parto, 
indicando e aplicando corretamente o instrumento, £ decisive 
para o bom £xito operatdrio. 

■ Tra^ao 

£ a principal agao do fdrceps. A tragao com o fdrceps ha 
de ser feita na linha central da bacia e na linha de diregao de 
Selheim, isto £, obedecendo & curvatura pelvica. A melhor ma- 
neira de realizi-la, quando a cabega ainda esti na escavagao, £ 
utilizando-se a manobra de Saxtorph-Pajot (Eigura 93.13), isto 
£, tragao axial exercendo forga para baixo com uma das maos 
sobre os pediculos e tragao com a outra. 

No momento da tragao, a compressao exercida sobre a cabega 
fetal e muitas vezes aumentada em relagao k preensao. A forga 
aplicada na tragao do fdrceps depende do volume fetal, do espa- 
go por ele percorrido e da duragao desse percurso. Influem ai, 
alem do tamanho da cabega fetal, a atitude e a posigao do polo 
cefdlico. O atrito tambem contribui para a forga de tragao. Por ser 
pequeno o atrito entre a cabega fetal e o fdrceps, pode haver difi- 
culdade na tragao, o que requer nova pegada ate se obter firmeza. 



Figura 93.13 - Modificagaoda manobro de Saxtorph-Pajot aconselhada 
na tragao das eabegas madias. Uma das maos, a esquerda, apoiada na 
articulagao de fdrceps cruzado, ou um pouco acima, prdximo k vulva, 
traoona para baixo, verticalmente; a mao direita, em pronagao, puxa 
o instrumento na horizontal, diregao indicada peia seta, Sugerem 
alguns, para efeito de reduzir o vigor das tragdes, flque a mSo direita 
em supinagio. Ameniza-se, assim, reduzida a forga, a compressao cefk- 
lica. [Adapiada de Douglas RG&Stromme W8, op. of.) 
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■ Condigoes de praticabilidade 

Sao frequentes e conhecidas as imputagoes indevidas ao 
fdrceps como responsdvel por danos resultantes de anoxia fe¬ 
tal quando, na realidade, tenha havido perda da oportunidade, 
com longa espera para indici-lo, quando ja havia condigoes de 
praticabilidade. 

A Urvke deve estar completamente dilatada e preferentemen- 
te retralda, Nao se justifies a aplicagao quando existe “apenas 
uma orla de eolo”, sob pena de lesdes maternas importantes, 
alem da dificuldade de aplicagao do forceps. 

Deve-se observar a ausincia de obstrugao dssea ou de partes 
moles, desproporgao cefalopelvica ou presenga de tumor p61- 
vico. 

£ necessirio ter cuidado com o falso diagndstieo de cabega 
insinuada quando tratar-se de bossa serossanguinea ou cabega 
alongada, abaixo das espinhas ciaticas; na realidade, o dilmetro 
biparietal esti acima do primeiro piano de Hodge, 

No passado, a preocupagao maior era a aplicagao do fdrceps 
em cabega nao insinuada ou na area do fdrceps alto, segundo 
Dennen (Figura 93.14). Hoje, se nao proibida, a aplicagao de 
fdrceps alto e apanigio de especialistas de grande experifincia e 
em situagdes extremas. 

Quanto mais alta a apresentagao, maior o risen de compli- 
cagoes. 

£ fundamental averiguar miudamente as condigoes de pra¬ 
ticabilidade do fdreeps. Douglas & Stromme (1976) salientam a 
importincia de saber quando usi-lo e eviti-lo. 

Magalhaes resumiu as condigoes de praticabilidade em dois 
vocabulos: permeabilidade e acessibilidade. 



Figura 93.14 • Classificagao dos fbreeps consoame as relagoes da 
cabega fetal com pianos pglvicos, segundo Dennen. A. fpreeps alto; 
B. m£dh; C m^j'o baixo; D. baixo; E. corte sagical da bacia dssea mos- 
trando, de cima para baixo: o piano do escreto superior ou de enirada 
da escavagao; o piano de maiores dimensdes pelvicas; o piano de 
safda da escavagao. 










A permeabilidade pode ser mole, dura e do ovo. A permea- 
bilidade do trajeto mole 6 representada pela dilatagao ampla do 
colo, com vagina bem embebida e tolerante e perlneo dotado 
de boa elasticidade, capaz de sc deixar distender. A permeabi¬ 
lidade dura ou do trajeto 6sseo 6 condicionada i proporgao e k 
acomodagao. A permeabilidade do ovo consiste na apresenta- 
g£o deste com as membranas rotas, ou a serem abertas no ato 
da operagao (amniotomia). 

A condigao de acessibilidade € definida na apresentagao do 
polo cefilico em relagao 4 pin fa extra tor a, traduzida na cabega 
fetal prdxima e fxrme. 

Em outros termos, e pormenorizando, para melhor enten- 
dimento dos aprendizes, sao condigoes de aplicagao do fdrceps 
as descritas a seguir. 


■ Maternas 

► Colo oomplelamente dilatado. A afrvice deve estar eomple- 
tamente dilatada e prefereritemente retraida, Nao se justifica a 
aplicagao quando existe “apenas uma orla de colo”, sob pena de 
lesoes maternas importantes, al£m da dificuldade de aplicagao 
do fdrceps. Grande mimero de acidentes imputados ao fdrceps 
deve-se k violagao desse preceito. Rupturas cervicais, da vagina 
e perdas sanguineas p6s-parto sao sua sequSncia. 

► Ausencia de obstrugao no canal mole do parto. Tumores pri¬ 
vies, atresias da vagina, septos, tudo o que nao se possa facil- 
mente eliminar ou afastar com a simples exirese ou a episioto- 
mia contraindica o fdrceps. 

► Proporcionalidade cefalopelvica. Hi pelves de diimetros re- 
duzidos perfeitamente franqueiveis a fetos de pequeno volume; 
outras, amplas, nao o serao por produtos macrossdmicos. £ a 
cuidadosa avaliagao da capaddade pelvica e de sua morfblogia 
que credencia o tocdlogo a aceitar ou proscrever a indicagao 
do fdrceps, e, no curso da intervengao, a tracionar e conduzir 
corretamente a cabega fetal. 


■ Fetais 

► Con cep to vivo. Gperacao eonservadora, que preset va e pro¬ 
tege a vida do produto conceptual, agrava o fdrceps e, por 
isso mesmo, de alguma sorte, o tocotraumatlsmo das partes 
moles maternas. Em feto morto, se houver conduces de pra- 
ticabilidade, deve-se fazer a embriotomia indicada, que reduz 
o volume do objeto e resguarda de maiores riscos as vias de 
parturigao, 

► Cabe^a insinuada. 6 assim, insinuada, a cabega que passou 
pelo seu maior piano perpendicular i linha de orienta^ao (bi- 
par let al), atrav^s do estreito superior. 

Pode o fdrceps ser alto, mMio, mMio-baixo e baixo (Fi- 
gura 93 J4). £ alto o fdrceps quando o di^metro biparietal 
est4 no estreito superior mMio s se a aplicagao do instrumento 
fazse em catena da qual o v^rtice esti & altura ou imedia- 
tamente abaixo do piano das espinhas ciiticas; mMio-baixo , 
quando o fdrceps aplicado em cabega cujo di&metro biparie¬ 
tal esta no piano das espinhas cidticas ou abaixo dele, a urn 
dedo transverso do perineo entre as eontra^oes; e baixo, se o 
di&metro biparietal esti abaixo do piano das espinhas ciaticas 
e a sutura sagital em coincid^ncia aproximada com a conju¬ 
gate exitus. 

► Membranas rotas. O ovo deve estar aberto ou deve-se fazer a 
amniotomia no momento da intervened. 


• Diagnostic preciso da variedade do posi^ao 

Este ponto & considerado dos mais diflceis no aprendiza- 
do da obstetricia. £ preciso identificar perfeitamente suturas e 
fontanelas para fazer-se a preenslo adequada (Figura 93.15). A 
palpagao profunda localizando a parte posterior da orelha fetal 
facilita esse diagndstico (Figura 93.16). 




Figura 93.15 • 0 diagndstico exato, morfoldgico e topogrifico, pre¬ 
cede, lmpostergaveimente, a pracica do fdrceps. Pelo toque bidigiial, 
ao comego identificam-se os pontos de reparo do polo cefilico, em 
movimemos ordenados que a seta e os relevos anatdmicos sugerem. 
(Douglas AStromwe.) 



Figura 93.16 ■ 0 exame vaginal profunda b o passo seguinte, pene- 
trandoam5osuavemente,atbosulcoretroarticulareexplorandodepois, 
com minucias, toda a apresentagao, anotando-lhedeformagoes, fend- 
menos pliscicos, assinclicismo e grau de flexao. (Douglas&Stromme.) 
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• Analgesia adequada 

Nao $e justifies, nos dias de hoje, a aplicafao de forceps sem 
anestesia de conduce* ou geral. A irtfiltrafio exdusiva dos 
pudendos parece insuficiente, principalmente em urn forceps 
m<Sdio. 


■ Esvaziamento dos emunctorios 

Reto e bexiga devem estar vazios. Cateterismo vesical, com 
os euidados de antissepsia, deve ser efetuado. 

Resumindo: alem de atender aos pfo-requisitos acima, 6 
preciso saber indiear o momento certo da aplica;ao, aplicar o 
forceps corretamente, e obedecer, da melhor maneira possfvel, 
ao mecanismo de parto. 


■ Princfpios basicos da 
aplka^ao do forceps 


Qualquer que seja a variedade de posiffto* deve-se obedecer 
k sequ£ncia de movimentos, pois hi pequenos pormenores que 
resultam em uma correta aplica^ao. 

O uso de lubrificante facilita a aplica^ao. Pode-se usar uma 
geleia ou vaselina. Aplica-se na regiao palmar da mao guia e na 
eolher a ser introduzida. 

Os princfpios a serem seguidos sao: 



• Em primeiro lugar, apresentagao do fdrceps k vulva, isto 
acertar a posi^ao que ficara depois da preensao e articulate 
dos ramos 

- Escolha do primeiro ramo a ser introduzido e reserva do se- 
gundo ramo ao alcance da mao correspondente 

• Aplica^ao do primeiro ramo de maneira que a eolher sempre 
fique localizada no diimetro biparietomalomentoniano 

- Aplica^ao do segundo ramo de maneira que a eolher se situe 
no diimetro biparietomalomentoniano oposto. A introdu^ao 
da segunda eolher, com excefio das varied ad es diretas, re- 
quer a manobra de Lachapelle, trfplice movimento espiroi- 
dal: abaixamento, translate e tor^ao (Figura 93.17). Deve-se 
mentalizar a posifao das colheres de acordo com a variedade 
de posifao 

- Artieula^ao dos ramos: a articulate ocorrera sem for far se 
a pega estiver correta, isto k, no diimetro biparietomalomen¬ 
toniano. A necessidade de for far a articulafao indica erro de 
posicionamento das colheres. £ preciso verificar e corrigir a 
pega o quanto necessario antes da trafao. Deve-se observar 
o paralelismo dos cabos e a igual profundidade das colheres. 
Nesse momento, cabe a verificafa o da pega ideal, descrita nas 
afdes do fdreeps 

# Rotafao, de acordo com a variedade de posifau: a rotafao 6 
a a^aa mais diffcil de ser praticada e a que esti mais sujeita 
a provocar traumatismos. Para sua execufao, regras impor- 
tantes devem ser obedecidas. Com o fdreeps de Simpson 
realiza-se movimento amplo dos cabos e pequeno das co¬ 
lheres, en quanto com o fdreeps de Kielland & feito giro 
como "chave na fechadura”. Outro recurso importante £ a 
escolha da melhor altura da bacia para a rotaf ao. Pode ser 
necessirio elevar a apresentafao, liberando-a da ire a mais 
estreita 

* Trafao: a trafao somente pode ser executada durante as 
contrafbes. Deve-se segurar os cabos dispondo os quatro 
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Direilo 


Esquerdo 


Figura 93.17 • Aplicato em OEA. Locado o esquedo, posterior, o 
segundo ramo, anterior, direico. e levado a fazera espiral de Lachapeife. 
(Dennen.) 


dedos longos de ambas as maos na face anterior do fdreeps 
e o polegar na face posterior, pressionando para baixo com 
a mao inferior e para cima com a mao superior - manobra 
de Saxtorph-Pajot (Figura 93.13), para que a descida da ca- 
befa se fafa percorrendo-se a curvatura do canal do parto 
(Figura 93.IS). Quando o suboccipital apoia no subpube - 
hipomdclio £ o momento de cessar a trafao e deixar o des- 
prendimento ocorrer espontaneamente ou com leve pressao 
no fundo uterino. Essa e a forma de segurar os ramos durante 
a trafao- Hi quern prefira segurar nas hastes de apoio 
Desarticulafao e retirada do primeiro ramo: sempre & o ramo 
que se apresenta mais livre e deve obedecer ao movimento 
inverso da aplicapao, isto £, conduzindo o cabo para o ventre 
materno (Figura 93.19). O segundo ramo i retirado da mes- 
ma forma 

- A revisao de partes moles, incluindo colo, deve ser ratine ira. 


t 2 2 4 



Figura 93.18 • A 6lre^ao o imprimif ds traces, perpendiculares ao 
piano pdlvieo, e de acordo com a altura da cabepa- 1 2 - 

3 - M&tia-balxo. 4 - Barn. Reitera™se a advert^ncia: as apllcapoes altae 
mgdia escao proscritas, [Redmnhada de Dennen EH, op. of.) 






Figura 93.19 . Desinsertfo dos tvmos do forceps, em movimento 
oposto ao de sua locagSo e na ordem inversa em que Foram incroduzi- 
dos. A mao direica procegida, por compressa, da contaminajSo pro- 
pidada peio 3nus dilatado, pressiona o perfneo posterior, obrigando 
a cabega a deflexionar-se lentamente, e impede, com o polegar na 
sutura sagltal, o desprendimento subito do polo [monobra defiitgen), 
IDennen,} 


A seguir, ser&o pormenorizadas as principals variedades de 
posigao. 


► Aplicagao do primeiro ramo (Figura 93.21). Nas variedades 
diretas, o primeiro ramo i sempre o esquerdo, porque aasim se 
evita o movimento de descruzamento. 

O ramo esquerdo e aplicado com o pediculo encostado na 
vulva, do lado direito do pubis, e a ponta da colher encostando 
completamente na cabega fetal, sem fazer ingulo agudo. 

A mao direita do operador e a mao guia, e 6 colocada no 
ingulo formado pelos pianos horizontal e vertical, ficando 
a colher interposta entre a face ventral da mio e a cabega 
fetal. 



Figura 93.21 « Aplicado do primeiro ramo. 


■ Variedade de posigao orapito-pubiana (OP) 

£ a aplicagao mais simples porque serao empregadas ape- 
nas duas agoes do fdrceps: preensao e tragao. £ considerada 
aplicagao direta. A rotagao, agao mais sujeita a provocar trau- 
matismos, aqui nao d necessiria. O fdrceps indicado 6 o de 
Simpson. 

► Apresentagao do forceps a vulva (Figura 93.20). o forceps arti- 
culado se apresenta com os cabos para cima, como ocorre em 
todas as variedades anteriores, e em posigao mediana, As co- 
lheres estarao no diimetro biparietomalomentoniano - cauda 
das colheres no occipital e ponta das colheres no memo. 


► Completada a introdugao (Figura 93.22). c jumelio posterior 
desliza entre os dedos indicador e rnddio da mao guia e & con- 
duzido ate a colher alcangar o di&metro biparietomalomento¬ 
niano. Nesse ponto, o cabo atinge a linha mediana em posigao 
anterior. O pediculo fica junto h pequena fontanela. 

Entrega-se o ramo esquerdo para um auxiliar. Caso nao 
haja auxiliar, pode-se usar o recurso de apoiar o ramo na 
forquilha formada entre o polegar e o indicador da mao es- 
querda, que passari a ser a mao guia da aplicagao do segundo 
ramo. 
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Figura 93.20 ■ ApresemagSo do fdreeps a vulva, 


Figura 93.22 ■ Completada a incrodugSo. 


Foraps 




Tocurg ia 


► Aplica^ao do segundo ramo (Figura 93.23). O ramo direito 6 
aplicado com o pediculo encostado na vulva, do lado esquerdo 
do piibis, e a ponta da colher encostando completamente na 
cabega fetal 

A mao esquerda 6 a mao guia e e colocada do lado direito, 
exatamente na posigao equivalente da mao guia direita. 

Como no primeiro ramo, o jum&io posterior 6 conduzido 
para que a colher fique no diametro biparietomalomentoniano 
direito da cabe?a fetal 

Nesse ponto, o auxiliar entrega o cabo do primeiro ramo ao 
operador para realizar a articula<;ao, 

*■ Articula^o dos ramos (Figura 93.24). A articula<;ao i feita sem 
baixar os cabos para que os pediculos se mantenham junto 4 
pequena fontanela ou, no mdximo, a 1,5 cm dela. 

Verificafao dos parSmetros da pega ideal. 

► Trafao (Figura 93.25). A tragao d feita obedecendo-se 4 cur- 
vatura do canal do parto (manobra de Saxtorph-Pajot) (Figu¬ 
ra 93.13). 

► Completada a tragao (Figura 93.26). Quando o suboccipital al¬ 
canna o subpubis - hipomdclio interrompe-se a tra^ao. 


► Retirada do primeiro ramo (Figura 93.27). o primeiro ramo a 
ser retirado 6 o direito, em um movimento inverso ao da apli- 
ca<;ao, isto 6, conduzindo-se o cabo para o ventre materno, pro¬ 
ximo & virilha esquerda. 


Figura 93.25 <Tra^o. 






Figura 93.23 • Aplicado do segundo ramo. 


Figura 93.26 ■ Completada a tra^So. 





Figura 93.24 ■ Articulaqao dos ramos. 


Figura 93.27 • Retirada do primeiro ramo. 


1034 



► Retirada do segundo ramo (Figura 93.28). A retirada £ feita 
conduzindo-se o cabo para o ventre materno do lado oposto 
ao do ramo anterior. 

Revisao das partes moles, incluindo o colo, 



Figura 9B.2B - Recirada do segundo ramo. 


■ Variedade de posi^ao 
oca pi to-esq uerda-anterior (OEA) 

0 fdrceps indicado 6 o Simpson. 

► Apreseirtagao do forceps a vulva (Figura 93.29), o forceps 6 ar- 
ticulado com os cabos voltados para a posigao anterior e para 
o lado esquerdo, assim, as colheres estarao correspondendo ao 
diimetro biparietomalomentoniano. 

► Aplicafao do primeiro ramo (Figura 93.30). Aplica-se o ramo 
esquerdo encostando-se o pediculo na vulva, do lado direito do 
pbbis, e a colher encostando na cabega fetal, sem fazer Angulo 
agudo. 

A mao direita do operador 6 a mao guia e £ colocada 
no Angulo formado pelos pianos horizontal e vertical, fican- 
do a colher interposta entre a face ventral da mao e a cabega 
fetal. 



Figura 93.30 • AplicagAo do primeiro ramo. 


* Progressaodo primeiro ramo (Figura 93.31). o ramo esquerdo 
descreve um movimento retillneo, em diagonal, com a colher 
deslizando sobre o parietal esquerdo do feto atd sua ponta al- 
cangar o mento. O cabo termina em posit;ao anterior, A esquer- 
da, na altura da pequena fontanela. 

► Completada a aplkagao (Figura 93.32). Entrega-se o ramo es¬ 
querdo ao auxiliar. 




Figura 93.29 « ApresemagAo do fdrceps a vulva. 


Figura 93.32 • Completada a aplicag3o, 
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Forceps 




► Aplicapo do segundo ramo (Figura 93.33). Aplica-se o ramo 
direito encostando-se o pedJculo na vulva, do lado esquerdo do 
pbbis, e a colher encostando na cabega fetal. A mao esquerda 
& a mao guia e e colocada do lado direito da parturiente exata- 
mente como a mao guia do outro lado. 

► Progressao do segundo ramo (Figura 93.34). a colher $ condu- 
zida para o di&metro parietomalomentoniano direito em um 
movimento trlplice de abaixamento, translagao e tonjao - mo- 
vimento espiroidal de Lachapelle, ou, simplesmente, manobra 
de Lachapelle (Figura 93.17). Simultaneamente, os pedlculos se 
aproximam na altura da pequena fontanela. 

► Articulate dos ramos (Figura 93.35). Sao articulados os ramos 
pelo operador que recebeu o ramo esquerdo do auxiliar, 

Verificafao dos parametros da pega ideal. 



Figura 93.33 ■ ApllcacSo do segundo ramo. 


► Rota^o (Figura 93.36). A rotagao & feita com movimento 
amplo dos cabos e pequeno das colheres ate alcangar a linha 
medians do pubis, Completada a rotagao. os tempos sao exata- 
mente iguais aos da variedade OR 



Figura 93.36 • RotagSo. 


■ Variedade de posi^ao 
occipito-direita-anterior (ODA) 

O fdrceps indieado & a Simpson. 

► Apresenta^ao do forceps a vulva (Figura 93.37). o forceps 6 ar- 
ticulado com os cabos voltados para a posigao anterior e para o 
lado direito, assim, as colheres estarao correspondendo ao di&- 
metro biparietomalomentoniano. 

A aplicagao e a progressao dos ramos na variedade direita 
anterior sao iguais is da variedade esquerda anterior, pordm 
em posifao inversa, isto £, o primeiro ramo a ser introduzido 
6 o direito. Como os pedlculos ficam superpostos de maneira 
inversa (Figura 93.38), i necessdrio o descruzamento dos ramos. 



Figura 93.35 * Artieulagao dos ramos. 


Figura 93.38 • Aproximagao dos pedlculos, 


► Descruzamento dos ram os (Figura 93.39) 



Figura 93.39 . Descruzamento dos ramos. 


como nas variedades anteriores, nem para baixo, como nas va¬ 
riedades posteriores. As colheres corresponderiam ao dilmetro 
occipitomalomentoniano, com a cauda junto k pequena fonta- 
nela e a ponta no mento. Os botoes do fdrceps ficam voltados 
para o occipital. 

► Aplicafao do primeiro ramo (Figura 93.41). Na esquerda trans- 
versa, t£cnica migratdria, o primeiro ramo a ser aplicado 6 o 
direito, A mao guia, a esquerda. O pedlculo do forceps 6 encos- 
tado na vulva, do lado esquerdo da parturiente. O cabo desee 
rente & coxa esquerda enquanto a mao guia conduz a colher ao 
di£metro biparietomalomentoniano passando pela fronte fetal, 
O pedlculo ficara junto k pequena fontanela. O ramo 6 entregue 
ao auxiliar, 

► AplicafSo do segundo ramo (Figura 93.42). o segundo ramo, 
o esquerdo, 6 aplicado com o pedlculo encostado no lado di¬ 
reito do ptibis e a mao guia, a direita, colocada do lado esquer¬ 
do da parturiente. Esse ramo descreve um movimento retilineo 
rente ao outro ramo at£ articular, O auxiliar devolve o primeiro 
ramo. 


• Variedades transversas 


Nas variedades transversas o fdrceps indicado e o de Kielland 
por nao ter praticamente curvatura pelvica, permitindo boa ar- 
ticulafao e rotagao como “chave na fechadura”, alem de corrigir 
o assinclitismo com a articula^ao por deslizamento, pois geral- 
mente nas transversas encontramos a cabeqa na area de fdrceps 
m<5dio, flexao incompleta (cabefa indiferente) e tendfincia a 
desviar a sutura sagital para cima ou para baixo, mais frequen- 
temente para baixo. 

O fdrceps de Simpson pode ser aplicado numa transverse 
desde que a cabeija esteja baixa e sindftica. Se a cabe^a estiver 
na altura de fdrceps m6dio e assincjitica, consegue-se aplicar o 
primeiro ramo, entretanto, a curvatura do canal do parto impe- 
diri a articulafao do segundo ramo. 

Sao descritas duas tdcnicas: numa aplica-se primeiro a co¬ 
llier posterior e na outra aplica-se primeiro a colher anterior. 
Descreveremos aqui a segunda alternativa, pois encontramos 
maior facilidade na aplicado primeiro da colher anterior, pas¬ 
sando pela fronte. 



Figura 93.41 ■ Aplica^ao do primeiro ramo. 


■ Variedade de posifao 
ocripito-esquerda-transversa (OET) 


► Apresentagao do forceps a vulva (Figura 93.40). o forceps ar- 
ticulado se apresenta com os cabos para o lado esquerdo da 
parturiente, no mesmo piano da sutura sagital, nem para cima, 
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Figura 93.40 ■ Apresemacao do fdrceps a vulva, 


Figura 93.42 • Aplicacao do segundo ramo. 


Foraps 




Tocurg ia 


► Articulate dos ramos (Figure 93-43). Verifica?ao da pegada. 

► Corret 0 do assinditlsrno (Figure 93.44). Tracianando-se um 
dos ramos pelo ponto de apoio, corrige-se o assinclitismo. No 
assinditismo anterior, traciona-se a colher posterior, ramo es- 
querdo, e, no assinditismo posterior, traciona-se a colher ante¬ 
rior, ramo direito, ate se igualarem. 

► Correpo da defiexao (Figure 93.45). Os cabos sao levados a 
posifio mediana, completando a flexao da cabefa fetal. 



► Rotate (Figure 93.46). Os cabos giram a 90 u no sentido anti- 
horirio ate a pequena fontanela flcar em posi^ao anterior. Esse 
movimento de rotaqao 6 como uma "chave na fechadura”. 

a- Compietada a rota to (Figure 93.47) 

► Trapo (Figure 93.48), Os cabos sao seguros cabos dispondo-se 
os quatro dedos longos de ambas as maos na face anterior do 
forceps e o polegar na face posterior pressionando para baixo 
com a mao inferior e para cima com a mao superior - mano- 
bra de Saxtorph-Pajot para que a descida da cabep se fap 
percorrendo a curvatura do canal do parto. Qnando o subocci- 
pital, deve-se apoiar no subpubis - hipombclio - to memento 
de cessar a traqao. 





Figura 93.45 • Correpo da deflexao. 


Figura 93.48 *Tragao. 


1038 



► Retirada dos ramos (Figura 93.49). Qualquer dos ramos pode 
ser o primeiro a ser retirado. Movimenta-se o cabo lateralmen- 
te, nem para cima nem para baixo. 



Figura 93,49 ■ Retirada dos ramos. 


■ Forceps em cabe^a derradeira 


* Aplicafao da primeiro ramo (figura 93.51). Por ser uma apll- 
ca(ao direta, o primeiro ramo a ser introduzido & o esquerdo, 
conduzido pela mio esquerda e tendo a direita como guia. O 
cabo fica em posi<;ao bem anterior para que a colher fique no 
diimetro parietomalomentoniano direito com a cauda sobre o 
mento. Assim, o percurso descrito pelo cabo i muito pequeno. 
O cabo e entregue ao auxiliar, 

► Aplicado do segundo ramo (Figura 93.52). o segundo ramo, o 
direito, 6 aplicado da mesma maneira, ficando a colher no dii- 
metro parietomalomentoniano esquerdo e a cauda da colher 
junto ao mento. 

► Articula^ao dos ramos (Figura 93.53). o auxiliar entrega o 
cabo do primeiro ramo ao operador para realizar a artieu- 
la?ao. A articulagao 6 feita sem baixar os cabos para que os 
pediculos se mantenham junto ao mento, ou, no miximo, a 
1,5 cm dele. 

► Traijao (Figura 93.54). A trapao i feita obedecendo-se i a cur- 
vatura do canal do parto, 

► Retirada dos ramos. o primeiro ramo a ser retirado i o di¬ 
reito, em um movimento inverso ao da aplica^ao. Revisao das 
partes moles, incluindo o colo. 

A aplicado do fdrceps em cabei;a derradeira nao rodada 6 
dificil e foge ao objetivo deste capitulo. 


O fdrceps criado espeeificamente para aplica^ao em cabepa 
derradeira e o fdrceps de Piper. Sua caracteristica 6 apresentar, 
aldm das conhecidas curvaturas pdlvica e cefalica, mais uma 
curvatura, a perineal. Sua presenpa permite que os ramos fi- 
quem bem baixo, garantindo a preensao do biparietal. 

Na verdade, essa curvatura nao d tao indispensivel. Com o 
fdrceps de Simpson disponivel, pode-se perfeitamente apliei-lo 
na cabeqa derradeira, como demonstramos a seguir. 

Normalmente o fdrceps em cabe^a derradeira 6 aplicado 
quando a cabepa ja esta rodada para OP. 

- Apresenta^ao do fdrceps & vulva (Figura 93.50). £ indispensivel 

um auxiliar para erguer o corpo fetal pelas pernas. O fdrceps 6 
apresentado com os cabos para cima e as colheres na orienta^ao 
do diimetro biparietomalomentoniano, entretanto, aqui existe 
uma diferenqa de todas as demais aplica^oes de fdrceps. A po- 
sitjao do diimetro biparietomalomentoniano e invertida, o que 
faz com que a ponta das colheres localize-se nos parietais e a 
cauda das colheres no mento. 



Figura 93.51 • Aplicado do primeiro ramo. 
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Figura 93.50 ■ Apresentado do fdrceps a vulva. 


Figura 93.52 ■ Aplicado do segundo ramo. 


Forceps 





Fig lira 93-53 ■ Articulate dos ram OS. 




Fig ura 93*54 *Tra^ao, 
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Tocurg ia 



Vers&o 6 a mudan<;a, por artlfido, de apresenta^ao funda¬ 
mental em outra, com cireunduqao da coluna vertebral. £ o 
concerto vigente na maioria das escolas, nio sendo considera- 
das versoes as simples manobras corretoras executadas sobre a 
cabeqa apresentada, visando a modificar-lhe a flexao ou a acen- 
tud-la (transform a;ao manual das apresentafoes bregmiticas, 
de fronte e de face, em cefillcas fletidas). A essas intervenes 
do tocdlogo melhor se apliea o termo converse. 

Eis os tipos de versao atualmente utilizados: 

• Versao externa , obtida exdusivamente por manipulate) atra- 
vt da parede do ventre materno 
. Versao interna ou podal, praticada com dilatagao cervical 
completa e seguida de extraflo do feto. 

Aqui $6 serd analisada a versao podal seguida de extraq&o. 

■ Versao podal 

A versao podal 6 sempre seguida da extrasao do feto. 

Os progresses da Obstetricia a estao fa 2 endo quase desapare- 
cer. Quando indicada, porem, 6 ato tocurgico genuino, elegante 
e completo, demandando destreza, precisao de movimentos e 
conhecimento exato de complicada t^cnica. A desobedifincia 
a seus postulados fundamentals pode criar series problemas e 
culminar no decesso do concepto e at^ no materno, 


■ Condi^oes de praticabilidade 



Como para todos os atos tocurgicos por via vaginal, exige-se 
estejam presenter condiqoes de praticabilidade, is quais ficam 
sujeitas as indicates. 

Por motivo de seguir-se* ao volteio do concepto, a extra^ao 
podal, nao se pensari somente na factibilidade da circundi^ao: 
averigua-se a exist£ncia de fatores que tornem posslveis os tem¬ 
pos complementares* 

Regra geral, deve haver permeabilidade, dura e mole, em lan- 
qo anterior conceituada e feto vivo + 

Minuciandoi 


* Conds0es maierms 
0 Colo completamente dilatado 

° Inexistincia de obstdculos no canal mole do parto (tumores 
previos, atresias vaginais, septos) 

Pelve proporcionada ao concepto 
0 Tolerdncia cavitdria , talvez a circunst&ncia que mais impor- 
te na pratica da versao propriamente dita. 

fi o volteio impraticivel em dtero hipert6nico sobre o feto 
ret raid o. A viscera o enluva e a de adere tao intimamente, que 
a insist^ncia em fazer a mutua^ao artificial culminari em rup- 
mra da matriz, irradiada a estrumras e drgaos vizinhos ou neles 
come^ada (vagina, bexiga, reto, param^trios etc.). 

No comum, & a retra^ao companheira do chamado outro- 
ra dtero enxuto , por se ter evadido a maior parte do Hquido 
amnidtico. Atribuiu-se, depois, o grau da contratura ao niime- 
ro de horas decorrido da amniotomia, o que & verdadeiro em 
alguns casos. 

Por£m f a questdo do tempo ndoe tudo . Hatiteros moles, com- 
placentes, muito depois da abertura das membranas, enquanto 
outros ji estao retraidos no instante do deflrivio das aguas. 

Qualquer retra^do que limite a mobilidade do feto contrain - 
dica a versao . 

A tolerincia cavitdria deve combinar-se k qualidade da pa¬ 
rede uterina. Nao se deve aceitar, senao com muita prud^ncia e 
reserva, versao em dtero de grande multipara, sempre fragil, e 
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deve-se recusi-la nos que t£m cicatrizes de cesirea ou de mio- 
mectomias anteriores 

• owiares 

° A apmentagdo nao deve estar insinuada 
° Bolsa-das-dguas integra ou receniemenie rota 
° Nao deve haver macro$$omia t monstruosidade do concepto, 
hidrocefalia ou tumores * 


■ Indicates 

Esti a versao podal indicada praticamente apenas no parto 
do 2° gemelar em situafdo transversa. 

■ Tecnica 

Exigem-se cuidados preliminares comuns aos atos tocurgi¬ 
cos vaginais: 

- Prepare da paciente (enterdclise e cateterismo vesical; trico- 
xisma do monte pubico e dos genitais; antissepsia dessa re- 
giao, campos esterilizados etc.) e do tocdlogo (vestuirio prd- 
prio, luvas, tudo asseptico) 

. Anestesia geral, profunda, em piano ciruigico 
• Posifdo adequada. No geral, a de talha ou de litotomia 
(Bonnaire-Bu6) 

- Diagndstieo correto, minucioso, de situa^ao e posi^ao do feto. 
& a dilata^ao pri-fetal, sempre recomendivel, executada por 
movimentos de rotagao, em diversos sentidos, ao comeqo 
com os dedos unidos e logo com a mao inteira 

. £ a episiofomia obrigatdria nas primiparturientes e na maio¬ 
ria das multiparas 

■ A extraqao dacabe^a fetal redama, amiiide, o emprego do f6r- 
ceps de Piper. Deve ele estar presente, aldim do instrumental 
apropriado i dierese e sintese do colo, da vagina, do perfneo 
(bisturi, tesouras, pingas hemostiticas, agulhas, valvas etc.). 

■ Versao nas apresenta^oes cefalicas 

Comporta 3 fases principals: 

J, Introdu^ao de uma das maos e preensao do pt Conhecida 
a disposi^ao do concepto e diagnosticada sua posi$do t deve-se 
escolher a mao ventral, isto 6, a que, mantida entre a supina^ao 
e a prona^ao, por sua palma corresponda ao ventre do feto. Em 
todos os casos, & homdnima da loca$do do dorso. Nas posigoes 
esquerdas (anteriores, transversas e posteriores) ^ ventral a mao 
esquerda, e, nas direitas, a mao direita (Figura 94.1)^ 

Convenientemente lubrificada (vaselina ou sabao Hquido, 
esterilizados), dedos reunidos em cone {mao departeiro ), desli- 
za ela pela vagina, dilata-a, ultrapassa o colo e vai em busca do 
bom pe, o anterior , assim nomeado porque esti em rela^ao com 
a face anterior do dtero (piano ventral da paciente); sao axiais 
as traces nele exercidas, obrigam o giro do dorso para diante e 
coibem o cavalgamento da n£dega fetal sobre o piibis materno. 

G pi nao sera apreendido diretamente. Com frequ^ncia es¬ 
tao os membros inferiores entrecruzados e o maupi, posterior, 
fica para diante, Tome-se, prevalentemente, a perna anterior , 
entre o indice e o m^dio, com o que se tera pega mais sdlida, 
me nos traumatica. 

Estando intactas as membranas, ao chegar h cervice pres^ 
ta^se a mao de guia ao instrumento destinado k amniotomia 
(amnidtomo ou ramo de pin^a de Pozzi). 


*A inadequada escolha da mio (mlo felsa) encomraria, ao inacrir-se no 
utoro, o entrave asrto da nuca c do dorso do feto. 





Figura 94.1 ■ Versao nas apresemagOes de virtice. Figurada uma 
ODT, a mdo ventral, sempre horndnlma da locagSo do dorso do feto 
(no caso a direito), vai diretamence em busca dos p£s, para a preen 5 So 
(moncpodaoo dipoda). Borneo anterior, pelo escar em relagjo com a 
face anterior do utero (piano ventral da pac(ente). 


Figura 94.2 ■ VersSo nas apresentagOes de vdrcice (ODT). Os movi- 
mencos conjugados da mao interna, que craciona 0 membro anterior, 
e os da externa, auxiiiando a subida do polo cefaifco (no sen tide das 
sefos), logram 0 voiteio do feto, 


Pungado 0 saco ovular, o instrument penetra nele (ao fa 2 &- 
lo obtura a zona de abertura, impedindo a saida, em alude, do 
liquid 0 amnidtico), e, sem detenga, procura os membros infe- 
riores do feto. Demorar a preensao do pe, tateando indecisa- 
mente, exeita 0 utero, reforga contragoes e provoca mesmo a 
retragao do 6rgao, dbice temivel. 

A mao externa, abdominal, a essa altura no fundo do btero, 
deprime-o, o que facilita a tomada de 1 ou dos 2 pds. £ a pega 
mondpoda preferivel & dipoda. Descido um s6 membro, 0 polo 
pdlvieo passa a ser constituido da nidega e do outro membro 
levantado; fica, desse mo do, mais volume so, dilata melhor as 
vias do parto e prepara o caminho i passagem da cabega derra- 
deira no curso da extragao. 

A preensao do mau pd nao acarreta, habitual mente, grandes 
transtornos. Se a tendon da, nesses casos, 6 vir a nidega ante¬ 
rior montar-se sobre a sinfise, estorvando os tempos ulteriores 
da intervengao, forgar as tragoes para baixo obt&n, geralmente, 
o escorregamento e a acomodagao da pelve e da coxa por detras 
da arcada pubica. Ir em busca do outro membro ou imprimir 
movimento de torgao em torno do eixo fetal (giro de 180°), 
transformando o mau em bompd, eis alternatives que o tocdlo- 
go utilizari segundo as circunst&ncias. 

2. Evolufdo do feto. £ obtida com tragoes sobre 0 membro 
inferior abaixado e movimentos combinados de ascensao da 
cabega, que o manuseio abdominal faculta (Figura 94.2). A 
mao externa deixa de pressionar o fundo do utero e age sobre 
o polo cefalico, ajudando 0 voiteio do feto. Se realizada a presa 
dipoda puxa-se, simultaneamente, pelos 2 pes. 

A circundugao da coluna vertebral consuma a versao, que 
assim transformou a apresentagao primitiva de vertice em pel- 
vipodalica. 

3. Extrafdo. £ o tempo seguinte obrigatdrio na versao podal 
temp estiva e adiante deserito. 

■ Versao nas apresenta^oes cormicas 

Semelhante, nos propdsitos, & versao interna em vertice, 
aqni se intenta, com o voiteio intracavitario do feto, obter apre- 
senta^ao pelvipod^lica e subset utiva extragao. 

Eata limit ad a ao parto do 2° gemelar em transversa. 


■ Prognostico 


A minuciosa observagao dos preceitos tdcnicos e das condi- 
goes de praticabilidade reduziu a incidSnda das versoes, subs- 
tituidas pela cesirea, e tomou assim mais raros os acidentes a 
ela diretamente imputiveis. 

£ a ruptura do utero a complicagao mais perigosa, e sens ris - 
cos jamais suficientemente sublinhados. Sao suspeitas as versoes 
muito ficeis e, por igual, as muito dificeis. 

A mortalidade fetal e elevada, e em algumas estatisticas por 
motivo das mas condigdes do concepto, ao momento da inter¬ 
vengao. £ a anoxia fator tanisimo relevante. 

■ Extragao podal 



Extragao podal, grande extrafdo ou extragao pdlvica d o nome 
conferido a conjunto de manobras que tem por objetivo a ex¬ 
tragao do concepto apresentado pela nidega, primitivamente, 
ou trazido a essa postura por versao. 


- Candices de praticabilidade 

Nao sersi demais insistir na primazia da praticabilidade sobre 
as indicates, que somente subsistirao presente aquela. Nao se 
prescinde, pois, da exist£ncia de permeabilidade t dura e mole, e 
de estar o concepto vivo. 

Ferido o tema p&ginas atr&s, quando estudada a versao in¬ 
terna, dispensamo-nos de a ele voltan 

■ Indicates 

Quase linica. & tempo ohrigatdrio t complementar A versao 
podal tendo, nesse caso, as indicates a ela com tins. Aguardar 
o parto pelvico espont&neo, apds manuseio intracavitario, con- 
denaria o concepto ao decesso, 

Na apresentagao pelviea primitiva tem ainda guarida a ope- 
ragaoi no parto do 2 L gemelar, na protid&ntia e no prolapsofu- 
niculares . 
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■ Tecnica 


Repetem-se as exigSncias de observinda dos cuidados preli- 
mittares , tambem ji expostos (preparo da paciente para a inter- 
vengao, anestesia geral, postura adequada, diagndstieo correto 
da posi<;ao do feta, pelo toque manual profunda, dilata<;ao pri- 
feti, episiotomia, instrumentos apropriados). 

Hi principios gerais que todos os textos proeonizam: respei- 
tar, durante a extraqto artificial, os tempos do mecanismo flsio- 
ldgieo do parto pdvieo, e, tateando as tendgncias da evolufio 
espontinea, favorecS-la; nao precipitar, por movimentos s ubito s 
ou intempestivos, as fases operatdrias; a expressao abdominal e 
imprescindivel e se fari por ajudante capacitado, intermitente- 
mente, a imitar as contrapoes uterinas, as duas maos apostas, 
pela face palmar, no fundo do 6rgao, vedada a manobra com 
os punhos cerrados, e aqui, como sempre, proibidos a impulsao 
vigorosa e o rude manuseio, 

Desenvolve-se a operaqao, propriamente dita, em 3 estddios 
principals: 


. Extragdo das nddegas, dos membros inferlores e do segmento 
cdrmico 

• Extragao dos ornbros e dos membros superiors 
■ Extragdo da cabega derradeira. 


■ Extra^ao das nddegas, dos membros 
inferiores e do segmento cormico 


Sera aqui estudada em suas diferentes modalidades: 



► Apds a versao interna. Faz-se traqao no membro abaixado, ou 
anterior, envolto em compressa, para evitar escorregamento, ou 
de forma direta sobre o tornozelo, fixado o p 4 entre o indicador 
e o midio, com o polegar apoiado em sua planta (Figura 94.3). 

£ aconselhivel que a traijao se faija no sentido do grande 
artelho, sempre para dentro e a custa do recuo do quadril an¬ 
terior. A experience mostra, repetimos, nao ser indispensivel 
assim agir, bastando, para obter o encaixamento do quadril an¬ 
terior por tris do pubis, puxar para baixo, exageradamente, o 
mau pi, e quando nao seja factlvel a busca imediata do bom. 

Q rumo das traces seri, ao comedo, para baixo (ver Figura 
94.3), procurando-se a insinuate e a descida do quadril dian- 
teiro, depots na horizontal e, chegada a nddega is vizinhanqas 



Figura 94,3 • Extra^ao podal. Pega monOpoda. Preendido o bom pi, 
anterior, as traces para baixo procuram a descida e insinuate do 
quadril anterior. (Adaptada de Parabeuf LH A Varnter H. ncroduccion 
a I'itude clinique et a ta pratique des accouchements, Paris, Masson, 
1923.) 
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da vulva, para cima (Figura 94.4), levantando acentuadamente 
o pi, ate a liberta<;ao do quadril posterior, que se acompanha 
quase sempre da saida espontinea do membro correspondente, 
Desvencilhadas as nddegas, i o momento de envolvfi-las em 
campo pequeno, aquecido, £ feit;ao de saiote, e de cingi-las i 
altura da raiz das coxas, ou roais acima, aplicando os polegares 
sobre as fossetas correspondentes is espinhas iliacas posteros- 
superiores (Figura 94.5). £ a pressao das maos sobre o abdome 
do feto condenavel, comuns os traumatismos viscerais. 



Figura 94,4 - Traces para cima, levantando-se o pi lentamente e 
acentuando-se o rumo superior ati a iibertasSo do quadril posterior, 
(i id, ibid.) 




Figura 94.5 . Desvencilhadas as nadegas, e o momento de envoivi- 
lasem campo pequeno, aquecido, e cingi-las i altura da raiz das coxas, 
aplicando os polegares sobre as fossetas correspondentes is espin¬ 
has iliacas posterossuperiores, Rota^ao do concepto no sentido de 
seu eixo, orientando o biacromial em urn dos diSmetros obllquos da 
bacia. (Adaptada de Brindeau A & Lantuijoul P. La pratique de I'art des 
accouchements. IV vol., Les operations, Paris, Vigot Hires, 1937.} 


Vai-se rodar o concepto no sentido de seu cixo, orientando o 
biacromial em um dos dilmetros obliquos do estreito superior, 
Novas traces para baixo, a reveres, farao as espAduas ultrapas- 
sA-k> e surge a vulva o funiculo. £ preciso puxA-lo, pela extremi- 
dade placentAria, deixando alfa do cordao frouxa e longa, o que 
evitara seu estiramento ou compressao (Figura 94.6), Diante da 
brevidade da haste funicular, nao sendo posslvel desentesA-la 
com risco entrevisto de ruptura na inserflo cutanea, far-se-A, 
excepcionalmente, sua laqueadura e secfao, pelo menos a certa 
distAncia do ventre, expediente que impoe a ultimate urgente 
dos demais lanfos da extrafao. 

► Na apresenta^ao pelvica completa (pelvipodalica), nao insi¬ 
nuate ou no limiar do encaixamento. Procura-se obter o abai- 
xamento do pA anterior, pelo corresponder A nAdega mais pr6- 
xima do arco anterior da bacia, para isso introduzindo-se na 
genitAlia a mao ventral, homdnima da posipao do feto (nas sa- 
croesquerdas, a esquerda; nas sacrodireitas, a direita). 

£, por via de regra, a captura e descida do bom pi manobra 
singela nas apresentafbes pelvipodAlicas; convAm, no entanto, 
reeonhecS-lo corretamente, pela situaqao do grande artelho, e 
segurA-lo a partir da coxa ou da nAdega, por motivo de estarem 
os membros inferiores frequentemente entrecruzados, poden- 
do-se tambem agir sobre a parte inferior da perna, pega mais 
sdlida. Trazido o pe A vulva, docemente, procede-se, dai por 
diante, como foi antes indicado 

► Na apresentafao pelvica in com pi eta, modo de nadegas (pel- 
vicas simples), nao insinuada ou no limiar do encaixamento. a 

aposifao dos membros pelvicos, sobredistendidos, ao segmen- 
to cdrmico do feto joga os pAs no fundo do utero, ficando, por 
vezes, muito dificil alcanf A-los. 

HA diferentes formas de fazA-lo e, dentre elas, destacamos: 

► Manobra de Pinard. Inserida a mao ventral na genitalia, vai- 
se em busca do cfincavo popliteo correspondente ao membro 




Figura 94,6 - Alfa do cordAo, frouxa e longa, A obtida puxando-se o 
funfculo, o que evitarA seu estiramento ou compressSo no curso dos 
tempos ulteriores. {id, ibid.) 


anterior. Os dedos, indice e mAdio, ai $e aplicam, enquanto 
a flexao e abduflo forfadas da coxa trazem a perna A preen- 
sao dos dedos do tocdlogo, que pode entao abaixa-la (Figura 
94.7). 

► Na apresenta^ao pelvica incompleta, modo de nadegas, pro¬ 
funda mente insinuada. O procedimento mais vezes empregado 
prescinde do abaixamento do pA, substituido por trafoes na 
prega inguinal, aonde se vao apoiar os 2 indices do obstetra, 
curvados em gancho. A aplicagao da forf a ocorrerA sobre a ba¬ 
cia do feto, fugindo-sede exercA-la nos fAmures, que se fraturam 
amiude (Figura 94.8). Puxa-se para baixo, ate desvencilhar-se o 
quadril anterior, e depois para cima, com o que se desprende o 
posterior. 

■ Extra^ao dos ombros e dos membros superiors 

Feita a alfa funicular e necessArio, agora, puxar o feto para 
baixo, hem para baixo , ate locar-se a espAdua anterior sob a 
reborda inferior do pubis (Figura 94.9). Pelo comum, essa ro- 
tafao se procede espontaneamente ou com a ajuda exclusiva 
da impulsao abdominal, da qual nao se pode privar a extra- 
fao pelvica. Menor a intervenfao do tocdlogo, mais normal a 
sucessao dos tempos operatdrios. Ligeiro movimento de recuo 
deve ser imprimido ao feto apenas surgido, debaixo da sinfise. 



Figura 94.7 • Manobra de Pinard, para o abaixamento do pA anterior, 
na apresemafao pAivica incompleta, modo de nadegas. 
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o coto escapular, o que geralmente basta ao desprendimento do 
ombro anterior. S6 entao e nunca antes disso, deve-se procurar 
desvencilhar o brago correspondente, com a aplicagao do pole- 
gar na axila. apoiados, o indice ao longo do timero e o mddio 
na prega do cotovelo, onde d a pressao exercida. £ a manobra de 
Pajot (Figura 94.10). Traz-se, dessa forma, o membro a deslizar 
sobre a face do feto e seu piano ventral. 0 rogar dele pelo nariz 
semelha o assoar e reproduz o jogo natural da artieulagao. 




Figura 94.8 - ExtragSo na apresentagSO pdlvica incompleta, modo 
de nddegas, polo Insinuado.Tragbes bidigitais na prega inguinal, para 
baixo, aid a libertagao do quadril anterior. (Adaptada de Brindeau A& 
Lantudjoul P, - op, tit.) 



Figura 94.9 ■ As tragoes para baixo tentam desprender a espddua 
sotoposta ao pubis e cotocam o piano lateral do feto no sentido ante¬ 
roposterior. (id, ibid) 
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Com sua safda passa-se a sustentar o concept© pelos pea. 
com uma das maos, que o eleva, enquanto a outra, por procedi- 
mento semelhante ao executado com o brago anterior, desliga o 
posterior (Figura 94.11). 



Figura 94,to . A manobra de Pajot. Aplicado o poiegar na axila e 
apoiados, o indice ao long© do umeroe o mddio na prega do cotovelo 
onde d a tragao exercida, desliza o membro sobre a face do feto e seu 
piano ventral. 



Figura 94.11 ■ Desprendimento do brago posterior, Elevado o con- 
cepto com a mao que pela face palmar Ihe corresponde ao dorso, a 
oposia desvencilha, com a manobra de Pajot, o brago posterior. 0 por - 
menorexpde o tempo fmediato, quando o membro acaba de deslizar 
pela face anterior do segmento cbrmico. lid., ibid) 




Segundo as tendfincias manifestadas pelo concepto, no cur- 
so da extrapao, e aeentuadas par efeito da expressao abdominal, 
pode-se inverter a ordem de liberapao dos bravos e comepar 
pelo posterior. 

As dificuldades no desprendimento dos membros toricicos 
ensejam o emprego de manobras intemp estiva s, como as repre- 
sentadas nas Figuras 94.12 e 94.13, de evitarem-se, afincada- 
mente, pois seguidas de fratura do timero. 

■ Extract) da ca be$a derradeira 

Durante a passagem das espdduas pela escavapao, a cabepa 
costuma encaixar-se atraves de um dos diimetros obliques ou 
transversos do estreito superior, Deve intervir o parteiro para 
ajudar-lhe a descida e libertapao final, utilizando a manobra de 
Mauriceau (pelos germ&nicos chamada Veit-Smellie). Tendo 
por mira flexionar o polo cefalico, acomodi-lo ao estreito infe¬ 
rior, no sentido anteroposterior, e desprendi-lo, compde-se de 
5 fases; 

1. £ o corpo do feto posto a cavalgar o antebrapo da mao ven¬ 
tral do operador, inserida entre os membros p£lvicos e os 
toricicos, 

2. Doisdedos (indicadorem&iio),introduzidosprofundamen- 
te na boca do feto, irao pressionar a base da lingua (ou toda a 
borda alveolar inferior) e flexionar a cabepa (Figura 94.14). 



Figura 94.12 - Forma ineorreta dedesapegaro brapo, pressionandoo 
umero, e seguida do muito frequents fratura do osso. {id, ibid) 



Figura 94.13 • Outra forma vitanda de desvencilharo brapo, abaixado 
ao contrSrlo, no sentido do occipital, £ comum aqui o traumatismo 
articular, {id, ibid) 


3, fndice e mddio da mao oposta (a dorsal), estendidos, apre- 
endem, em forquilha, o pescopo do concepto, e, colocados 
de cada lado dele, apoiar-se-ao nas fossas superespinho- 
sas (a pressao nas subdaviculares lesa o plexo braquial) 
(Figura 94.15). 

4, A apao conjugada dos dedos introduzidos na boca, aos da 
mio externa, procurard a flexio, trazendo o memo ao con- 
tato do mamibrio e, do mcsmo passo que roda occipital e 
dorso para adiante, traciona para balxo, sobre as espaduas. 

5, O surgimento da regiao suboccipital sob a arcada pubica 
marca o levantamento do corpo do feto, impulsionado pelo 
antebrapo que o sustinha (Figuras 94.16 e 94.17). 




Figura 94.14 - Manobra de Mauriceau, A. 3oa posiplo dos dedos na 
boca do feto; profundamente introduzidos, 6 possivel apoiMos na 
base da lingua. B. A inserpao Insuflciente permite pressionar unica- 
mente a ponta da mandlbuia, o que e perigoso, e nao basca £ flex5o 
do polo cefSIico. (id., ibid J 



A B 


Figura 94.15 • Manobra de Mauriceau (continuapSo). A boa (A) 
e a mi (B) forma de enforquilhar os dedos ao redor do pescopo. 
(idjbid) 
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Figura 94.17 « Manobra de Maurfceau (2 J tempo). 



Figura 94.18 - N3o se deve tracionar jamais assim a cabe?a derra- 
deira, pois hi perigo de estiramento bulbar e de hemorragia menin¬ 
ges. (Adaptada deLaeommeM, -op.tit.) 


A libertagao da cabega se fara suavemente, sendo de bom 
alvitre amenizar traces, subatituldas por expressao transab¬ 
dominal, a cargo de auxiliar. % idgntico o objetivo quando se 
procura/pnpar aflexao da eabefa com 0 dedo m&dio da mao que 
enia^a o pescofo, arrimadoao occipital 


■ Dificuldades da extra^ao podal 


■ Dificuldades na extra^ao dos ombros 
e dos membros superiores 



► Manobra de Deventer-M (iller. Qbjetiva desventilhar as espa- 
duas, sem abaixamento dos bravos, por insinuate em assin- 
clitismo e movimentos pendulares de eleva^o e de deseida do 
tronco (da maneira represent ad a na Figura 94.9). Tradona-se 
o tronco fortemente para baixo, enquanto urn auxiliar faz pres- 
sao transabdominal. Essas traces sao precedidas de rota^ao do 
biacromial para o diimetro anteroposterior da bacia e se fario 
sempre para baixo, quase vertical, at£ que o ombro anterior e o 
bra^o se desprendam espontaneamente on com peqnena ajuda 
manual. A seguir, a oscila^ao do feto para cima liberani a e&pi- 
dua posterior (ver Figura 94.11), 


■ Dificuldades na extra^ao da cabe^a derradeira 

O fdrceps de Piper tem hoje preferincia inclusive sobre a ma¬ 
nobra deMauriceau (Capltulo 93). 


■ Prognostics 

A extracjao podal esta associada a mortalidade e morbidade 
perinatais expressivas. 

As lesoes dos conceptos sao freqnentes e graves. Mnitos be- 
b£s falecem por estiramento do bulbo (Figura 94.13), comuns 
as hemorragias encefalicas, nao constituindo raridade fraturas 
de diversos ossos (dmero, clavfcula, tibia), traumatismos visce- 
rais e de importantes plexos nervosos, a condieionarem danos 
permanentes, causa de invalidez futura. 

£ sem relevo a mortalidade matema. A morbidade , repre- 
sentada principalmente pelas lacerates do perineo, da vagi¬ 
na e do colo que se podem estender aos drgaos circunfluentes, 
ultrapassar a abdbada vaginal e chegar ao ligamento largo, & 
importante. As rupturas do titero sao excepcionais. 
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■ Embriotomias 

Nossos dias assistem, afortunadamente, ao desapamcimento 
das embriotomias (tamb£m denominadas fetotomias). A segu- 
raruja da operaijao cesariana e a raridade de parturifoes negligen- 
ciadas reduziram, ao mlnimo, a incidincia das embriotomias. 

Ademais, o obstetra moderno ignora ou vai dessabendo 
as complexas e diflceis tunicas das intervenfbes mutilado- 
ras; se indie a^ao encontra, na maioria das vezes as difere: & 
Obstetricia desgraeiosa e tem sua difteil execute pontilhada 
de imprevistos. 

Entretanto, as indicates das embriotomias sao ineisivas, e 
quando presentes, nao esti justificado substitui-las por inter¬ 
venes conservadoras (p. ex., fdreeps, extraqao pilviea, ver- 
sao), A red a? ao de volume do concepto morto, via de regra 
desproporcionado ao trajeto ou em postura andmala, preserve 
as vias maternas e facilita as manobras extrativas. 


■ Classifica^ao 

Podem as embriotomias ser praticadas em tod as as apresen- 
ta^des. Cumpre observar que a nomenclatura das diferentes 
operates padece de imprecisao ou hibridismo, sendo costume 
dividi-las em: 

• Cefilicas 

0 Craniotomia 
0 Cranioclasia 
D Basiotripsia 

* Cervicais 

0 Decapitagao ou degola 

■ Pelvicas 

0 Pelviclasia 
0 Pelvitomia 
« C6rmicas 
0 Clidotomia 
0 Raquitomia 
0 Espondilotomia 
0 Eviscerafao e exenteragao 
0 Amputa^ao de membros* 

A conta do aperfei<;oamento da Obstetricia, muitas das em¬ 
briotomias enumeradas nao t£m mais oportunidade; outras, 
ainda se praticam raramente, mas sao de alifada do obstetra 
consumado. Aqui descreveremos tao somente as craniatomias 
que, em situa^o de emerg£ncia, poderao ser indicadas para 
salvar a vida da parturient 

■ Condi0es de praticabilidade 

Independentemente do tipo de embriotomia cogitado, sua 
pratica demanda: 

L Colo desmanchado e amplamente perme^vel (10 cm) 

2, Bacia proporcionada ao concepto, depois de reduzido o vo¬ 
lume, Em outros termos, o vicio p^lvico nao ser£ absolute 

3, Canal da parturi^ao desimpedido de tumores previos, atre¬ 
sias e septos 

4, Toler&ncia cavitaria. Nao devem as paredes da matriz esta- 
rem retraidas sobre o concepto, nem estrangoladaspelo anel 
de Bandl 

5, Acessibilidade do feto is maos do operador e aos embrid- 
tomos 

6, Feto morto. 


As embriotomias requerem, como os demais atos obst£- 
tricos vaginais, esteja a paciente convenientemente prepamda 
(reto e bexiga esvaziados; pelos do monte pubico e da geniti- 
lia rasp ados e realizada a antissepsia dessa regiao etc.) em am- 
biente hospitalar, em boa posi^ao na mesa ciriirgica (postura 
de litotomia ou de Laborie-Ducan), sob anestesia geral, e nao 
esquecidos os cuidados de assepsia, 

Deve ser realizado diagndstico minucioso da posi£ko do feto 
e das conduces uterinas, por meio de toque manual profundo> 
com a paciente em narcose, cumprindo, simultaneamente, a di- 
latagdo prt-fetal (apresenta^oes nao insinuadas), 

A episiotomia> mais vezes exigida, deve preceder as outras 
fases da intervenfao, 

■ Craniotomia 

Em geral, e o tempo inicial das embriotomias cefilicas. Em 
algumas circunstineias, pode ser suficiente i eondusao do des- 
prendimento fetal (polo profundamente encaixado ou derra- 
deiro). 

Consiste a craniotomia na perfuragao da eabega, com ob- 
jetivo de reduzir seu volume, por evacua^ao de seu conteudo 
e superposi^ao dos ossos que lhe constituem a abbbada. Seri 
o feto expelido naturalmente ou, praticada a preensao cefalica 
com instrumentos adequados, por eles extraido. 


■ Tecnica 

£ a interven^ao que preferentemente e mais amiiide se exe- 
cuta no feto morto, utilizando-se o cranidtomo de Smellie, em 
forma de tesoura. 

As zonas de escolba para a perfura^ao variam segundo a po- 
si<;ao da cabe^a, seu grau de flexao, e conforme seja ela previa 
ou derradeira (Figura 95.1)* Se £ tao somente a craniotomia a 
operafao planejada, recomenda-se fugir das suturas e fontane- 
las e procurar obter oriflcio 6sseo (os membranosos nao favo- 
recem a vazao da massa encefilica); nas apresenta^oes eleva^ 
das, ataca-se o centra de figura, cuidando-se, todavia, de atingir 
os pontos si naiad os no esquema ou os mais aproximados do 
bregma e da fronte> quando se vai complementer a perfura^ao 
por cranioclasia ou brasiotripsia. 

1* A cabe^a deve ser fixada, pelo abdome, e vigorosamente 
(para isso, utiliza-se o ajudante e as duas maos) (Figura 95.2), 
Descumprido esse pormenor, a penetra^ao do cranidtomo, que 
pede for^a para veneer a resist£ncia dssea, pode refluir o polo, e 
sobre ele resvalando, atingir as paredes uterinas, ultrapassa-las, 
indo lesionar atfi os drgaos convizinhos, 

2* Introduz-se na vagina a mao esquerda (nos polos encaixa- 
dos apenas o indicador e o m^dio), sobre cuja face palmar vai o 
cranidtomo deslizar, empunhado com a destra. 

Pontiaguda e c ort ante, a tesoura de Smellie, acionada exter“ 
namente, nao deve jamais abandonar a goteira formada pelos 
dedos da mao-guia, neles todo o tempo repousando, A precau- 
^ao se aplica a qualquer modelo de cranidtomo, 

3* A perfurai^ao da tabu a dssea faz-se por movimento de 
verruma, percebendo-se, nitidamente, o instante em que foi 
atravessada. Dai por diante alivia-se a pressao e mergulba-se o 
cranidtomo ate k base do cranio, que sera destruida torcendo- 
se o instrument em tod as as dire^des, abrindo e feebando a 
tesoura, em cruz, 
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Ao cravar o perfurador, toma-se o cuidado dc baixar seus 
cabos, linica maneira de atingir perpendieularmente a cabega e 
evitar que o tripano resvale (Figura 95.3). 

4. Comprova-se com o dedo - antes e depois de retiraro apa- 
relho aberto, para assim aumentar o orificio de sua penetragao 
- se foi satisfatoria a craniotomia, o que 6 tambiim certificado 
pela saida abundante de massa encefilica. 0 instrumento seri, 




Figura 95.1 ■ Pontos de eleigao para a craniotomia. A. Na apresen- 
tagAo de vgrtiee, posigao obiiqua. B. Na apresentagaode bregma, sem 
assinclitismo. C. Com incllnagto do parietal anterior. D. Na apresen- 
tagao de fronce. E. Na apresencagSo de face, F. Na cabega derradeira, 
detida em posigao transversa e anteroposterior (G). (Adaptada de 
Lorca, 1948.) 



FEgura 95.2 ■ Craniotomia com o instrumento de Smellie, protegidos 
os tecidos maternos pela mao-guia, em cuja paima repousa o apare- 
Iho. 0 auxiliar, pela via transabdominal, fixa a cabega do feto. 


ao contrArio, inserido e revirado na base do crAnio, com o que 
se amplia a abertura de emrada e se completa a excerebragao. 

5. A craniotomia em cabega derradeira obedece aos mes- 
mos principles. A tragao efetuada sobre o corpo e as espAduas 
do feto sera combinada A imobilizagao transabdominal do polo 
cefalico, feita por um dos auxiliares. O outro, que sustenta o 
concepto, orienta-o na diregao desejada pelo obstetra, abaixan- 
do-o, levantando-o ou imprimindo-lhe lateralidade. 

As craniotomias em cabega derradeira (Figura 95.4) sao pro- 
cedimentos delicados, e as lesoes maternas comuns, e mais gra¬ 
ves, sao: 

- Nas occipitoanteriores e a perfuragao muito eficaz se efetuada 
pela boca, feto bem levantado, na abdboda palatina, indo o 
trApano at£ o esfenoide, com isso se deslocando a parte mais 
resistente da base do cranio. Tfcnica dificil, quando imprati- 
cAvel deve ser substituida pela via supraididea ou submaxilar 
(ver a Figura 95.1 G), que requer a incisao previa dos tecidos 
do pescogo com tesoura de Dubois, ou pela via dorsolate¬ 
ral, em que a trepanagao se faz pela sutura lambdoide (ver a 
Figura 95.4) 

- Nas occipitossacras, tracionando-se para baixo o tronco fetal, 
a vi apalatina ou supraididea £ a aeonselhivel 

• Nas occipitotransversas, & habitual esteja a cabega aprisionada 
acima do estreito superior, complicagao de monta. A perfu- 
raglo seri mais produtiva comegando abaixo e atrAs do pa- 



Flgura 95.3 - PrStlca de craniotomia que se deve evitar. Resvala-se o 
perfurador, os tecidos maternos sio atingidos. (Adaptada de Martlus; 
Martius, 1967J 



Figura 95.4 ■ Craniotomia em cabega derradeira. Via de acesso 
dorsolateral, praticando-se a trepanagAo pela da sutura lambdoide. 
(Adaptada de Douglas; Strome, 1965.) 
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vilhlo auricular anterior (o que esti em rela^ao com o pubis 
materno), na regiao inframastoidea (ver a Figura 95.1 F), O 
auxiliar teri de puxar o feto fortemente para baixo, e o instru- 
menio ser4 movido para cima e para tris, 

■ Pun^ao craniana na hidrocefalia 

Nao sendo Hcito cogitar a craniotomia para rednzir a cabe- 
<;& dos bidroc^falos, quando vivos, 6 a pun^ao o procedimento 
indicado. 

O uso das agulhas de calibre fino, nao sendo abortivas, ob¬ 
tain drenagem, que favorece o colapso craniano e enseja a insi- 
nuafao da cabe^a e seu desprendimento. 

A clrurgla fetal da hidrocefalia nao trouxe bons resultados e 
esti praticamente abandonada. 

Na maioria das vezes, o trataroento da hidrocefalia faz-se 
durante o parto, com a pun^ao craniana. 

Se o diagndstico nao foi estabelecido antes do trabalho, o ta- 
manho do polo, o afastamento das suturas e a tensao das fonta- 
nelas sao suficientes para confirmi lo nas apresenta^oes cefali- 
cas. Nao raro esta o concepto em postura invertida, de nidegas, 
e faz-se necessirio o exame pela ultrassonografia. 


Retira-se o Smbolo ou toda a seringa, deixando fluir o li- 
quido cerebroespinal. Pouco a pouco vai a cabefa murchando 
e descendo na escavafao, auxiliada por tragao ligeira sobre a 
pinqa preensora (Figura 95.5 - pormenor), 

Incompleta a permeabilidade do colo, aguarda-se sua con- 
clusao adaptando dispositive de tra^ao continua, com pesos, ao 
instrument de Willett. 

Ultimada a cervicodilata^So, poderi estar indicada a extra- 
fao com forceps, Nascem os fetos vivos, e embora o decesso 
ocorra, comumente, nas horas imediatas, hi casos de sobrevi- 
vgttcia demorada, passiveis, alguns, da derivafao ventriculo¬ 
peritoneal, 

■ Na apresentafio pelvica 

£ o procedimento semelhante. Desvencilhadas as espaduas e 
tracionando fortemente o concepto, expoe-se a base do crinio. 
Valva anterior protege a parede vaginal, uretra e bexiga. A via 
de acesso sera o occipital ou o forame magno, penetrando a 
agulha na cavidade ventricular. 

Colabados os ossos da abobada, liberta-se a cabe^a com a 
ajuda das manobras obstetricas indicadas ou com o fdreeps de 
Piper. 


■ Tecntcas 

■ Na apresenta;ao cefalica 

Bexiga e reto exonerados, anestesiada a pariente, estando 
em posi^ao de litomia e observados os costumeiros cuidados 
de antissepsia e assepsia. 

As condigoes <k praticabilidade exigidas nao impoem a dila- 
ta^ao completa do colo nem o encaixamento prof undo da cabe- 
<;a. A bacia deve estar proporcionada ao segmento cdrmico do 
concepto e rotas as membranas. 

Colocam-se 2 valvas vaginais, mantidas por ajudante, que ex- 
porao amplamente a zona operatdria (Figura 95.5). Apreende- 
se o couro cabeludo na regiao mais proeminente, com pin^a de 
Willett ou similar. Seringa, provida de agulha, como a usada 
para punqao lombar (n u 16 ou 18), fadlita a penetraqao ven¬ 
tricular, on, simplesmente, como a da dura-mater, fi o caminho 
preferente uma das suturas ou fontanelas. 



Figura 95,5 * A pungao craniana na hidrocefalia. (id, ibid.) 
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Constituem os procedimentos para interromper a gravidez 
aqueles utilizados ate 22 semanas da gesta$ao, vale dizer, para 
provocar o abortamento. Nao existe criterio uniforme em sua 
pratiea. Hi quem os antecipe para 20 ou os postergue para 
24 semanas da gestafao. 

Atualmente a gravid e 2 pode ser terminada utilizando nte- 
todos bastante seguros, tais como a aspiragao a vicuo ma¬ 
nual e o esquema medicamentoso mifepristona/misoprostol 
(Okonofua, 2006). 

O advento da aspira^ao a vicuo, em i960, revolucionou os 
procedimentos para o abortamento provocado, especialmente 
no mundo em desenvolvimento (Grimes et al, 2006). A quan- 
tidade de pressao negativa obtida com a aspira^ao manual, si¬ 
milar iquela gerada pelas bombas etetricas, grandes e custosas, 
tornou o metodo especialmente atrativo onde os recursos sao 
escassos. 

De acordo com a OMS (2003) a aspirate a vacuo e mais se- 
gura que a curetagem e deve ser o ntetodo preferido de esva 2 ia- 
mento uterino cirurgico antes de 12 semanas de gesta<;ao. Por 
outro lado, o uso combinado de mifepristona/misoprostol 6 o 
tratamento medico padrao recomendado pela OMS (2003) para 
o abortamento provocado precoce, sendo melhor que o uso de 
qualquer medieagao isolada. Todavia, a mifepristona 6 cara e 
nao £ comercializada em muitos lugares (inclusive no Brasil); o 
misoprostol, porim, e barato e esti prontamente disponivel. 

O livro de normas sobre o abortamento seguro, publicado 
pela OMS em 2003, determinou como os melhores procedi¬ 
mentos para a interrupt provocada de 1“ trimestre a aspi- 
ra^ao a vicuo, elitrica ou manual, ate 12 semanas contadas 
do dltimo perlodo menstrual, ou o tratamento ntedico com¬ 
binado de mifepristona oral e prostaglandina oral ou vaginal 
(misoprostol, que 6 barato e nio necessita de refrigera<;ao), ate 
9 semanas da gesta<jao (Cook et al, 2004). Se a aspira;ao ou 
o tratamento medico nao estiverem disponlveis, a dilata^io e 
curetagem (D & C) pode ser utilizada. Para a gesta^ao de mais 
de 12 semanas, os ntetodos preferidos sao a dilata^ao e extrafao 
(D & E), utilizando a pin^a de ovo, e a aspira^ao a vdcuo ou a 
mifepristona, seguida por doses repetidas de misoprostol, ou a 
prostaglandina isolada em doses multiplas. A prepara(~ao cer¬ 
vical antes dos procedimentos ciriirgicos 6 recomendada para 
gesta^oes > 9 semanas em mulheres nuliparas ou com menos 
de 18 anos e em todos os casos de gesta^oes > 12 semanas. 

A dose de misoprostol vaginal para o abortamento provoca¬ 
do depende da idade da gravidez (Tabela 96.1): 

■ Ate 12 semanas: 800 microgramas em dose linica, 400 micro- 
gramas a cada 12 h ou 200 microgramas a cada 6 h 
» De 13 a 16 semanas: 200 microgramas a cada 12 h 
• De 17 a 22 semanas: 100 microgramas a cada 12 h. 

Essa posologia pode ser mantida por 2 dias. Se ao final des¬ 
ses 2 dias nao tiver ocorrido o abortamento, deve-se aguardar 
72 h. Se ainda assim a gravidez nao tiver sido interrompida, 
pode-se repetir o misoprostol por mais 2 dias, no mesmo es- 


Tabela 96.1 ■ Interrupt da gravidez mm o misoprostol vaginal. 

Idade gesta clonal 

Esquema recomendado 

DurafSo 

At6 12 semanas 

800 microgramas dose dnica, 

400 microgramas 12/12 h ou 
200 microgramas 6/6 h 

At£ 2 dias 

Ha 16 semanas 

200 mlcrogramas12/12 h 

Ate 2 dias 

17a 22 semanas 

100 microgramas 12/12 

Ate 2 dias 


ftecomenda^oes dofabricante: s* apdi 2 dias de misoprostol nao ocorrer oaborta- 
mentOj aguardar 72 h. Temnlnado esse pedodo ainda assim n^o se deu o abortamento, 
tepetii o esquema de 2 dias. 
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quema, caso existam conduces clinicas favoriveis e concor¬ 
dance da paciente. 

■ Abortamento medico 
de l 8 trimestre 

A mifepristona, firmaco de a<;ao antiprogesterbnica, foi a 
grande descoberta que impulsionou o abortamento medico em 
1980. A eviddneia de que ela aumenta a sensibilidade do mio- 
rrtetrio grivido is prostaglandinas tornou posslvel um esquema 
combinado altamente efetivo para a indu^ao do abortamento, 
com poucos efeitos eolaterais. 

No entanto, o acesso limitado i mifepristona resultou em 
protocolos que utilizam apenas a prostaglandina, o que e a rea¬ 
lidade entre nds. 

■ Esquemas dmicos 

■ Mifepristona mais prostaglandina 

A mifepristona, um derivado da noretindrona, liga-se ao 
receptor da progesterona com afinidade maior do que a do 
prbprio hormdnio, mas nao o ativa, atuando como antiproges- 
terona. No litero grivido, esse efeito antiprogesterdnico deter- 
mina a quebra dos capilares matemos na decidua, o aumento 
da sintese da prostaglandina enddgena nas glindulas deciduais 
e a inibi^ao da desidrogenase, elevando a sensibilidade do litero 
i prostaglandina exbgena. Em consequfincia, o colo torna-se 
amolecido e a contratilidade uterina se eleva 24 a 36 h apos a 
sua administra^ao. 

Entretanto, a mifepristona isolada nao & suficiente para rea- 
lizar eficazmente o abortamento. Felizmente, a mifepristona 
sensibiliza o miometrio grivido e o efeito maximo ocorre 36 a 
48 h ap6s a sua administraqao, tornando o litero 5 vezes mais 
sensivel is a^oes estimulatdrias da prostaglandina exbgena. 
Em virtude desse aumento da sensibilidade, a dose de pros¬ 
taglandina pode ser reduzida, minimizando os seus efeitos 
eolaterais. 

Surgiram assim os esquemas combinados para o aborta¬ 
mento ntedico que consistent em mifepristona seguida 24 a 
48 h ap6s da prostaglandina. A metanilise de Cochrane (2004) 
relatou que o esquema de 200 mg de mifepristona, seguido 24 a 
48 h depois de 800 p.g de misoprostol, resulta em abortamento 
complete em 96% das gesta;6es de ate 63 dias (9 semanas). 

■ Misoprostol 

Em muitos paises, inclusive o Brasil, nao existe acesso k mi- 
feprisiona, cujo pret;o £ proibitivo. O misoprostol - um anilogo 
da PGE |S barato e f£cil de ser armazenado -,6 a prostaglandina 
comumente utilizada para provocar o abortamento. A a^ao do 
misoprostol ocorre especialmente no amadurecimento do colo, 
alem de possuir forte efeito uterot6nico, A via vaginal determi- 
na con traces mais regulares comparada com a administra^ao 
oral, por6m ela apresenta grande varia^ao individual na taxa de 
absor^ao, o que 6 um problema. 

Sem o auxflio da mifepristona, sao necessdrias doses repeti¬ 
das de misoprostol para se obter taxas elevadas de abortamento 
complete. O uso isolado do misoprostol 6 alternativa v^lida ao 
abortamento cirurgico, embora a taxa de interrupt ao seja me- 
nor e a de efeitos eolaterais mais elevada do que no esquema 
combinado. 



* Aconselhamento 

A paciente a ser submetida ao abortamento medico deve es- 
tar ciente de que muito provavelmente enfrentari vdrias horas 
de sangramento acentuado e cblicas uterinas. 

Ap6s o procedimento, o protocolo requer acompanhamento 
com dosagens repetidas de hCG-p, ou melhor com o ultras- 
som, para confirmar o tdrmino da gestagao. Considerando o 
risco de teratogenicidade, se a gravidez continuar, ha que se 
complementar o procedimento com o abortamento cirurglco. 

■ Avail a^ao pre-procedi mento 

O ultra ssom pode afastar uma gravidez ectdpica, estimar a 
idade da gravidez, diagnosticar a morte fetal precoce e excluir a 
patologia pdvica. Recomenda-se avaliar o nivel de hemoglobi- 
na e determinar o grupo sanguineo e o fetor Rh. Se necess&rio, 
administrar a profilaxia anti-D. 


sonogrificos suspeitos de retengao dos produtos da eoncepgao 
indicam a necessidade de intervengao cirurgica, 

■ Abortamento medico 
de2 S! trimestre 

O abortamento de 2“ trimestre (de 14 a 24 semanas) pode 
ser conduzido por dilatafeo e esvaziamento (D & E) ou via 
indugao mfedica, Para todos os tipos de abortamento a mor¬ 
bid ade e mortalidade materna aumentam com o avango da 
gestagao. A maioria das eausas de morte relacionadas ao abor¬ 
tamento sao as hemorragias e a infecgio, A embolia e as com- 
plicagoes da anestesia sao eausas indiretas e representam 15% 
de todas as mortes. 

As complicagoes relacionadas com o abortamento medico 
de 2“ trimestre e a D & E sao similares, mas as terminagdes por 
indugao tSm maior incidSncia de retengao de placenta, reque- 
rendo dilatagdo e curetagem (D & C) para a sua remogao. 


■ Efeitos colaterais 

Sao os seguintes os efeitos colaterais mais encontrados: dor 
abdominal (56%), nAusea (54%), cansago (50%), dor mamAria 
(28%) e sangramento vaginal excess!vo (10%). Estao indicados 
analgAsicos no dia da ad minis tragao da prostaglandina e anti- 
inflamatdrios nao esteroides (NSAID), que, embora inibidores 
da prostaglandina enddgena, nao interferem na agio do miso¬ 
prostol na indugao da contratilidade uterina. 

As complicagoes infecciosas pelvic as import antes, vistas 
mais adiante, sao menos frequentes do que ap6s o abortamento 
cirtirgico. 


■ Cuidados pos-abortamento 

As mulheres podem ovular dentro de 2 semanas do aborta¬ 
mento de l u trimestre e at A 80% o fazem antes da P menstrua- 
gao p 6s-procedimento, O inicio da anticoncepgao hormonal 
deve ocorrer logo ap6s o tArmino da gravidez. 

O ultrassom trans vaginal A habitual na V visita de acompa¬ 
nhamento para confirmar a expulsao, Todavia, a espessura do 
endometrio nao tern side bom sinal indicative de retengao do 
produtoda eoncepgao ou da necessidade de intervengao adicio- 
nal. £ comum endometrio espesso e heterogAneo em mulheres 
com expulsao exitosa. Por isso os achados sonogrAficos devem 
ser analisados em conjunto com os sintomas da paciente, que 
denunciam a continuagao da gravidez, retengao do produto da 
eoncepgao ou infeegao, antes de se considerar necessAria a in¬ 
tervengao. Esses sintomas incluem sangramento intense, dor 
pAlvica persistente, febre e calafrios. 

A continuagao da gravidez requer o abortamento cirdrgico. 

A queixa mais comum i o sangramento vaginal continuado. 
Cerca de 10% das mulheres relatam sangramento excessivo; 
a curetagem hemostAtiea A necessAria em 0,3 a 1,4% del as e a 
transfusao, em 0,25% de todos os casos. A hipotensao com sin¬ 
tomas clfnicos ocorre em menos de 1% das pacientes. 

O sangramento excessivo A mais prolongado ap6s o aborta¬ 
mento mAdico do que depois da aspiragao-curetagem. Se ficou 
determinado que o sangramento A acentuado ou prolongado o 
suficiente para resultar em anemia ou a mulher exibe dor per¬ 
sistente ou outra evidAnda de infeegao, o esvaziamento uterino, 
com ou sem antibidticos, estA indicado. Tod avia, se o quadro 
clfnico A bom, nem o sangramento prolongado nem os achados 


■ Abortamento medico com misoprostol 


O esquema com misoprostol isolado & o linieo utilizado ou¬ 
tre nds. Os efeitos colaterais sao os ji relacionados para o l 11 tri¬ 
mestre: niusea, vdmitos, diarreia, tonteira, febre e calafrios. A 
dose mais efetiva de misoprostol vaginal parece ser a de 400 fig 
a cada 3 h por at<5 5 doses. NSAID, narcdticos e anestesia regio¬ 
nal tfim sido utilizados para combater a dor. 


► Fetirfdio terapeutico. Para evitar a sobrevida fetal transitdria 
apds a indugao tardia de abortamento, 6 introduzida a injegao 
intracardiaca de cloreto de potassio [2 a 5 m£ de KCl ooncen- 
trado (2 mEq//)] no coragao fetal (agulha deraque de 18-22G) 
sob gtiia sonogrifico. A instilagao inadvert ida de KCl no espa- 
go intravascular materno pode ser letaL 

► Retirada cirurgica da placenta. Em geral, espera-se 120 min 
para que a placenta seja expulsa ap6s o parto do concepto, em¬ 
bora periodos maiores possam ser tolerados. Quando indicada 
a extragao ciriirgica da placenta, ela deveri ser realizada por 
aspiragao-curetagem ou por meio de pinga de ovo longa. 



■ Mulheres anteriormente cesareadas. Hi risco maior de rup- 
tura uterina e anormalidades de implantagao placentiria, in- 
cluindo a placenta previa e a acreta. Nessas condigoes a D & E 
parece ser mais segura do que o abortamento medico. 


■ Abortamento cirijrgico 
de 1 11 trimestre 

HA duas opgoes para o abortamento cirdrgico de 1° trimes- 
tre: dilatagao e aspiragao-curetagem (D & C) e aspiragao a vA- 
cuo mecAnica, conhecida como aspiragao manual intrauterina 
{AMIU). A D & C clAssica pode ser utilizada em substituigao A 
aspiragao a vAcuo elAtrica para aqueles que nao dispoem desse 
procedimento. 


■ Pre-op eratofio 

Rastreamento para gonorreia e cl ami dia nao A universal, 
uma vez que o tratamento com antibidticos periabortivo A a 
regra. 
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Tocurg ia 



0 ultrassom £ valioso para datar a gravidez, confirmar a 
gesta^ao intrauterina, afastar a gravidez ectdpica ou a anem- 
brionada. Se a gravidez for tao inripiente que nao se visualize 
o saco gestadonal (SG), o procedimento deve ser adiado ate 
que apare<;a a estrutura. Lembrar que o nivel de hCG-|3 de 
1.500 mUIff esti sempre acompanhado pelo SG intrauterine 
ao ultrassom transvaginal. Testes laboratoriais obrigatdrios In- 
cluem a tipagem Rb (D), com a administrafao da imunoglo- 
bulina Rh para mulheres Rh-negativas, imediatamente apds o 
procedimento, e bemoglobina/hematbcrito para checar a pre¬ 
sent de anemia. 


■ Dilata^ao e aspiragao-curetagem (D & C) 



O abortamento de 1° trimestre £ procedimento muito eficaz 
(taxa de 99%) e seguro e pode ser realizado entre 5 e 13 se- 
manas da gesta^ao. £ denominado D & C e inclui a dilatafao 
previa do colo e o esvaziamento uterine (Figuras 96.1 a 96.4). A 
aspiraqao-curetagem £ metodo mais seguro e eficiente, e pode 
ser el&rica ou manual (AMIU) (Figura 96.5), 

* Dilatajao cervical. No procedimento de r trimestre a dilata^ao 
mec&nica do canal cervical e realizada com o uso de dilatado- 
res de di&metro progressive (dilatadores de Hegar). Uma regra 
comum utilizada para dilatar o colo 6 fa 2 er a equivalfincia apro- 
ximada do di&metro da sonda k idade da gravidez em semanas; 
ou seja, a gestafao de 8 semanas deve ser dilatada ate 8 mm. 

A utilizafao do histerdmetro, precedendo a dilataqao, para 
avaliar o tamanho do utero deve ser desencorajada, porque £ a 
principal responsive! pelos acidentes de perfura^ao, e o volume 
uterine pode ser avaliado por outros meios. 

Embora a prepara^ao do colo seja obrigatbria nos ahorta- 
mentos cirurgicos de 2° trimestre, no l u trimestre as mulhe¬ 
res nuliparas, adolescentes, com estenose cervical ou gestafdes 
mais avangadas podem ter o colo preparado com 400 pg de mi¬ 
soprostol vaginal 3 h antes do procedimento. 

► Aspirate a vacuo. As cinulas de aspira^ao variam em tama¬ 
nho de 5 a 16 (que traduzem o seu diimetro em mm); o dii- 
metro da cinula utilizada deve cor responder grosseiramente k 
idade da gravidez. Para a gesta^ao at£ 9 semanas tanto pode ser 
utilizada a aspira^ao eletrica como a AMIU; ap6s 9 semanas a 



Embnao 


Cureta 


Figura 96.2 ■ Pormenorda cureta gem. 


aspira^ao elbtrica £ a preferida. Uma cureta cortante pode ser 
gentilmente utilizada apds a aspirate para confirmar o esva¬ 
ziamento uterino completo; a curetagem vigorosa deve ser evi- 
tada, pois £ causa de sinbquias e de perfura^ao uterina. 

Se houver qualquer duvida quanto k eliminafao de todo o 
material ovular, o ultrassom pode ser utilizado. Embora o exa- 
me patoldgico de material seja obrigatbrio na suspeita de gesta- 
fao molar, o exame citogenetico deve ser utilizado em casos de 
abortamento de causa genbtica, Todavia, o exame anatomopa- 
tolbgico nao e obrigatdrio. 

■ Pos-operatorio 

O pbs-operatbrio inclui antibioticoterapia profilitica pe- 
rioperatdria, medicamentos NSAID para a analgesia e infeio 
da anticoncepgao antes de se reassumir a atividade sexual. 
Mulheres Rh(D) negativas devem receber a imunoglobina den- 
tro de 72 h. 
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Figura 96.1 ■ Os diferentes tempos da aspiragao a vScuo. 








■ Complicates 

O abort amento provocado i seguro, com taxa de complica¬ 
te de 0,5% para o procedimento de l 1 ’ trimestre e de 1% para 
a interrupt no 2 U trimestre. 

As complicates incluem: contmuaqao da gravidez, aborta- 
mento incomplete, hematometra, hemorragia, infecqao e per¬ 
forate uterina (Flgura 96.6). O riseo de complicate se eleva 
com a idade materna, a paridade e o tempo de gestagao- 



Flgura 96.3 ■ Um exemplar de vela, tipo Hegar para a dilatato 
instrumental do canal do colo; cureta romba e corrance, com e sem 
fenestrato; pint de ovo, tipo Kelly ou Munde. 


A continual da gravidez apds o procedimento 6 inco- 
mum e ocorre raais frequentemente em interrupt^ antes 
de 6 semanas, Deve-se evitar realizar as interrupt^ antes 
da visualizagao do 5G. A interrupt tern que ser repetida 
em mulheres com sintomatologia que indique a persist Sncia 
da gravidez, assim como naquelas na qual o esvaziamento do 
litero foi incomplete, devendo a laceraqao cervical ser identi- 
ficada e reparada. A atonia uterina deve ser combatida com a 
massagem uterina bimanual vigorosa, derivado do ergot e mi¬ 
soprostol retal. 

A perfuraqao uterina £ mais comum durante a dilataqao ou 
a histerometria, e, nessas condigoes, a aspiraqao deve ser moni- 
torada pelo ultrassom. Suspeita-se da perfuragio quando o ins- 
trumento avanga al£m do estimado para as dimensdes uterinas, 
o que 6 confirmado pela present de gordura ou de intestino na 
cureta de aspiraqto ou no dstio cervical. Para pacientes assin- 
tomiticas, sem sangramento intraperitoneal ou leslo visceral, 
a observagao & medida apropriada. Para aquelas sintomiticas, 
a laparoseopia esti indicada com reparo dos intestines ou de 
outra lesao intraperitoneal. 

A infecfao pds-abortamento & rara, 0,28 e 0,1% nos abor- 
tamentos legais nos Estados Unidos, com o uso universal da 
antibiotic oterapia profiUtica. 



Flgura 96,5 ■ Aparelho de aspirat e a v$cuo manual. 
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Flgura 96.4 • Os principals procedimentos para o esvaziamento da cavidade uterina. A. Com pin;a de ovo. B. Curagem. C. Curecagem. 
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Figura 96.6 Alguns acidentes da dilataglo cervical e da curetagem. A, Otero em exagerada retroflexSo, 0 instrument© (cureca, vela, histerd- 
meirol perfura o utero em sua pa rede ventral. 0 acidente serl evitado avaliando-se correcamenie a direglo do canal da cdrvice e da cavidade 
uterina;a tragao exercida sobre o colo, para esse fim pingado, tende a retificaro trajeto e contrlbui para afasiar a complicaglo. B. Otero em acen- 
tuada anceflexao-0 acidente ocorreu na parede dorsal, Essa figura representa a perfuraglo com histerdmetro, mas ela da-se, de maneira igual 
com a cureta [A) e as velas dilatadoras. c. Ap6s perfurar e diiacerar o utero na regilo fundica, a cureta apreende e exteriorize a alga intestinal. 


■ Abortamento cirurgico 
de2 c trimestre 

O abortamento cirurgico de trimestre pode ser realizado 
por meio de diversas teenicas: 

Dilata^ao e aspirafio-curetagem (D & C) 

- Dilata^ao e esvaziamento (D Sr E) 

• Dilata^ao e extra^ao (D & X) 

• Histerotomia (microces;irea) + 

A aspira^ao D Sr C & realizada cm at^ 16 semanas da gravi- 
dez; D & E, D & X e histerotomia em 16 a 24 semanas. 

■ Pre-operatorio 

O abortamento ciriirgico nao ^ indie a^ao para a profilaxia 
antibidtica da endocardite bacteriana. 

O ultrassom d muito importante para estimar a idade da 
gesta^ao e localizar a placenta. Em mulheres anteriormente ce- 
sareadas, a localiza^ao da placenta anterior baixa on previa ele- 
va, substancialmente, o risco de acretiza*;ao. O ultrassom com 
o Doppler-colorido e especial mente a resson^ncia magnet ica 
(RM) sao fundamentals para o diagndstico da placenta acreta. 


■ Aspira^ao D & C 

A aspiragao D & C s6 deve ser utilizada no ink to do 2 U 
trimestre, no maxi mo ak 16 a 18 semanas. A c&nula mais 
grossa existente & de 16 mm. Antes da aspiragao D & C o 
colo deve ser preparado com a colocagao de dilatadores cer- 
vicais higroscdpicos ou o misoprotol. como se veri adiante. 
Em virtude da grande quantidade de material a ser aspirado 
a AMIU nao £ oportuna, dando-se preferfincia A aspiragao 
ektrica. 


• D&E 

A tdcnica em 2 estagios envoi ve a dilata^ao do colo com 
dilatadores higroscdpicos ou a prepara^ao cervical com o mi¬ 
soprostol A dilata^ao de 2 a 3 cm ^ a preferida, visto que di 
conforto ao procedimento, Ap6s 6 a 48 h, 4 iniciada a aspiragao 
do Hquido amnidtico com cftnulas rfgidas de aspiragao de 11 a 
14 semanas. A seguir a pin^a de ovo 6 introduzida na cavidade 
uterina e remove o feto, mediante desarticula^ao e remo^ao das 
partes do corpo fetal (Figura 96 J). A placenta deve ser apreen- 
dida com a pint^a de ovo, gentilmente libera da da parede uteri¬ 
na e removida atrav£s da cdrvice. Ap6s remo^ao da maior parte 
do produto da concep^ao, a limpeza do titero 6 terminada com 




a aspirafio. A cureta cortante pode determinar sangramento 
e it perigosa: eerca de 30% das perfuraqoes de 2“ trimestre sao 
ocasionadas por ela. 

Por vezes, uma alternativa 6 aspirar o feto e trazi-lo proximo 
ao segmento inferior do utero para entlo ser removido com 
facilidade e seguranga pela pimja de ovo. 


foi esvaziado, localizar vSrias partes fetais a serem removidas 
e determinar se o procedimento esti completo e a cavidade 
uterina vazla. 

- Histerotomia (microcesarea) 


- D&X 

D & X 6 uma variante da D & E, Esse procedimento envolve 
maior dilatagao cervical, obtida com dilatadores higroscdpicos 
colocados em sdrie por 2 a 3 dias, seguido pela remofao do feto 
intacto, exceto pela descompressao do calvdrio. De acordo com 
o ACOG (2007), ao descrever o procedimento, a D & X deve 
incluir todos os quatro elementos: 

• Dilata$ao deliberada do colo, usualmente por dias 
■ Conversao instrumental do feto em pelvepodilica 

• Extra^ao do corpo pela pelve, com excepao da cabe<;a 

• Esvaziamento parcial do conteiido intraeraniano do feto 
vivo para efetuar o parto vaginal do concepto morto, mas 
intacto. 

A D & X € preferivel ao procedimento padrao D 8t E em 
algumas circunstSncias nas quais a preserva^ao da anatomia 
fetal £ desejada. Segundo alguns adeptos da D & X, a maior 
dilatagao cervical e a introdu<*ao reduzida de instrumentos no 
utero teoricamente deveriam diminuir os riscos de perfuragao 
uterina, lacerafao cervical e infec^ao intrauterina. 

► Ultra SSOm. A realiza^ao do abortamento de 2 U trimestre sob 
controle sonografico & t^cnica auxiliar utilizada por muitos 
operadores. £ tStil para indicar quando o liquido amnidtieo 


Essa tScniea & raramente utilizada boje em dia, A histero¬ 
tomia e habitualmente realizada como na cesdrea cldssica, dai 
o nome microcesdrea; raramente a incisao transversa, baixa, 
pode ser executada (Figura 96.8). Ela encontra indicates em 
situates de excetjao nas quais o miomdtrio e muito fino para 
possibilitar a manipulagao segura com instrumentos dcntro da 
cavidade uterina ou o colo esta obstruido por tumora^ao mio- 
matosa ou qualquer outra anomalia uterina, 

■ Pos-operatorio 

O procedimento abortivo s6 6 considerado completo ap6s a 
imediata avalia^ao dos tecidos fetal e placentario, assegurando 
toda a remogao do produto da concep;ao. As mulheres Rh- 
negativo devem receber a imunoglobulina Rh. 

A administragao de uterotbnicos & proposta de rotina por 
muitos: ocitocina intravenosa ou intramuscular, ergoderivados 
intramusculares ou misoprostol retal, 

O sangramento excessive e as cdlicas abdominais nao all- 
viadas por analgesicos (NSAID ou narcdticos) indicam a ne- 
cessidade de investigapao. Os antibidticos sao prescritos de 
rotina e a atividade fisica mais intensa e a sexual s6 devem ser 
reassumidas apds 1 a 2 semanas. O tratamento anticoncepcio- 
nal deve ser iniciado no dia do procedimento ou na semana 
seguinte. 


Utero Feto Placenta 




Ftgura 96.7 ■ Dilatapaoe esvaziamento (D & E), Em gesta?6es mais avangadas, inicialmente £ retirado o concepto com pinca deovo; a placenta 
6 aspirada depois, com cureta de succSo. 
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Figura 96.8 ■ Descoiamento digital do ovo por ocasiSo da microce- 
slrea. (Adaptada de Douglas & Stromme, 1957.} 

■ Dilata^ao cervical no 
abortamento cirurgico 
de2°trimestre 

A seguranpa da D & E depende da adequada dilataijao do 
colo. 

Os dilatadores rigidos utilizados no abortamento cirurgico 
de l u trimestre sao insuficientes para produzir o gran de dila- 
tagao cervical de que se necessita para os procedimentos de 2 U 
trimestre. A prepara^ao do colo para o abortamento ciriirgico 
de 2 U trimestre pode ser conseguida por agentes mecdnicos ou 
farmacoldgicos. Os agentes meclnicos incluem os dilatadores 
osmdticos que, quando colocados no colo, o dilatam vagarosa- 
mente no intervale de virias horas. Trls tipos sao comercializa- 
dos nos Estados Unidos (Tabela 96.2). 


► Laminaria. As laminirias sao feitas de algas desidratadascomo 
a laminaria japonica e a Laminaria digitata (Figura 96.9). Os 
tamanhos das bastes variam de 2 a 10 mm de diimetro e 60 a 
85 mm de eomprimento. A laminiria absorve Uquido dentro 
do colo, o que amplia em 3 a 4 vezes o seu diimetro original. A 
maior parte da dilata^ao ocorre dentro de 6 h. com o maximo 
em 12 a 24 h. A grande desvantagem da laminaria continua 
a ser o tempo requerido para dilatar o colo, necessitando que 
seja colocada na vespera do procedimento. Por isso surgiram os 
dilatadores osmdticos sintlticos. 

► Lamicel. £ dilatador osmdtico sintetico, na verdade uma 
esponja frouxa de polivinil impregnada de sulfato de mag- 
nlsio. O Lamicel age mais rapido do que a laminaria, com 
efeito no amadureeimento do colo ap6s 2 h e apao maxima 
com cerca de 6 h. As hastes de Lamicel tlm diimetro de 3 a 
5 mm e eomprimento de 67 mm. Dilatam 3 a 4 vezes o seu 
diimetro desidratado. O Lamicel 6 mais utiilzado para gesta- 
?6es de at! 16 semanas, quando I colocado 6 h antes do pro¬ 
cedimento, oupara gravidezes deate 17 semanas, quando serl 
utilizado na vespera. Dada a natureza compressiva da esponja, 
o Lamicel nao provl dilata^ao suficiente para gestafoes mais 
avan^adas. 

► Dilapan-S. £ dilatador osmdtico sintetico feito de poliacrilato. 
Estl disponivel em dilmetros de 3 a 4 mm e comprimentos de 
55 e 65 mm. Ele aumenta o seu diimetro 3 a 4 vezes. O efeito 
adequado no colo I visto com 2 h e a dllataglo mlxima, com 
24 h. O Dilapan-S de 4 mm produz dilatagao de 7,8 a 10 mm 
dentro de 4 a 6 h e dilatagao mlxima de 12,7 a 14,6 mm em 
24 h. Ao contririo de outros dilatadores, o Dilapan-S encurta 
quando se hidrata e nessas conduces deve-se procurar a haste 
de eomprimento mais longa para que se assegure a dilatatjao 
do orificio interno. O modelo Dilapan-S I mais rigido que os 
anteriores e parece nao se fragmentar ao ser retirado. 

* Rlscos e beneficios dos 
dilatadores osmoticos 

Os dilatadores osmdticos estao associados a taxas meno- 
res de lacerafao cervical que requerem reparaijao. Alergia, 
incluindo anafilaxia, pode ocorrer com as laminarias, mas 
nao com os sintlticos. Os dilatadores podem criar falsas pas¬ 
sages, romper a membrana amnidtica e determinar infeegao. 
Podem ser dificeis de remover; o Dilapan-S, por vezes, se frag- 
menta. 


Tabela 96.2 ■ Procedimentos para dilatar o colo no abortamento provocado. 

E specif [ca^ao 


Ttpo 

Mira 

Diametro (mm) 

eomprimento [mm) 

Uso 

Dilatador rigido 

Vela de Hegar 

5 a 16 

- 

No ato, ate 12 semanas 

Dilatador oimdtico 

Laminaria {alga) 

Laminaria japonica e digitata 

2 a 10" 

•60 a 05 

Na vespera, ap6s 12 semanas 

Sintetico (esponja de polivinil) 

Lamicel 

3 a 5 

67 

At£ 16 semanas 6 h antes; at£ 

17 semanas, na vespera 

Sfnt&lco {poliacrilato) 

Dilapan-S 

3 a 4 

55 e 65 

Ate 20 semanas, 6 h antes; ap6s 
20 semanas, 1 a 2 dlas antes 

Prostaglandinas 

Misoprostol 

Com prim Ido vaginal de 25, 100 e 200 pg 

400 pg 3 a 4 h antes da D & E 


*Laiminaiia - pequena: 3 a 5 mim, media: 6 a 6 mm r grande: Sa IQmmjDfliE - dilata^ao e esvaziamentc. 




Figura 96-9 ■ ColocagSo de laminaria para dflata^o do canal cervical. A. A laminaria, an^es de ser incroduzfda. B. Corretamenee colocada. Alami- 
ndrfa so alarga, pela absor^So de flufdos, e dilata lodo o canal, inclusive os onficios externo e Interne. CeD, Procedimentos Inconretos, deixando 
de dilacar-se uma parte do canal cervical por introduce fnsuflcleme ou excessive. 


■ Escolha do tipo de dilatador 


■ Pre-operatorio 


Um dnico Dilapan-S prod in' dilata^ao adequada quando in- 
serido 6 h antes da D & E em gestaqoes de at£ 20 semanas. Na 
ausencia do Dilapan-S (nao comerrializado no Brasil) utilizar 
a laminaria de vespera. O Lamicel deve ser utilizado 6 h an¬ 
tes na gesta^ao de ate 16 semanas e de vespera na gravidez de 
ate 17 semanas; para gestafoes mais avan^adas o Lamicel nao 6 
adequado. Para gestaijoes de mais de 20 semanas a prepara^ao 
do colo pode durar 1 dia. 

■ Misoprostol 

O misoprostol pode ser utilizado na dose de 400 jig na via 
vaginal 3 a4h antes da D & E. Pacientes que recebem misopros¬ 
tol apresentam dilataqao menor do que aquelas submetidas aos 
dilatadores osmdticos, exibem maior tempo de procedimento e 
quase sempre necessitam de dilatagao manual adicional. 


► Ultrassonografia. As medidas mais importantes que prece- 
dem o procedimento sao a localizagao da placenta e a datagao 
da gravidez, O tempo da gravidez indica qual o procedimento 
mais correto a ser adotado incluindo o miStodo de dilatafao. A 
avaliaqao da placenta e critica em pacientes com operai^ao ce- 
sariana anterior. Mulheres com histdria de opera<;ao cesariana 
ou cirurgia uterina apresentam risco elevado de loealiza?ao e 
implantaqao placentiria anormal. Mulheres com 1 cesirea an- 
terior apresentam taxa de placenta previa de 0,7%, com 3 cesi- 
reas anteriores, 3%, e 4 ou mais, 10%. A combinaqao de placen¬ 
ta previa e cirurgia anterior eleva a suspeita de placenta acreta. 
Na presen<;a de placenta previa, a incidfincia de acreta & de 11% 
em pacientes com 1 cesirea anterior; essa incidgncia se eleva 
para 39% com 2 cesireas anteriores e para 60% com 3 ou mais 
cesireas anteriores. 

► Dilata^ao cervical. A dilata(;ao cervical insuficiente esta asso- 
ciada a risco elevado de hemorragia e de lacera<;ao cervical. 



■ Tratamento da hemorragia 


■ Complicates do abortamento 
de2°trimestre 

G risco de complicates relacionadas com o abortamento 
provo cado aumenta exponencialmente para cada semana de 
gesta^ao. ADdcE representa 96% dos procedimentos realizados 
nos Estados Unidos ap6s 12 semanas de gesta^o, com taxa de 
mortalidade de 4,9 por 100*000 abortamentos; apds 20 sema¬ 
nas a taxa de mortalidade se eleva para 8,9 a 11,9 por 100.000 
abortamentos. A histerotomia/histerectomia apresenta taxas 
multo mais elevadas, de 51,6 por 100.000 procedimentos. 

As complicates mais comuns da D & E in due m hemorra¬ 
gia, perfora^ao, laceragao cervical e necessidade de reaspira^ao. 
A hemorragia p6s-abortamento configura-se quando a perda 
sanguine a 6 > 250 a 500 ml e as suas causas sao: atonia, perfu- 
ra^ao, lacera^ao cervical, reten^ao do produto da concep^ao, 
coagulopatia e placenta^ao anormal* 

O tratamento dessas complicates, quando falham as medi¬ 
das conservadoras, indui a transfusao sanguinea ou interven¬ 
ed^ cirdrgicas, tais como laparoscopia/laparotomia, histerec- 
tomia ou emboliza^ao da art^ria uterina (EAU)* 


A hemorragia, defmida como perda sanguinea > 500 m£, 
ocorre em 0,8 a 2,1% dos casos de abortamento de 2^ trimestre, 
Ela pode ser consequente a atonia, perforate lacera^a** cer¬ 
vical, retengao de restos ovulares, coagulopatia e placenta^ao 
andmaia* 

► Atonia, Em caso de hemorragia £ a primeira causa a ser pro- 
curada. A conduta inicial 6 a compressao bimanual do litero 
com uma das maos comprimindo o fundo sobre o abdome e 
a outra vaginal exercendo pressao no corpo. Se a atonia nao 
for controlada, segue-se a ad minis tra^ao de uterot6nicos, usu- 
almente a metilergonovina, a menos que contraindicada em ca¬ 
ses de mulheres hipertensas* A dose & de 0,20 a 0,25 mg intra¬ 
muscular, repetida a cada 5 min, se necess^rio, at^ no maximo 
5 doses, Esquema alternativo & a metilergonovina em um unico 
bolus intravenoso de 0,125 mg, Persistindo a atonia estao indi- 
cados outros uterotdnicos: ocitocina e misoprostol (retal). 

► Teste da canula. Frequentemente a atonia leva k r^pida 
acumula^ao de sangue, o que requer aspira^ao* Se o sangra- 
mento continuar, a introduce de sonda de aspira^ao de 8 a 
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10 mm de diimetro pode identificar o local do sangramento: 
por^ao fundica do utero ou segmento inferior prdximo ao colo, 
Para isso a cInula introduzida ate o fundo do utero e retirada 
lentamente detecta o local do sangramento. Se o sangramen- 
to for proveniente do segmento inferior ou proximo ao colo, 
a sonda de Foley de 30 mf, inflada com salina ate no mlximo 
80 mf, pode estancar a hemorragia. 

► Ultrassom. £ util para identificar sangue intrauterino e avaliar 
a parada do sangramento apds o uso de uterotdnicos ou da son¬ 
da de Foley. O ultrassom tambem & importante para diagnosti- 
car a present de restos ovulares que devera ser reaspirados. 

► Medidas de suporte. Na present de sangramento refratlrio 
ou excessive; acesso intravenoso, ressuscitafao com Hquidos 
intravenosos, testes de coagula<;ao, grupo sanguineo e fator Rh, 
hemoglobina. Devem estar disponiveis plasma fresco congela- 
do e concentrado de hemicias. 

► Perfurafao. A frequlncia de perfura<;ao uterina I de 0,09 a 
15 por 1.000 abortamentos e estl associada I idade da gestafao 
mais avan^ada e I multiparidade. Perfuragao 6 comum com 
histerdmetro, ressaltando-se a falta de resistencia que o instru- 
mento encontra ao passar allm da profundidade amecipada da 
cavidade. Aconselha-se, nos casos deperfuragao no 2 U trimestre, 
considerar lesao de intestinos e de bexiga. Quando feito antes 
de terminal o esvaziamento, o diagndstico de perfura^ao deve 
ser finalizado sob visao direta laparoscbpica ou controle sono- 
grlfico. Perfuraqoes de baixo risco sao tipicas do l u trimestre e 
ocorrem durante a histerometria (hoje condenada), dilatafao 
ou aspiragao. As perforates de 2 V trimestre com a D & E sao 
mais graves, e deve-se pensar sempre em lesao de intestinos, 
anexos e hematoma do ligamento largo. Elas exigem imediata 
explora<;ao cirurgica com laparotomia ou laparoscopia, 

► Acretiza$ao. Sao pacientes de risco aquelas com histdria de 

B ceslreae placentabaixa/ptevia ao ultrassom. Imagem sugestiva 
de placenta acreta ao ultrassom (lacunas placentarias) tern in¬ 
dicate de ressonlncia magnetica (RM) para confirmar o diag- 
ndstico. O tratamento da acretizafao I quase sempre a histerec- 
tomia, sendo indicado para aqueles que dispoem da radiologia 
intervencionista da EAU. 

► Lacera^ao cervical. A lacera^im cervical ocorre em 0,1 a 2,1% 
das D & E e leva I hemorragia significative. Os fatores de ris¬ 
co sao dilatagoes meclnicas, nuliparidade e idade da gesta^ao 
avanqada. A melhor prevent 0 I a boa prepara^ao do colo antes 
da interrupt 0 - As lacerates cervicais baixas que podem ser 
visualizadas diretamente devem ser reparadas com fios absor- 
viveis, geralmente Is 3 e 9 h. Laceragoes cervicais altas podem 
ser tratadas com a sonda de Foley ou EAU. Se a EAU nao estiver 
disponivel, a linica opfao I a laparotomia. 

* Hematometra. O hematometra p6s-abort amen to (sindrome 
da dor pds-abartamento), com incidencia de 1,5 a 1.000 abor¬ 
tamentos, decorre do acumulo de sangue durante o periodo de 
recupera^ao. Os sintomas associados sao tonteira, nausea e c6- 
licas acentuadas. O tratamento I a reaspira^ao, que revela ape- 
nas colgulos sem restos ovulares. A dor cede imediatamente. 

► Coagulant) intravascular dissemitiada (CID), A hemorragia 
copiosa pode levar I CID, que sera diagnosticada por meio de 
testes de coagula^ao e tratada com concentrado de hemicias e 
plasma fresco congelado. 

► Emboliza^ao da arteria uterina. a eau tem sido cada vez mais 
utilized a em casos de hemorragias refratirias aos tratamento s 
convencionais, atonia, lacera^ao cervical, perfura^ao e CID. 
Mesmo na acretiza^ao placentaria ela tem sido tentada. Ate 
mesmo nas pacientes que nao querem mais engravidar ela pode 
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ser utilizada, pois apresenta menos morbidade do que a histe- 
rectomia. Por fun, se a EAU nao estabilizar o sangramento, na 
oportunidade da cirurgia ela se farl com menos hemorragia. 

► Histerectomia. £ o maior proeedimento ciriirgico, a ser con- 
siderado apenas na fallncia de outros tratamentos, A histerec¬ 
tomia ocorre em 1,4 por 1,000 abortamentos e a perfuraijao 
uterina e a maior indica^ao. 

■ Complicates infecciosas 

A infeo;ao ap6s o abortamento provocado pode ocorrer em 
qualquer modalidade, mldico ou ciriirgico, e em qualquer dos 
dois trimestres. Ela I quase sempre consequente I reten^ao do 
produto da concepto (restos ovulares), mas pode depender 
apenas do proeedimento em si, e estl acompanhada de signifi- 
cativa morbiletalidade materna. Classicamente pode ser dividi- 
da em endometrite, peritonite e sepse. 

O risco de infeefao apds o abortamento mldico de 2 U trimes¬ 
tre 6 de 0,3% e apds o abortamento ciriirgico, de 0,1 a 4,7%. 

► Flora microbiana. A infec<;ao I usualmente polimicrobiana, 
associada I flora vaginal enddgena (p, ex., estreptococo do 
grupo B, Bacteroides fragilis, Escherichia coli. Staphylococcus 
aureus), infeefoes preexistentes, tais como Neisseria gonorrho¬ 
ea ou Chlamydia trachomatis, ou vaginose bacteriana. Fala-se 
tamblm na infecflo pllvica apds o abortamento pelo Myco¬ 
plasma genitalium. A infeeiflo por diversas esplcies de Clostri¬ 
dium, especialmente o C perfringens, leva ao quadro gravissi- 
mo de gangrena gasosa. 


■ Quadro clmico 

Mulheres que des envoi vem o abortamento s^ptico se apre- 
sentam com febre, dor abdominal baixa e sangramento vaginal, 
£ importante destacar que, apds a administrate do misopros¬ 
tol, 30 a 50% das mtilheres podem apresentar febre de 38°C que 
persiste &t£ 24 h apds a ultima dose do medicamento; isso nao & 
necessariamente sinal de infec^ao, 

O exame do abdome pode mostrar sinais de peritonite, de- 
fesa/dor presentes k compressao. Q exame pelvico indui o es- 
pecular, que pode re velar sangramento, pus e restos ovulares. 
O toque vaginal mostra dor uterina ou nos fundos de sato; a 
crepitagao & consistente com a gangrena gasosa. 

Os sinais vitais podem estar comprometidos no choque s^p- 
tico (ver adiante), 

► Exames de imagem* Q ultrassom pode ser muito util ao exibir 
restos ovulares, abscesso de fundo de saco posterior ou de pa¬ 
rametric e hematoma, A tomografia computadorizada (TC) da 
pelve pode re velar lesao operatdria, abscesso e hematoma. 

O tratamento do abortamento infectado indui antibiotico- 
terapia de largo espectro, medidas de ressuscita^ao do choque 
s^ptico, esvaziamento dos restos ovulares (sem demora) e repa- 
ro de lacera^oes cervicais ou perfura^oes, porventura existen- 
tes* Infeefoes extensas (peritonite) ou lesao a drgaos pdvicos 
podem exigir a explora^ao ciriirgica/histerectomia. 


■ Endometrite/peritonite 

► Antibioticoterapia. Deve ser imediata com antibidticos de 
largo espectro, intravenosos, tradicionalmente, ampicilina mais 
dindamicina e gentamicina. Antibidticos alter natives incluem 
as cefalosporinas de 3 a gera^ao - cefoxitina, cefotaxima e cef- 
triaxon a bem como metronidaz ol e levofloxacino. 



► Remogao dos restos ovulares. Deve ser contemporinea & an- 
tibioticoterapia para prevenir o agravamento da endometrite 
(ver adiante). 

► Laparotomia. Pode ser neeessdria em mulheres com hemor- 
ragia aguda resistentes is medidas usuais, ou se nao hi resposta 
i atitibioticoterapia e ao esvaziamento uterino dos restos ovu¬ 
lates. Abscesses e material purulento devem ser drenados e la- 
vados. A colocagao de drenos e a sutura em bloco ou primiria- 
tardia podem ser consideradas em cases graves de infecglo. 

► Histerectomia. Com anexectomia, em casos de infeegao por 
clostridio, suspeitada pela apar^ncia descolorada do utero, ere- 
pitaflo nos tecidos p6lvicos ou achados radioldgicos mostran- 
do ar nas paredes uterinas (gangrena gasosa). 


do grupo A ou Clostridium sp. Ele i caracterizado por inicio 
agudo de febre com calafrios (nem sempre presentes), v6mi- 
to, diarreia, mialgia e exantema cutineo, que progridem para a 
hipotensao e a falencia miiltipla dos digaos, refratirias ao tra- 
tamento, 

■ Preven^ao 

A profilaxia antibidtica deve ser universal no abortamento 
cirurgico, mas nao ha ainda ndmeros que a indiquem no abor¬ 
tamento raddico. 

O esquema usual k a doxiciclina (tetraciclina), na dose de 
100 mg VO, 1 h antes do procedimento e 200 mg VO apds a 
intervengao. 


■ Restos ovu lares 

► Ultrassom. £ mandatdrio o exame sonografico, embora mui- 
to dificilmente o Otero esteja vazio na l 1 semana apds o abor¬ 
tamento. O linico sinal inequivoco de produto da concepgao 
ao ultrassom e a presen ga de SG. Massa focal ecogenica pode 
ser sinal de resto ovular, mas tambem de coigulo intrauterino. 
Teoricamente, o Doppler revelaria fluxo-colorido no l u caso e 
ausente no hematoma. A espessura do endomitrio <8a 10 mm 
tern sido adotada como sinal valioso de ausdneia de produto da 
concepgao. 

► Tratamento. Habitualmente realizado pelo esvaziamento do 
Otero com a reaspiragao dos restos ovulares. O tratamento me- 
dicamentoso com o misoprostol (800 pg vaginal) ou aocitocina 
intravenosa em alias doses e outra opgao (50 U de ocitocina em 
500 ra( de solugao glicosada a 5% ou salina fisioldgica durante 
3 h; com intervalo de 1 h, esse esquema pode ser repetido ate 
que o abortamento esteja complete ou a dose maxima de ocito¬ 
cina de 300 U tenha sido atingida), 

■ Sepse 

Sao sinais de sepse : hipo- ou hipertermia, taquicardia, ta- 
quipneia e hipotensao. A16m da admitiistra^ao de antibidticos e 
da remorao dos restos ovulares essas mulheres exigem o trata¬ 
mento de suporte {Capitulo 78). Cousidera-se o choque s^ptico 
dedarado qnando a hipotensao se agrava levando ao compro- 
metimeuto da perfusao de varies 6rgaos: hipoxia, eleva^ao dos 
nfveis de lactato, eonfusao mental e oliguria. Quadro de sepse 
especial d a sindrome do choque tdxico causada por endotoxici- 
nas liberadas por baetdrias, tais como 5, aureus, estreptocoeo 
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A Natureza n&o pode seguir o seu destine, a Arte tra$ar& seu rumo, 

Fernando Magalhaes 

CesarianOj cesdrea ou tomotocia i o ato cirtlrgico que con¬ 
sists em incisar o abdome e a parede do utero para libertar o 
concepto al desenvolvido* 

A origem do termo operagdo cesariana > malgrado mais de 
quatro seculos decorridos da pr^tica da Intervention e talvez 
por isso, 6 obscura e controversa, A “Lex Regis de inferendo 
Mortis”, de Numa Pompllio, segundo rei de Roma (715 a 673 
a.C), e documenta^ao fidedigna primeva sobre a cesirea, an- 
dado o tempo, sob os imperadores, passou a“ Lex Caesarea ”, da 
qual teria dimanado a denominate, 

Atribuhse, em outras fontes, sua filiacao ao latim sectio Ca¬ 
esarea, tautologia ou pleonasmo {caedere e secare significant 
cortar) criado pelo jesuita Tedfilo Raynaudus (1583-1663) no 
s6culo 17* Caesares on caesones seriam os vindos ao mundo 
por corte (caeso matris utero). E durante muito tempo, ate pelo 
menos a centtiria seguinte, as crian^as cesareadas eram consi¬ 
der ad as nao nascidas. 

Proviria o qualificativo cesariana do verbo latino “caedere" 
que faz, no supino, H caesum” e traduz-se por cortar, ferir. A 
palavra caesura, hemistlquio ou pausa na metade de urn verso 
alexandrine, emanaria do mesmo tronco, 

Segundo Pllnio (28 a 70 a.C«), o vocabulirio estaria liga- 
do ao nascimento de Caio Julio Cesar (Figuras 97.1, 97.2 e 
97.3), o grande romao, sentido conservado na lingua alema 
(Kaiserschnitt) e tamb^m na inglesa de antigamente {imperial 
cutting). Tndo contestivel, pols & ^poca a ces^rea era pratica- 
da unicamente na mulher cadaver e & o prdprio PHnio quern se 
refere 4 Aurelia, mae de C^sar, viva no tempo da conquista das 
Gilias e com ele se correspondendo. Pedro A. Pinto report a-se a 
certo manuscrito existente na Biblioteca do Escurial, quatrocem 
tista, compilado de Suetdnio, de Lucano e de C£sar, no qual se It 
“quando veio o tempo que Caio Jtilio Cesar houve de nascer, sua 
madre arrebentou por uma ilharga e ele saiu por ali, e quando 
nasceu trazia os cabelos muito compridos e lhe puseram o nome 
de C^sar, porque esta palavra Cesar quer dizer cabeladura ou 
tortadura 5 ’ nao sendo desarrazoado pensar aqui numa grande 
ruptura perineal e do mesmo modo entendendo por que alguns 
etimologistas pretendem C^sar derivar de caesaries , cabeludo, 
porque tinha de os cabelos muito abundantes ao nascer.** “O 
latim caesariatus vale por cabeludo, e caesaries & cabeleiraJ 5 

Imaginam outros interpreta<;ao diversa: o beb£, por ter os 
olhos azuis, caesi oculi , fora chamado C^san Sem embargo, 
Caio Julio C^sar nem as primidas teve, naqueles idos, do ape- 
lido C^sar. Seu pai, um patrfcio, tamb6m de nome C^sar, Iho 
tinha legado, e Spartanius, falando de outro personagem, diz; 
"Nada havia de notavel em Adius Verus, exceto ter sido o pri- 
meiro a se chamar C^sar.” 

Em etrusco, aprende-se ainda em Pedro A. Pinto, C£sar ou 
fisar significa Deus e talvez dal terem os imp era dor es romanos, 
a partir de Adriano, adotado char como tltulo. 

Hi versao distinta a sustentar que caesar era a designa^ao 
dad a pelos cartagineses ao elefante; tendo o romano, ou algum 
membro de sua familia (na narra^ao de Wright-St. Clair, 1963), 
abatido (ou possuido) um desses animais, foidhe conferido o 
cognome. De resto, o elefante, simbolo de for^a, serviu tamb^m 


ortu infantium contra naturum, per actionem cae&aream, tracta- 
LugUani, 1637. Crooks para alguns, teria preccdido Raynaudus, 
empregando Caesarium section cm 16I5 h no Body of Man (Skinner, The 
Origin of Medical Tkrms, 1961). 

palavra - caesaries - derivaria do sin&criio Kipah (cabelos) ou KAsarah 
(doiado de abundantes crinas), aecp^ao quo teve a ehaneda de Fompeius 
Festiui, gramilico do sdculo 16. 



Fignra 97,1 • 0 nasefmemo de Cf*sar, lluminura do s6;ulo 14, 
(Bibiroteca Nacional de Paris) 


a C6sar como emblema pessoal, cunhado em algumas moe- 
das (a lei vedava o uso da prdpria effgie). Numa anota^ao de 
Camilo Castelo Branco, em Suetdnio, lS-se que char “6 elefante 
em Hngua piinica”. 

Curiosalegenda, recolhidapor Flutre em manuscrito catalao 
do s£culo 15, narra diferentemente o nascimento de C^sar, ap6s 
motim havido em Roma: um cavaleiro, tendo lobrigado> entre 
os mortos, gravida cujo corpo era tod avia agitado por estreme- 
cimentos, de golpe abre-lhe o ventre com a espada, recolhendo 
a crian^a cheia de vida. E por terem os pais sido massacrados 
- caesi - deu-lhe o nome C^sar. 



Flgura 97.2 * lluminura de manuscrito francos dlo s^culo 15 represen- 
tando o nascimento de C^sar. t interven^o pracicada por drurgiao 
a masculina a assist^ncia. (Biblioteca Nacionat de Paris. Reproduzida 
de Pecker A, Rou-land H/UAccouchemem au Cours des Si^cles"! Par^, 
Dacosta, 1958.) 
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Figura 97.3 ■ 0 naseimento de C6sar, representado no livro de 
Suecfinio - De Vita Duodecim Caesarum, Veneaa (1506-1510). 
(Biblioteca da Faculdade de Medidna de Paris.) 


■ Notula historica e 
evolu^ao das tecnicas 

Without history a soul is purblind, seeing 
only the things which almost touch his eyes , 
Thomas Fuller, 1642 



fi a histdria dos partos uma das mats cruris da humanidade 
e os fastos da operapao cesarian a fizeram disso a mais eloquen- 
te demonstra^ao, reflexiona Pundel, em seu belo livro dedica- 
do ao tema. Qs primdrdios da intervene ao remontant a dpocas 
milendrias, cuja tradigao nos chegou pelos relatos da mitolo- 
gia greco-romana, em inscribes e ex votes, nos manuscritos 
persas, assirios, e nos papiros egipcios. A histdria do " partus 
cesareus ” g, pois, bem antiga, mais recuada do que a da prdpria 
Medidna. 

Por isso, & aceitavel sua divisao em dneo fases, como des- 
crito a seguir. 


■ 1° periodo: ate 1500 

Compreende todas as operates praticadas atd 1500. 

Em sua maioria, lendas, sagas e narrativas transmitidas oral- 
mente, ou recolhidas da Mitologia, na qual abundant refer fcneias 
a nascimentos que se teriam dado por cesariana. 

Conta Plndaro ter Apolo trucidado Corone (fllha de Figias, rei 
tess^lio), que, embora gravida, o trafa com Isquione. Desejando 
salvar o filho, mandou que Mercurio o retirasse do ventre ma¬ 
ter no, e assim nasceu Esculapio, deus da Medidna. Levado ao 
monte Pdlio, o centauro Quirone o educou e instruiu nas artes 
mddicas. Na gravura (Figura 97.4) 6 Apolo o cesarianista. 

Na Histdria Vera , de Luciano, diz-se que os habitantes da 
lua tfan a propriedade de gravidar na panturrilha ou na coxa: 
engrossam, uma ou outra, com o progresso da gravidez e ao 
termo sao incisadas. Assim Merciirio, por ordem de Jiipiter, 
abre o ventre da princesa S£mele, que tinha perecido, gestante, 
no inc^ndio de seu palacio. Extraido Eaco, 6 ele introduzido na 
coxa de Jiipiter, onde permanece aid a vitabilidade (Figura 97.5). 
No Rigueda , o livro mais antigo da India, hi a 111 sac k opera^ao 
cesariana: Indra, o deus supremo, recusou-se a vir ao mundo 
como os outros mortais e quis sair pelo flanco de sua mae. 
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Figura 97.4 - Apolo recirando EsculSpio, por cesarea, do venire aberto 
de Corone. vft-se, ao fundo, o monte onde o centauro Quirone 
educou e instruiu Esculipio nas arras mddicas, (Xilografia do u 0e Re 
Medical de Alessandro Benedetti de Leg nano, Venera, 1533") 



Figura 97;5 ■ Afresco de Boulanger (sdculo 1 7), no paUcio de Sassuolo, 
No abdomecesareado de S£mele v£-se a incisao pela qual Foi excrafdo 
Baco., imaturo, que esti sendo introduzido na coxa de Jupiter, (Gall 
"LlconograFia del Taglio Cesareo 1 : Milano, Ann Ost Gin, 1936,1 


Buda teve, igualmente, nascimento imaculado, irrompendo 
da ilharga de Maya, recolhido por Indra. 

Firdussi (922 a 1020) menciona, no Livro dos Reis , o nas¬ 
cimento de Rustem, o herdi nacional persa. Rudabeh nao po^ 
dendo parir, ao cabo de dores cruciantes, o rei Zal, seu marL 
do, invocou o passaro fabuloso Simourg, que lhe fez saber que 
Rustem nao nasceria como os outros homens. Mobed, o sacer* 
dote, recebeu as instru^oes de Simourg e praticou a cesarea que 
a Figura 97.6 representa. 

Na mitologia ndrdica averba-se que a mulher do rei Neri, 
gravida por seis invernos sucessivos e nao conseguindo aliviar- 
se, ordenou que lhe abrissem o ventre, e assim nasceu Volsung, 
que ainda a beijou antes de ela morren 

A despeito de haver indicates seguras de interven^oes pra- 
ticadas entre os egipcios (Rosenbaum), rastreada tamb£m a 
operagao nos mitos e no folclore dasprimitivas rapas europeias, 
somente com a "Lex Regia” de Numa Pompflio surge m os pri- 
meiros documentos sobre o talho cesireo. Esse ddito ordenava 
a abertura do ventre das mulheres mortas em estado de gravh 
dez, e era seu propbsito verdadeiro assegurar o sepultamento 
separado de mae e filho, em obedi£ncia a antigos preceitos reli- 
giosos. Resgatar crianga viva era rarissimo. 

*Em outras fontts, 1549. 














Gramas a isso muitas figuras ilustres puderam ver a luz. 1 
AliSm das referidas por Plinio (Cipiao Emiliano, o Africa no, e 
MSnlio), Siebold fala do Abade de Sao Galo, dito o Ingenitus, 
extraido em 959 do ventre de sua mae morta, e do Conde de 
Braganga, mais tarde bispo de Constanta (980), vindo ao mun- 
do da mesma forma, assim como Ricardo II, da Escbcia, E 
Recasens, de Slo Lamberto, de Sao Raimundo (padroeiro das 
parturientes na Espanha) e do Papa Gregdrio XIV. 

A Igreja catdlica nao deixou de assimilar a Lex Regia, ado- 
tando-a como recurso para administrar batismo ao nascituro 
(Figura 977), consoante o ritual aprovado pelo Papa Paulo V 
(1614) e confirmado por Benedicto XIV. 5 Anos passados, bulas 
diversas deram autoridade aos bispos para praticar a operate 
cesariana nas gestantes que expirassem sem parir. 

Os judeus teriam sido os primeiros a efetuar a cesarea na 
mulher viva. Mansfeld, estudando acuradamente o assunto, 
diz haver no Talmude tragos indiscutiveis de que os hebreus 
a usavam desde o s£eulo 12, chamando “jotze Dofan” (crianga 
que sai pela parede) is assim obtidas;' “Karyath Habbeten” era 
intervenes© semelhante i nossa cesSrea cUssica, 



Figura 97.6 - Miniacura persa do sdculo 16 mostrando ces^rea em 
mulher viva, £oparto deRusiem, na representagaode um manuscriio 
persa do ‘Shah-name', obra 6pica de Firdawsi (ou Firdussi), (Cbdice da 
Biblioteca Nacional de Napoles.) 


1 A dar erddilo em Rigby, o primeiro sobrevi.vente de operate cesariana foi 
Georgius de Lconlini, cdlebre orador nascido na Sicilia (5(18 a.C ), epistidio 
mcncionado tambem no Dicionirio de Skinner (1961). 

-O tenia fora i a debatido e reguJamcntado no condlio de Colima (1282) e 
no de Treveros (1310) (Barrai, 1988). 

1 Fulda conicsta a vers&o, julgando que somentc no comcgo do sdculo 16 a 
operapao foi feita in vivo. 


Das mais atraentes e variadas 6 a iconografia do partus ca- 
esareus nessa fase, como o honestam algumas ilustragoes que 
estampamos (Figuras 97.8,97.9,97,10 e 97.11). 



Figura 97.7 • CesSrea em mulher cadaver, praticada pelos arcanjos 
Miguel e Gabriel, sob a asslsiincia de um sacerdoie que vai, peio 
batismo, salvara criatura. (Manuscritoetiope/The lives of Maba Seyon", 
1739, do Museu SritSnico.) 
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Figura 97.8 - Cesarea execucada por cirurgiao. (Pigina de manus- 
crito francos do sdculo 15, Siblioteca Nacional de Paris, Reproduzido 
de Pecker A, Rouitand H.'LAccouchement au Cours des Sixties' Paris, 
Dacosta, 1958.) 
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Ftgura 97.9 « Cesirea com incisSo tra ns versa, suprassinfisiria, do 
abdome. Ituminura do manuscrito aratx? "al-Athar, al Baquiyad' 
do sfculo 14, atribufdo a Al-Beruni (Biblioteca da Universidade de 
Edimburgo.) 



Figura 97.10 ■ Tiknica de cesarea na mulher morra ou agoni- 
zante, como ensinada por Escienne, no s6culo 16, (ReprodufSo 
do "De Dissections Parti um Corporis Humani", Paris, 1545. Col. do 
AutorJ 



Figura 97.11 • Operate cesariana in vivo. Xilografia japonesa do 
s£culo 16. 


• 2" perlodo: 1500-1876 

£ sen infeio marcado pelo episddio de Nuffer, que teria sn- 
cedido em 1500. Na localidade sui^a de Sigershensen, 1 cantlo 
de Gottlieben, Turgivia, o castrador de porcos Jacobo Nuffer, 
desesperado com a Ineficifada dos socorros que muitas par- 
teiras e alguns barbeiros prestavam k sna mulher, primlpara, 
havia virios dias em trabalho de par to, decidin agir. Ap6s 11- 
cen^a previa das antoridades (inclusive do Julz Frauenfelden), 
e ntilizando os instruments do oficio, abre o ventre da esposa 
e retira a crianga viva, cost nr and o em seguida a indsfta Isabel 
Alespasch, era o nome da paciente, sobreviveu, vindo ainda a 
ter seis partos espontineos e uma gravidez gem elan 

A obra de Francisco Rousset (1581), que professara em 
Mompilher e era cirurgiao da corte, em Paris - “ Tmitti Nouveau 
de iHysterotomotokie ou Enfantement Caesarieri’ -, 6 vanguar- 
deira (Figura 97.12). Jamais se tinha escrito tao exclusivamente, 
e em comp£ndio tinico, sobre a cesirea. Teve larga divulga<;ao, 
na Europa, principalmente na versao latina qne dela fez Caspar 
Bauhin (1582), medico na Basdeia e professor de bot&nica. 15 Da 
leitura do livro depreende-se, no qne pese o entusiasmo do an- 
tor pela opera^ao, qne ele provavelmente nnnea a praticara e as 
observa^oes citadas for am colhidas na tradi^ao oral. 


Jj Para Ricci, Siegershausen. 

^Exsectio foetus vivi ex matte viva* sine alterutrius vitae periods & absque 
foecunditatis ablatione\ a Francisco Rousseto callice transcripts a Caspare 
BduhiitO iattine reddita, & vatiis historiis aucta * A tradu^o alemi, de 
Melchior Sebizius, 6 de IS S3. 
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Aua prmlcgt du Kay* 

Figura 97.1 2 ■ Froncispfcio do livro de Rousset 0 581 ) K 


Trata-se da fantasiosa enumeragao de casos "propre in- 
credibiles et a veritate nonnhil alinae * coma os considera 
Bauhin no prelmbulo de seu texto, acompanhado, de resto e 
contraditoriamente * pela referfcncia a muitas outras cesAreas 
e da mitida narrativa da intervengao praticada por Nuffer, no 
volume principal 

Marcou £poca a publicagao de Rousset. E JA no texto de 
Mercurio (1559) - “La Commare 6 RaccogUtrice” -> impregna- 
do de suas doutrinas sobre a cesarea na mulher viva, dA-$e notL 
da da tdcnica, com a padente semissentada, se for “ gagliarda & 
animosa” ou deitada, quando "debole, dpaurosa ” (Figuras 97.13 
e 97.14). 

Teve a operagao cesariana, por£m, adversArios declarados, 
da categoria de Ambrdsio Pard e de sen disdpulo Guillemeau. 
Marchant foi, entre os contempor&neos de Rousset, dos que 
mais combateu a cesArea, cumulando de diatribes a intervengao 
e oprdprio Rousset. 

A operagao efeluada pelo cirurgiao Jeremias Trautman, em 
Vitenbergue, a 21 de abril de 1610, 4 por muitos admitida como 
a primeira intervengao desse g£nero, incontestAvel, e feita por 
profissional da Medicina. Talvez seja mais correto consider A la 
a primeira cesariana praticada na Alemanha, e nao na Europa 
on no mundo; sabe-se qne teve por paciente a mulher de nm 
toneleiro, com hernia do titero grAvido, consecutiva a acidente 
ocorrido durante a gravidez, por lesao abdominal produzida 
por arco de barril G feto sobreviveu, e a mae, 1 m£s decorrido, 
falecia de causa independente do ato dnirgica 

*No “Appendix and Traetatum Fffiftdsd Rousseti* 

Skinner (op. dt) di cssa primam a Guillemeau, nos^culo 16, que, paste- 
r iormente, viria a combat£-la. 



Flgura 97*13 - Como pratfear a operag^o cesariana, se for a paciente 
"gagliarda & animosa n . (5, Mercurio la Com mare 6 Raccoglitrice" 
Veneza, 1595, Col. do Autor,) 


O feito de Trautman, cuja notfeia muito se espalhou na 
Alemanha^ teve represent ago es varias, de que 6 exemplo a 
exibida em 1666 no tratado de cirurgia de Joao Scultetus - 
“Armamentarium chirurgicum bipartitum " (Figura 97.15)* 

Rodrigo de Castro (c. 1541-1627), medico portugu^s egr6- 
gio, lente em Pisa, no “De Universa Muliehrum Morborutn 
Medicina escrito em Hamburgo e vindo a lume em 1603, 
composigao alentada, condenou formalmente o fetirfdio (non 
licet unum interfieere alterius vitae gratia) e fez a louvagao ou- 
sada da cesarea. 

Os derradeiros anos desse s^culo 17, todo o IS e parte do 
19 foram ocupados por tentativas de aperfeigoar a operagao 
cesariana, melhorando-lhe os resultados e procurando adoti- 
la na pritica cor rente. Entrecruzam-se ofensas de detratores e 
elogios de partidirios. 

Van Roonhuyse (1663) de Amsterda, na monografla 1 ^ dedi^ 
cada a Nicolau Tulpius, trata, nas piginas iniciais, do histdrico 
e das indicagoes da cesarea, admitida como perigosa e de ser 
usada quando nao havia outra forma de salvar a mae e o prO“ 
duto. Recusava^se a pratici-la, e s6 a fez, post mortem , em caso 
de ruptura do dtero, com extrusao de feto e placenta para o 
abdome. 



H Gmgas h Guilhcrme Fabrlcio IliJdanus (1560-1634), patriarca da cirur¬ 
gia alcmi, que houvera o rclato cm carta dc Docring, na qua! sc conta ter 
havido a parceria de GristdvSo Seest na cjtecug^o do ato cirurgico, sem 
qualqucr mengio i sutura da matrii. Ka mesma correspond^ncia aludc- 
sc a outra operaqao, succdida cm 1531, c Barrat (1988) acolhe notlcia dc 
ccsdrca feita na itilia, em 1540, por Crlstdvio Boinus. 

■A tradugSo inglcsa- *Medtco<htrurgfcal Observations About the Infirmities 
of Women” - 6 dc 1676, c a obra tem sido consLdcrada a primeira publica- 
gio conhecida sobre operatdria ginecoldgica, ncla .sc minuciando, entre- 
lantc^ a tdcnicada cesariana (Ricci, op. dt. a 195(1). 
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Figura 97*14 ■ A outra forma de fntervtr na pacience ^debole, 6 pau> 
rosa" (S, Mercuric - "La Commare 6 Raccoglitrice* Verieria, 1595, CoL 
do Aucorj 



Figura 97.15 - A ces^rea do drurgiSo Trautman, em 1610, segundo 
a ilustragSo do fivro de operagdes de Scultetus - "Armamentarium 
ChErurgicum Bipartitum" Francoforte, 1666. Nao escd figurada a parce= 
rEa de Seest, aiudida na carta de Doering a HEIdanus. 


Mauriceau, com a sua grande autoridade, repudiavaa. As 
distocias eram re sol vidas pela versao, ressurgida por Ambrdsio 
Pard, com o fdrceps, cujo emprego se derramava, e aa operagoes 
embriotdmicas, mesmo quando feticidas, tinham largo uso. 

Os parteiros, “impedidos pela consci£ncia de mutilar o feto 
vivo, retiravamno, embora morto na maioria dos casos, pela 
versao on com o fdrcepa. Den a versao a Obstetrfcia a falange 
dos adestrados, mas o fdrceps preparoudhe o peaadelo dos for¬ 
tes” (Fernando Magalhaes), 


Teve a cesirea, porem, grande defensor em Joao Luis 
Baudelocque (c, 1746-1810), inimigo da embriotomia no feto 
vivo, o mala conspiouo tocdlogo de sen tempos 

Na Alemanha, o 6nulo de Baudelocque, no principado 
daa letraa obst£tricas e na confianga com qua empregava a 
tomotocia, embora lhe reconhecendo os perigoa - Frederico 
Benjamin Oaiander (1759-1822) foi dianteiro ao imagi- 
nar, sistematizar e executar a cesdrea no segmemo inferior 
(1805). 

Consistia a t£cniea em introduzir uma das maos na vagina, 
refluir a cabega e comprimi-la de encontro ao segmento infe¬ 
rior, praticando-se a incisao sobre a proemin£ncia feita. 

No ano seguinte (1806), Jorg sugeriu a substituigao da histe- 
rotomia corporal pela colpotomia prolongada, que, insuficien- 
te, tom aria o taminho da regiao fstmica. 

Ferdinando Rilgen, de Gissa, foi o pioneiro das operagoes 
extraperitoneais. Exprimiu a intengao de extrair o concepto 
sem penetrar no peritGnio, o que tentou, sem £xito, em 1821, 
A intervengao foi iniciada com a incisao representada na 
Figura 97.16,** e ap6s colocagao de cateter vesical; seguiu-se 
i colpotomia longitudinal hemorragia tao abundante que a 
operagao teve de ser suspensa, e fez-se uma cesarea k maneira 
habitual 

Foi o sen mdtodo (Btfttfdiscfteidewdtflftf) retomado em 
1823 por Baudelocque Sobrinho, que o desconhecia e deu-lhe 
o nome de gastrelitrotomia* 

Em 1824 Physlck sistematiza o procedimento de incisao do 
ventre para cesirea extraperitoneal, que merece ser consider 
rado precursor das laparotomias transversas suprassinfisirias 
(Figura 97-17)* 

Estava aberto o caminho para as operagoes segmentarias e 
para as extraperitoneais, que s6 viria a ser explorado com pro* 
veito no stSculo pass ado . 

Nao estava o fruto sazonado, Os malogros das operagoes 
cesarianas abdominais eram inevit^veis. Por serem desconhe- 
cidas a assepsia e a antissepsia, a reiterada preocupagao em nao 
suturar o utero bastava para explicar a mortalidade alarmante, 
a despeito dos esforgos no sentido de disdplinar as indicagoes 
(Lauverjat, Levret, Roderer e Stein), 

No inicio do s^culo 19 a cesdrea estava desacreditada e 
era exceptional, Burns (1837) consignava que nenhum par^ 
teiro ingl£s a efetuaria se fosse possivel a craniotomia, Anos 
depois Lee afiangava nao haver cirurgiao, em Londres, que 
jd a tivesse visto praticar, Verdadeiro que uma ou outra mu* 
lher sobrevivia e hd relatos ate de operagoes iterativas, como 
as divulgadas por Sclegel (1801) e Gibson (1835) e o caso 
de Michaelis, com quatro operagoes na mesma paciente 
(Soraluce, 1976). 

Joulin, ao reunir, em 1867, as cesarianas realizadas em Paris, 
desde o sdculo 16, no total de 67, anotou que apenas seis mu* 
lheres tinham es cap ado k morte, Baudelocque conseguiu salvar 
uma de suas doentes, e Gardien afirmava que entre as operadas 
no Hdtel Dieu , durante 50 anos, houve somente um bom ^xito 
mater no, o mesmo acontecendo na cidade de Viena, aid 1877, 
com os casos invariavelmente mortals, 

£ a estatistica de Gudniot (1866), alguns milhares de obser- 
vagoes, espelho dos funestos resultados da intervengao, nos oh 
to centos, A letalidade atingia, nao raro, e integralmente, to das 
as cesareadas. 


1781 escrtvia de: u La perforation est a aplliquer seukment sur un en¬ 
fant mart. vii t U faut pratiquet la char team? 

**Parto de Buda foi a designaglo gcndrica impost a depois a qualquer nas- 
eimento por ineisSo paralela i areada de Poupart, 
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■ 3° periodo: 1876-1882 



Figura 97,16 - A operagSo de Ritgen [1821), (Reproduce de Marshall 
CM* "Caesarean Section*, Baltimore, Williams & Wilkins, 19390 



Figura 97,17 ■ 0 procedi men to de Physick (1824}. (Reproduce de 
Marshall CM."Caesarean Section* Baltimore, Williams & Wilkins, 1939). 


Nas dfnicas italianas de Pavia e de Milao, entre 1800 e 1875, 
falecen a total idade das pacientes submetidas ao talho cesareo. 

No entanto, Zweifel diz que a mortalidade materna pode ser 
estimada em 60%, e Charpentier, sinalandodhe a varia^ao de 
54 a 60%, af encontra a justificava para a muito frequente em- 
briotomia no feto vivo. Essa abominavel pratica era corrente, e 
os tratadistas a registram sem protesto (foulin, 1867; Cazeaux, 
1870; Balocchi, 1871; Visconde de Sabdia, 1873; Schroder, 1875; 
Nagelee Greuse, 1880). 


£ muito curto* 

Inicia-se a 21 de maio, quando Eduardo Porro operou, na 
dinica obstdtrica de Pavia, a primipara Jtilia Cavallini, raquL 
tica, tendo a conjugata vera de 4 cm. A intervenpio, que poste^ 
riormente veio a se chamar operate de Porro , foi a ampula<;ao 
litero-ovirica, “taglio cesareo demolitore 

Releva notar que nao tinha Porro a intengao de executa-la, 
pretendendo efetuar cesirea conservadora, com sutura uterina 
por fios metalicos. Durante a extraijao fetal, por£m, declarou- 
se profusa hemorragia das bordas da ferida, e foi o litero, is 
pressas, rapidamente amputado, juntamente com os anexos, o 
coto fixado na parede abdominal, o ventre drenado. Mae e filho 
deixaram o hospital ao 39° dia, em boas condifoes, fato notivel, 
uma vet que consignava a linica cesar eada sobrevivente, at<* en- 
tio, na clinica de Pavia. 

Embora a ideia de extirpar o utero, durante a pritica da ce- 
sarea, pertenfa a Cavallini, qne em 1768 a sugeriu, apoiado na 
experimental animal,' e de Porro, sem duvida, o merito in- 
contestivel de ter veriffcado, desde logo, as vantagens do proce- 
dimento, qne suprimia a espoliaijao sanguinea, favorecia o tra- 
tamento extraperitoneal do coto, impedindo, ao mesmo tempo, 
o derrame dos ldquios, amidde purulentos, no peritdnio, e iria 
se tornar marco na histdria da cesar iana + 

Para melhorar os res nit ados da tomotocia, pel os cornu ns in* 
faustos, contribuiu decisivamente a renova^ao experimentada 
pela Girnrgia, 

A descoberta da anestesia e sen emprego, qnase imediato, em 
Obstetricia, por Simpson (1847); o aperfei^oamento da tecnica 
cirurgica que teve Spencer Wells e Lawson Tait, na Inglaterra, e 
P£an, na Franca, como fignras exponenciais, a partir dos mea- 
dos do sdculo 19; a clarivid£ncia de Inacio Felipe Semmelweis 
(1847), rastreando a causa da febre puerperal no contigio direto 
ocorrido pela introduce, na genitilia das parturientes e pn^r- 
peras, de materia organic a em decomposigao; Lister (1867), 
lan^ando os fnndamentos da antissepsia com o nso do fenol; 
anos depois os trabalhos memoraveis de Pasteur e de Koch ex- 
plicam o bom £xito da opera^ao de Porro e> paradoxalmente, o 
seu rapido dedlnio, 

O “taglio cesareo demolitore " ganhon divnlga^ao imensa, 
Inzani, de Parma, e Bandl, ainda em 1877, dao-lhe apoio; Muller 
(Berna) o aperfei^oa, introduzindo a exterioriza^ao do ntero, 
antes da histerotomia (1878), a flm de impedir a confaminagio 
da grande cavidade, e colocando ligadnra elastic a em derredor 
do colo, em vez de fio metilico; Zweifel recomenda a prote^ 
fao da ferida uterina pelo grande epiplon, e Bischoff preconiza 
(1879) a abla^ao total da matriz criando abertura vaginal circu^ 
lar, a se fechar, depois, com sutura. 

Com esses e outros melhoramentos, come^am todos a uth 
lizar, exclusivamente, a opera^ao de Porro. Aqui e ali, figura 
isolada a se insurgir Stoltz, de Estrasbnrgo, reprova-o por ser 
mutilador, e Schroder diz-se convicto de qne o procedimento 
nao pode deixar de ser m£todo de transi(;ao, pois a volta k cesa- 
riana classica - agora enriqnecida da consideravel experi^ncia 
ciriirgica qne se ia adquirindo - era inevitiveL 



*Miehadis (1809), Biundell (1823), Fogllata (1874) e o pn6prio Porro 
(1874) linham cxocutado, cxpcrimontalmcnlc, a exirese do utcro apds a 
extra^o do ooncepto, c Stdrcr (1869), nos Estados Unidos, fez a intervene 
^ao na mulhcr viva, falecida, todavia, horas depoii. 


1073 


Op era^aoCesa riaru 





Tocurg ia 



■ 4° perfodo: 1882-1906 

Pratieava-se a operagao de Porro, mas era nltida a tendbncia 
para o retorno aos processes conservadores, sentida nas ten- 
tatlvas, que se nao abandonavam, de aperfeigoar as tecnieas vi- 
gentes. 

A questia ser resolvidapor Kehrer (1881) e Sanger (1882) 
com a sutura uterina, cogitada com frequSncia e efetivada pela 
primeira vez por Lebas, em 1769. Apesar de ter curado a sua pa- 
ciente, o m<Stodo nao teve repercussao. Quando dele se falava era 
para condena-lo; guardavam os tocblogos o preceito de Rousset; 
"suturis non egeant " vigente de Baudelocque a Cazeaux, 

£ de 1881 a operagao de Ferdinando Adolfo Kehrer (1837- 
1914), de Heidelbergue, frequentes vezes preterida em sua 
prioridade sobre a de Max Sanger (1853-1903), de Lipsia, que 
data do ano seguinte (1882). £ a usurpagao ratificada at^ na 
usual divisao das fases da histbria da operate cesariana, cujo 
4" periodo se devera, a rigor, iniciar em 1881. Por todos os tf- 
tulos faz-se injustiga a Kehrer e, sobretudo, porque o procedi- 
mento de Sanger, corporal, era retrocesso. A sede da indsao, 
como a praticara Kehrer, no segmento inferior, e sua diregao, 
transversal,* em quase nada diferem dos metodos atuais, de 
Kerr, Hendry, Dorfler, Phaneuf, Julien (Figura 97.18). 

Iniciava-se nova era para a cesarea. Em 1884, o Congresso de 
Copenhague, por proposta de Eustache, aprova tese favorivel 
k operagao de Sanger, que dal por diante tern por defensores e 
praticantes Leopold, Zweifel, Schauta, Caruso, Bar, e ate Pinard, 
antes irredutlvel em sua condena-lo ao parto abdominal- 
Comegam a balbuciar as estatisticas, As primeiras, hesitan- 
tes, como a do prbprio Sanger (1886), com 26 casos e 34% de 
mortalidade materna; Caruso (1888), em 135 intervengoes, re- 
duz a letalidade a 26%. 



Figura 97.18 ■ A operagao de Kehrer (1881), (ReproduglQde Marshall 
CM.'Caesarean Section'! Baltimore, Williams 8 Wilkins, 1939.) 



’Consoantc Harley (1980), a sugestio de fawsr-sea histenolomia transver- 
salmenle, e no segmento inferior, parliu do ingles Johnson, discipulo de 
Smellie e amigo de Hunter, que a propfts em scu livru A New System of 
Midwifery, de 1786. 


Mais animadores sao os edmputos seguintes. Leopold anun- 
cia 8,6% de decessos maternos, e Zweifel, apenas 1,3%, mime 
ros ineditos. 

Em 1889 Bar reuniu aos seus proprios algarismos os de 
Leopold, Zweifel, Pasquali, Olshausen, Reynolds, Charles, en- 
contrando 6,41 e 5,59%, respectivamente, para a letalidade da 
gestante e a do concepto. 

E os censos foram melhorando, k medida que se encorpa- 
vam. Os bons indices, as series felizes, provinham das cesireas 
feitas em pacientes operadas ao termo da gestagao, antes do tra- 
balho de parto ou com esse apenas comegado. 

Estava levantado o problema da operafdo cesariana tardia, e 
o da interven-ao nos casos sdpticos, manipulados ou suspeitos. 

Os tocologos passaram a tem&-los, descobrindo contraindi- 
cagbes para a cesariana, o que a despojava da universalidade, 
seu maior privilegio. 

Veit expoe a necessidade de ser investigada, antes de indi¬ 
cate o ato operatbrio, possivel infec-ao da parturiente por to¬ 
ques inescrupulosos como pela contaminagao do ovo. Leopold, 
Schauta, Routh e Bar apoiam-no. 

S6 restava um caminho para fugir ao cerceamento das in- 
dica-bes: acomodar a t^cnica k$ necessidades do caso impure. 
Foi o que se tentou- 

■ 5° perfodo: 1906 a epoca atual 

Fasto not^vel a enceti-lo, o processo de cesariana extra- 
peritoneal comunicado por Frederico Frank (1856-1923), de 
Coldnia, ao Congresso de Lisboa (1906), com o fim de possibili- 
tar a execugao do pario abdominal nos casos imptiros. 

Era a reedigao das tentativas de Jdrg (1806), Ritgen (1821) e 
Physick (1824), ante dor mente mencionadas: encontrar via de 
aces so extrap eritoneal k porgao cervical do litera 

Frank abriu o ventre por indsao transversa e snprassinfisiria 
(dai o nome imposto k operagao: "parto suprassbtfisdrio")! de- 
pois de snmraro peritdnio visceral uterino ao parietal, fechando 
assim a cavidade abdominal, praticou histerotomia transversal. 

Arguiu-se, desde logo, o valor relativo do procedimento de 
Frank, operagao extrap eritoneal "por artiftcio” imputando-lhe 
os bons resultados a indsao assestada no istmo e k sutura cul- 
dadosa do Otero. 

Em verdade, perguntava-se, por mais minuciosa e perfeita a 
sfntese das cobertas peritoneais, e el a suficiente para exeluir, de 
fato, a cavidade abdominal? Parecia pouco provivel. 

Sellheim esclareceu, de maneira exaustiva, as possibilidades 
anat6micas dos metodos extraperitoneais, tornando realidade a 
ideia initial de Frank, de cesOrea extraperitoneal, sent artifkio , 
com o descolamento do peritdnio vesical 

Na Alemanha, onde a operagao de Frank despertou gran¬ 
de atengao, al^m dos procedimentos de Sellheim, muitos on- 
tros apareceram, como os de Fromme e Veit. Kiistner, Latzko, 
Doderlein, que, simultfrneae independentemente, propuseram 
metodos tendo como base a via de acesso k regiao do Otero pe- 
los limites laterals da bexiga e extraperitonealmente. 

As operagoes cesar ianas extraperitoneais tfim fund amenta- 
gao tedrica apreci^vel, mas perderam valor com o largo e gene- 
ralizado uso de antibidticos (Figura 97.19). 

"Ihese operations have no outstanding merit, they died when 
penicilina was bom” £ a reflexao de Kerr et al (1971), embora 
Hibbard (1985), entre outros, pense que as extraperitoneais me- 
recem permanecer napratira obst^trica (casos infectados), cum- 
prindo, tod avia, escolher o melhor procedimento para realiza-las, 
entre tr^s: a operagao paravesical, a supravesical e a combinagao 
d ess as tecnicas, nenhnma nitidamente superior k& outras. 
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Figura 97*19 - Repmmagao, muitoesquerndtica, das vias deacessa aa tfr era A. Ramper/rarea/, para a cesArea cl^ssfca; B. TtorKperto/ua/, para a 
operagSo segment iia; C. £xrrape/tfoneai r porartiffcio, 0 pericbnio parietal foi unido, por sutura provisbrta, ao visceral; 0. Extraperitoneal. i o utero 
alcanpado sem abertura do perltbnfcx 


De execu<;ao difidl e demorada, os m£todos extraperito¬ 
neais oferecem campo reduzido, e nao sao raras as aberturas 
acidentais do peritfinio, que desvirtuam os propdsitos da in¬ 
terven^ao. O cirurgiao tem de conhecer, aminuciosamente, a 
anatomia pelvic a, em particular as relates das fAsdas com a 
bexiga e o segmento inferior (Hibbard, 1985). Hemorragias, 
lesoes da bexiga e do ureter sao representations, e, no pds-ope- 
ratdrio, notam-se as mesmas complicates, atualmente raras, 
das t^cnicas transperitoneais (celulite, peritonites, Ileos para- 
Hticos), a atestar possibilidades id&nticas de contaminate da 
serosa. 

£ muito improvavel (procedimentos extraperitoneais par 
artiflcio } que pinqis, suturas e compressas excluam a grande 
cavidade. M L. Perez fez estudos histoldgicos de serosas que se 
acreditava estarem perfeitamente isoladas, apds cesireas extra¬ 
peritoneais eorretamente praticadas, e encontrou, ao microsed- 
pio, grandes solutes de continuidade do peritdnio, impercep- 
tfveis k vista desarmada. 

Certos autores americanos (Walters e Nelms, Paternite e 
Bachand etc.) supoem haver ainda indica^ao para a cesArea 
extraperitoneal nos casos impuros e infectados, alguns segui- 
dos de peritonites mortais, malgrado antibioticoterapia endr- 
gica. Os procedimentos empregados sao os de Latzko, Waters 
e Norton. Textos recentes apenas os mencionam, de caminho 
(Harley, 1980 ), enquanto outros (Philpott, 1980; Hibbard, 1985 ) 
insistem em que se deva, mesmo nos dias de hoje, reeorrer, em 
casos selecionados de pacientes infectadas, e preferentemente, 
ks tAcnicas extraperitoneais. 


As estafisticas nao expressam superioridade da cesirea ex¬ 
traperitoneal sobre a transperitoneal Greenhill nao lhe en- 
contra indicate, julgando, como nos, que as eesAreas baixas, 
transperitoneais, com cobertura adequada de antibidticos, ofe- 
recem seguran^a e resultados equivalentes. 

Hibbard {foe. cit ), longe de ser extremado, escreve: provavel- 
mente, muitos de n6s concordamos que, embora tecnicamente 
mais dificeis, os tr£s tipos de cesArea extraperitoneal proporcio- 
nam beneficios para mimero limitado de pacientes, e se for o 
cirurgiao experiente. Os que nao possuem tirocinio, entretanto, 
devem ser excluidos das cogitflfdes: os possfveis beneficios do 
procedimento sao em muito ultrapassados pelos riscos de gra¬ 
ves complicates operatdrias. 

Em 1912 Kronig proclamou nao estar a principal vantagem 
dos mAtodos extraperitoneais em evitarem o peritdnio, mas na 
locaUzaf&o da histerotomia, no segmento inferior, passivo, del- 
gado e rico em tecido conjuntivo, fugindo da port;ao corporal 
da matriz, muscular e contrAtil; e na peritaniza^do que recobria 
a inrisao. 

Divulgou entao o seu processo, que consistia em laparoto- 
mia longitudinal mediana, infraumbilical, ou de Pfannenstiel; 
abertura transversal do peritdnio visceral, na prega vesicute- 
rina, separando-se a bexiga do segmento inferior, exposto e 
incisado verticalmente; extra^ao fetal com o fdreeps, fecha- 
mento cuidadoso da matriz, em dois pianos sobrepostos; 
reposi^ao da bexiga nas suas relates normais e slntese da 
prega vesicuterina, o que peritoniza perfeitamente a histe- 
rotomia. 
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O procedimento de Kronig foi adotado pda maioria dos 
tocdlogos. Pormenores t^cnicos (dire^ao da histerotomia* tipo 
de histerorrafia) modificaram-no* adaptando-o aos preceitos 
cirdrgicos atuais. Suas grandes linhas permanecem* no entan- 
to + Henkel* Beck* Opitz, Polano* Munro Kerr* DeLee, Bandeau, 
Hirst, Phaneuf* Dorfler, entre outros, trouxeram-lhe aperfeigo- 
amentosdi versos. 

Henkel e Beck aiteraram a maneira de faster a peritoniza- 
gao, propondo que o folheto superior da serosa visceral seja 
repuxado e suturado k parede segment^ria; o retalho inferior, 
juntamente com a bexiga* sera fixado por cima, do jeito que 
se consiga cobertura cruzada* em jaquetao. Brindeau adotou o 
artificio. 

Opitz serve-se de tGcniea semelhante a de Kronig* exageran- 
do apenas o descolamento do peritdnio visceral na extremida- 
de vesical e uterina; protege a grande cavidade com compressas 
embebidas em solugao fisioldgica e drena a sutura cervical pela 
vagina, 

Polano usa a exteriorizagio da matriz* k Muller* e faz incidir 
a histerotomia na face posterior do tirgao* tao inferiormente 
quanto posslvel; com isso pretendeu reviver os trabalhos de 
Cohnstein (ISSi), propugnador das facilidades topograficas 
de drenagem do Douglas, e a menor relagao da ferida com o 
intestino, aldm das vantage ns de a incisao uterina e consequen- 
te derrame do conte tide ovular* porventura s^ptico, sucederem 
fora do abdome, 

O metodo de Hirst - Phaneuf consiste em prender o peritdnio 
visceral longitudinalmente, por pontos separados, ao peritbnio 
parietal. A operagao decor re como na iconic a de Kronig* ate a 
histerorrafia* quando sao desfeitos aqueles pontos. 

Munro Kerr (1921 e 1926) adotou incisao transversal* arci- 
forme, do segmento inferior, com a concavidade voltada para 
baixo. Trouxe em seu abono pretendidas razees anat6micas. 

DeLee foi advogado da laparotraqudotomia , ter mo tamb£m 
de sua invengao. Em pouco difere do procedimento de Kronig 
(incisao mais inferior mente colocada e sutura em trSs pianos, 
de pontos separados, com o ultimo abrangendo a fascia, par¬ 
ticular mente), 

Dorfler (1929) fazia* sistematlcamente, a exteriorizagao do 
titero* isolando-o, por compressas e campos* da grande cavida¬ 
de; praticava entao a histerotomia cervical transversa na face 
ventral* apbs abertura e descolamento da prega vesicuterina; 
para a retirada do feto utilizava-se unicamente das maos* re- 
pudiando quaisquer outros meios (fdreeps, alavanca* pingas de 
couro cabeludo etc.) 

Em 1909 Gottshalk (Berlim) divulgou procedimento* res- 
surgido em 1923* por Lufs Fortes (Paris), e destinado aos casos 
de conteiido s^ptico do ovo* quando se desejava evitar opera¬ 
tes radicals (histerectomia subtotal* operagao de Porro), ou o 
feticidio. 

Transcorre em dois tempos* procurando-se beneficiar a di- 
nica obstdtrica dos ensinamentos da cirurgia geral* que decom- 
poe em duas fases as operates demasiado arriscadas, 

Consiste o J a tempo em efetuar (ap6s exteriorizagao da 
matriz e fechamento da parede do ventre em piano singular, 
com fios de bronze) cesariana dassica, com incisao de Sanger. 
Retirado o concepto, completado o secundamento e suturado 
o litero* & ele mantido fora da cavidade abdominal* recoberto 
por compressas umedecidas em soro antigangrenoso ou 6leo 
gomenolado; sua involugao seri atentamente vigiada, simulta- 
neamente k observagao do estado da cicatriz. Quando tudo se 
passa pelo melhor, ao cabo de 40 dias, ou pouco mais* proce- 
der-se-£ ao 2° tempo. Reabertura do ventre* desfazimento de 
ader£neias (comumente numerosas* intestinais e epiploicas) e 
reinclusao do utero no abdome. 


Como sequelas imediatas, 6 a hemorragia acidente comum* 
por hipotonia uterina, Malogrados os recursos para dom ini-la* 
far-se-i histerectomia extraperitoneal* agora menos perigosa* 
passa do o choque. A peritonite e complicagao rara. A incisao 
uterina raramente cicatriza por prlmeira intengao; necrosa e se 
infecta* abrindo-se entao os pontos* que se afrouxam, Devem 
ser retirados e o endomitrio tratado diretamente; mais tarde* 
surgindo brotos de granulagao, sera colocada nova sutura, em 
piano tinico. 

As estatlsticas da <*poca (Couvelaire* Duverges) indicavam 
mortalidade materna global entre 6*2 e 24*2%, com morbidade 
elevada (anexites, piossalpinge, abscesses do ovirio* da parede* 
flebite etc + ). Foram divulgados muitos casos de gravidez ulterior 
em pacientes que sofreram a operate de Gottshalk-Portes. £ 
cirurgia obsoleta, mas representou estigio importante na evo- 
lu^ao das ticnicas de cesariana. 

■ Opera^ao cesariana no Brasil 

Falar sobre cesariana no Brasil e repetir o nome de Fernando 
Magalhaes. O que o Mestre brasileiro fez pelo parto abdomi¬ 
nal, com a persuasao da palavra, o prestigio da citedra e a elo- 
qufincia de sens resultados, nao se lograrl descrever senao pa- 
lidamente, 

Dividiremos a histdria do talho cesareo, que no nosso pais 
era praticado de raro em raro e, temerosamente, em duas fases. 


- 1° perfodo: 1500-1915 

A despeito de abranger mais de quatro siculos* & essa pri- 
meira fase pobre de acontecimentos* de bibliografia ou de refe^ 
r&ncias sobre a cesirea. 

Imputa-se a Jose Correia Pican^o* Barao de Goiana, a priti 
ca da primeira op er agio cesariana no Brasil, que teria side rea^ 
lizada numa escrava* em Recife (1817), A autenticidade do epi- 
sddio padece dtjvida, Pedro Affonso Denys* em sua tese (1849)* 
ao descrever, extensamente, casos cinirgicos* alude a Ficango 
de 1813 como “ilustre pratico* mas que ji nao exerda a cirurgia 
pela sua avangada idade” e anota, tao somente, nas reflexoes 
sobre a Arte Obstitrica* que lhe constam ter sido uma cesarea 
efetuada pelo cirurgiao Alves de Moura,* 

Daf por diante nada se encontra nas publicagoes, ati 1S55* 
quando Feij6 Pai, Visconde de Santa Isabel, opera no “corpo 
vivo”. Era vlcio pdvico, por fratura do illaco e do ffimur* e* 
apesar de o feto ter nascido vital* morre a paciente dias de- 
pois* ao cair do leito* por "comogao cerebral” seguida de “con 
vulsoes”. 

Em 1862* segunda cesariana* feita ainda pelo Visconde de 
Santa Isabel* merece de Torres Homem (1864) artigo-elogio* 
apesar do decesso da paciente, presumivelmente por peritonite* 
conforme se infere da sua narragao. A partir de entao, largos 
anos rodavam de uma intervengao a outra. As teses inaugurals* 
que tinham a cesirea como tema* eram complicagao estrange!“ 
ra* sem alusao a observagoes nacionais. 

Em 1881 * decorridos 5 anos da operagao de Porro* k ela feita 
no Brasil por Feij6 Filho. 


*Pnivavdmentc Jeronimo Alvei de Moura, que acompanhuu o Principe- 
Regente D. )oio, em sua vlnda para o Brasil, pertenceu i Real Cimara c 
foi lente da novel Academia M6dico-Cirurgica do Rio de Janeiro. 0 outro 
Alves de Moura h Joio, fiilio do prefalado Jer6n imo (e Irassido a campo por 
Divaldo Freitas), nascido em 1802, em Lisboa, s6 cm 1821 comegaria os 
estudos mddicos. 
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Magalhaes confiou-nos que, enquanto durou seu intemato 
(1896-1900), s6 uma vest, em 1889, foi praticadaa cesSrea. 

De 1881-1904 houve cinco cesarianaa no Rio de Janeiro. Era 
o fetiddio a regra, e os mais susceptlveis apenas esperavam a 
roorte do concepts para reduzi-lo na operate embriotbmica. 

O trabalho inaugural de Antonio Moreira da Fonseca 
(Operagdo cesariana e modificagoes de seusprocesses, Rio, 1889) 
dava conta de nao se ter pratieado ainda no Brasil uma tinica 
cesariana i maneira de Sanger, metodo que se tinha espalhado 
rapidamente pelo mundo. 

Fernando Magalhaes insurgiu-se e, na tese de Sabino Souto 
(1909) sobre A Obstetrfcia da Futuro , por ele inspirada, e talvez 
redigida, lan<;ou a profecia que Ihe valeu tanta incomp reensao e 
diatribe, apontando ,para o$ dias vindouras M $6 allemativa do 
parta natural ou ce&dreo. Quase trfis dtScadas depots (1927), isso 
foi repetido, na Alemanha, por Max Hirsh, entre aplausos de 
quase todos e o protesto recalcitrante de muito poucos. 

Em "Esbo(o de Programa”, marcado ao crepusculo da lu- 
minosa carreira, Magalhaes nao parece desorientado e ensina: 
"Caminha-se para a simplificaijao. A eomplexidade & erro. O 
problema do parto esta resolvido: ou ele <§ natural e transpdvi- 
co ou artificial e extrapelvico” 


■ 2°pen'odo 

Corners em 1515, quando Fernando Magalhaes imagina e 
poe em pratica a sua modifica^ao ao procedimento clissico de 
efetuar o parto cesireo* que consiste em isolar o utero> exterio- 
rizado, por lenfdls de borracha, que protegiam a grande cavi- 
dade de contamina^to. 

Os resultados realmente sober bos do seu metodo, para a 
epoca e o meio, for am a passo e passo vulgar izando a tomo- 
tocia. 

As estatlsticas de Magalhaes sao admiraveis, mesmo coteja- 
das com as congfineres europeias e americanas daquela epoca. 

Na MemdriOt de 1522, premiada pela Academia Nacional 
de Medicina (Figura 57.20), reuniu 161 casos de opera^ao ce¬ 
sariana, com 11 dbitos. Mortalidade mater na global de 6,8% e 
expurgada ou reduzida, de 3,3%. 

Motive oito fetos mortos; quatro ja o estavam antes da in- 
terven<;ao. A proporgao da mortalidade fetal 6 de 4 para 157, 
ou2,6%. 

Entre 1928 e 1929, experimentou-se na Maternidade da 
Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro, semprosseguimento, 
a chamada cesariana midia , “dispondo das vantagens da aber- 
tura do titero em exterioriza^ao e bloqneios preservadores da 
cavidade abdominal, conseguindo, ao mesmo tempo, a reco- 
bertura serosa da ferida uterina” 

Nao houve continuidade na tentativa, tao arraigados esta¬ 
vam todos na feitura das cesarianas baixas. 

Em 1936, Jorge de Rezende substituiu a t^cnica de Kronig 
pela histerotomia cervicossegment&ria arciforme, k maneira de 
Kerr, que se tornou, com modifica^oes pequenas, o metodo de 
escolha nas dfnicas deensino da entao Faculdade Nacional e da 
Escola de Medicina e Cirurgia do Rio de Janeiro. 

Em 1955, pioneiramente, Rezende implantou no Brasil 
a incisao de Pfannenstiel para a abertura do ventre, na cesa- 
re a, praticando-a, pela primeira vez, na Mater nidade-Escola. 
Atacada, desde logo, pelo tradicionalismo vigente, houve mis¬ 
ter defender o procedimento na tribuna das sociedades sabias 
e em numerosas publica^oes e conferences. Poucos tocdlogos 
ousariam praticar hoje a incisao vertical do abdome como via 
de acesso k cesariana. 
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Figura 97*20 ■ Fronctepfcio da Memdria de Magalhdes, apresencada k 
Academia Nacional de Medicina (1922). 


■ Incidencia 

A histdria da operapao cesariana na mulher viva 6 a prdpria 
histdria da Medicina, nos ultimos s^culos. Desde a audaciosa 
operapao de Jacobo Nuffer, do alvorecer dos quinhentos, ate a 
hora que de nds foge, as indicates da interven<;ao transitaram 
da exigence unica - a morte da gestante - k universalidade 
atual. 

A cesarea abdominal atingiu as culmin&ncias de seu aperfei- 
^oamento t^cnico. Os riscos da interven^ao se amenizam dia a 
dia, manifestados em resultados insuperdveis, que a fazem igua- 
lar e ultrapassar, em seguran^a, qualquer operagao de cirurgia 
maior. A to de urg^ncia, muitas vezes de urgencia extremada, a 
despeito disso esti a cristalizar-se em tecnica de simplicidade 
requintada, a deman dar contudo execu^ao primorosa. 

A seguran^a gradual adquirida na realiza^ao da cesirea foi 
responsivel pelo incremento de sua frequencia nas primeiras 
decadas do seculo 20. De excepcional ate o fim do seculo 19, 
quando associada k mortalidade materna de 90%, passou a ser 
respons&vel por 2 a 5% dos partos durante a decada de 1530 nos 
Estados Unidos, com obituario entre 2 e 3% (Dias, 2008). Ate 
a decada de 1560, essa taxa permaneceu estivel, podendo-se 
apontar a opera^ao cesariana como uma das grandes response- 
veis pela redupao dos dbitos mater nos e perinatais. Entretanto, 
observou-se nos Estados Unidos, em quatro decadas, eleva^ao 
dramMica das taxas de cesariana, de 5% em 1565 -31% em 2006. 
Tal fen6meno tamb^m foi observado em outros paises ociden- 
tais, em alguns mais acentuadamente, em outros de forma mais 
moderada. 
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As razoes para o aumento das taxas de cesariana ao longo 

das ultimas dScadas nao estao totalmente elucidadas. No en- 

tanto, Cunningham et al (2005) apontam algumas explicates 

para esse fenfimeno; 

. As mulheres estao tendo menos filhos, portanto grande por¬ 
centual dos partos ocorre em nullparas, cujo risco para o par- 
to abdominal A maior 

• A idade materna mtia esti se elevando, e mulheres mais ido- 
sas, especialmente nullparas, estao mais sujeitas i cesariana 

- A disseminate do monitoramento fetal continue intrapar- 
to, pois essa tunica esti associada a maior taxa de eesire- 
as quando comparada i ausculta intermitente da frequ&ncia 
cardiaca fetal (fcf) 

• A grande maioria dos partos pelvicos, na atualidade, ocorre 
por cesariana 

• Redutjao na incidfincia dos partos pelo fdreeps medio e pela 

vicuo-extra<;a° 

. Aumento da taxa de indu^ao do parto, especialmente em nu- 
liparas, o que esti associado a maior porcentual de cesareas 

• Elevagao dramitica da prevalfincia de obesidade, que tam- 
b£m eleva o risco de cesariana 

. Temor de processo por malpractice por parte dos medicos. 
Nesse caso, a cesariana era praticada a fim de evitar processos 
por dano neuroldgico neonatal, que e a principal razao de 
a<;ao legal em Obstetricia nos EUA, Contudo, nao se obser- 
vou decr&eimo nem de convulsdes neonatais nem de parali- 
sia cerebral com o incremento da taxa de cesireas. No dizer 
de Rezende, € a defensive medicine que pode levar a indica¬ 
tes lamentaveis 

• Algumas cesarianas eletivas sao praticadas com o intuito de 
evitar dano do assoalho pelvico relacionado ao parto vaginal. 



Em decorr&ncia do gradual aumento das taxas de cesariana, 
a Organizafao Mundial de Salide (OMS) estatuiu em 1985 que 
o porcentual de cesireas de um pals nao deveria ultrapassar 
15%, baseando-se nos Indices de nafoes com baixa mortalida- 
de materna e perinatal. Passados mais de 20 anos, desafortuna- 
damente, quase nenhuma natjao industrializada respeita essa 
meta, exceijao feita a Holanda, que apresentava 14% de cesaria¬ 
nas em 2003. A Figura 97.21 apresenta a taxa de cesariana de 
alguns paises industrializados nos ultimos anos (MacDorman 
et al., 2008). 

Nos dias atuais, a cesariana e a cirurgia mais praticada nos 
Estados Unidos, realizando-se mais de 1.000.000 procedimen- 


tos anualmente. Em 2000, o American College of Obstetricians 
and Gynecologists (ACOG) tra^ou duas metas para reduzir a 
taxa de cesarianas ate o ano de 2010 naquele pais; 1. 15% de 
partos cirirgicos em nullparas com gesta^ao uniea ccfalica e 
mais de 37 semanas; 2. 37% de partos vaginais para mulhe¬ 
res com uma cesirea previa e apresenta^ao cefilica a termo. 
Entretanto, pode-se afirmar com seguramja que essas metas 
nao serao alcan<;adas. As explicates para tal conclusao sao; 1. 
o porcentual de cesarianas primirias continua a auraentar em 
decorrSncia de distocias, falha de indu^ao e apresenta^ao and- 
mala; 2. aumento da proporfao de mulheres com obesidade, 
diabetes e gemelidade, que predispoem ao parto cirurgico; 3. 
eleva (“ao do numero de cesireas eletivas a fim de evitar o dano 
do assoalho pdlvico; 4. uso parcimonioso da prova de trabalho 
de parto apds cesariana decorrente de preocupa^oes medico- 
legais (Landon, 2007). 

No Brasil, em 2010, a taxa de cesarianas atingiu 52%, sendo 
que nas regioes Sudeste, Sul e Centro-Oeste jd ultrapassaram 
55% de partos eiriirgicos (Figura 97.22). Quais sao as explica¬ 
tes para Indices tao elevados? Quais os argumentos dos obs- 
tetras nativos para que o Brasil lidere as estatisticas mundiais 
de cesariana? 

Ultrapassada A a afirma^ao de que os elevados Indices de 
eesdrea estao associados i mortalidade perinatal decrescente, 
Seria apenas falaz coincidfinda, uma vez que vigora a mes- 
ma queda da mortalidade perinatal em institutes em que a 
incidSncia da cesariana A baixa (5 a 7%) e assim permanece 
(Pearson et al, 1985). A falsa associa^ao de causa-efeito entre 
o aumento da taxa de cesirea e a diminuifao da mortalidade 
perinatal foi utilizada como respaldo pseudocientlfico, em todo 
o mundo ocidental e especialmente no Brasil para a pritica in- 
discriminada da cirurgia (Ministirio da Saude, 2000). No parto 
cesireo, mortalidade e morbidade indiscutivelmente maiores 
acompanham-se de despesas que oneram a paciente ou a previ- 
dSncia social. E se assim e, e nao hi acrescida prote<;ao fetal, in- 
terroga Quilligan (1985): a cesariana A necessiria? E a pergunta 
se repete cada vez que se indica ou se faz a opera^ao. 

Da mesma forma, o parto abdominal, reconhecem-no os 
maiores entusiastas, envolve riscos superiores aos havidos por 
mae e feto em parturifao eutdcica; A preciso tamWm nao es- 
quecer as sequelas imediatas e remotas da cesirea, a morbidade 
importante, companheira dos casos impuros, e suas possiveis 
repercussoes na procriaijao futura da paciente, fatores ponderi- 
veis, que obrigam a reflexao, quando A a indicate* optativa. 
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Nova Zelandia (04) 
Reino Unido (05) 
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Figura 97.21 ■ Taxa de cesarianas em paises desenvoividos (2003- 
2006). (De MacDorman etal„ 2008 - op. dt) 
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Figura 97.22 * Taxa de cesarianas no Brasil e nas regioes da federa^ao 
de 1997-2006 segundo o Siscema de informafes sobre Nascidos- 
vivos (Sinasc). 




















Nessa questio desponta o estudo conduzido por Villar e! al. 
(2006) em oito palses da America Latina, entre eles o Brasil, 
Foram obtidos dados de 37.095 partos ocorridos em 120 dife- 
rentes instituigoes. A taxa m4dia de cesirea foi de 33%, atln- 
gindo 51% em hospitais privados. Indices elevados de parto 
cirurgieo estiveram associados i necessidade de antibioticote- 
rapia pds-parto, morbidade materna grave e mortalidade, alem 
de maior natimortalidade e de rec4m-nasddos internados em 
unidade intensiva neonatal por mais de 7 dias, 

A relagao entre o mimero de cesarianas e os desfechos des- 
favoriveis da gravidez tamb4m foi explorada por Bctrin e! al 
(2007), Esse estudo verificou forte associagao entre taxa de par¬ 
tos cirurgicos acima de 15% e mortalidade materna e neonatal 
em palses cujo obituirio <5 elevado. 

Tambdm tern sido verifieada associagao entre aumento das 
taxas de cesariana e incremento do numero de prematuros li- 
mltrofes (de 34 a 36 semanas e 6 dias). Nos Estados Unidos, a 
prematuridade limltrofe corresponde a mais de 70% de todos 
os partos pre-termo, tendo aumentado 40% de 1981-2005. Esse 
evento trouxe preocupagao 4s autoridades locais, pois a pre¬ 
maturidade limltrofe apresenta taxa de mortalidade trfis vezes 
maior iquela encontrada em bebes a termo (Bettegowda et al., 
2008). No entanto, ainda nao esti claro o entendimento dessa 
relagao, e uma das hipoteses aventadas para explied-la e o cres- 
cimento das cesireas eletivas. 

As razoes da alta incidSncia da cesarea no Brasil foram anali- 
sadas por Faiindes e Cecatti (1991). Os autores desmascararam 
a hipdtese de que as cirurgias eram reali 2 adas objetivando me- 
lhores resultados perinatais ao verificar que os mimeros eram 
menores entre os mais pobres, possuidores de mais doengas 
obst4trieas. Em parte, o prdprio Estado estimulou a elevagao 
dos indices de cesariana, ja que, ate 1980, o parto ciriirgico era 
mais bem remunerado pelo Inamps, que financiava cerca de 
75% dos nascimentos ocorridos no pais. Outro fator que con- 
tribuiu para esse fendmeno foi a inexistencia ate a dccada de 
1990 de uma lei que regulamentasse a esterilizagao eiriirgica. 
Esse fato permitiu que a cesirea fosse utilizada como meio de 
obter a esterilizagao por oeasiao do ultimo parto, encorpando- 
lhe as estatisticas. 

Em 1996, foi promulgada a Lei n u 9.263 que versa sobre o 
Planejamento Familiar e veda a esterilizagao cirdrgiea durante 
os periodos de parto ou aborto, exceto em casos de cesarianas 
sucessivas. Mesmo assim, tal pritica continua disseminada em 
nosso meio, conforme pesquisa realizada em Campinas que ve¬ 
rificou que 77% das esterilizagoes continuam a ser realizadas 
durante a cesarea (Carvalho et al., 2007). O mesmo estudo re¬ 
vela outra peculiaridade dos obstetras brasileiros, que, nao obs¬ 
tante a ilegalidade da esterilizagao periparto, sujeita 4 pen a de 
redusao por 2 a 8 anos, frequentemente tamb4m incorrem em 
corrupgao, visto que 29% das mulheres entrevistadas relataram 
pagamento "por fora” para a realizagao da cirurgia. 

O propalado argumento de que a maioria das mulheres 
brasileiras prefere a cesarea e derrogado pel os dados apresen- 
tados em alguns estudos sobre o tema. Ja 4 classics a pesquisa 
de Potter et al. (2001) conduzida em quatro cidades brasilei¬ 
ras com 1.612 mulheres, sendo 1.093 do setor piiblico e 519 do 
privado. A preferSncia inicial das gestantes de ambos os seto- 
res pelo parto vaginal foi uniforme em 70 a 80%. No entan¬ 
to, a diferenga da taxa de cesarianas entre pacientes publicas e 
privadas ao fim do estudo foi muito significativa, 31% e 72%, 
respectivamente, Aldm disso, esse estudo tambem demon s- 
trou que em quase metade dos casos a decisao da via de parto 
ocorreu antes da admissao hospitaler, chegando a representar 
64% dos partos privados. Faiindes et al. (2004), em entrevistas 
com 656 mulheres atendidas no Sistema tfnico de Saiide (SUS), 
em Sao Paulo e Pernambuco, encontraram preferSncia de 90% 


pela via vaginal em pacientes que )& haviam experimentado as 
duas formas de parto e de 72,8% naquelas que s6 haviam sido 
submetidas a cesariana. Na mesma linha, Dias et al (2008b) 
observaram que, embora 70% das gestantes atendidas em duas 
unidades privadas do Rio de Janeiro nao relatassem preferSncia 
inicial pela cesariana, 90% apresentaram esse tlpo de parto. 

Nao hi dtivida de que a influSncia do miSdieo 4 uma das ex- 
plicagoes para as altissimas taxas de cesariana no setor privado 
do Brasil, situadas entre 70 e 90%. A dissonineia entre o dese- 
jo das mulheres e o desfecho da gestagao com relagao 4 via de 
parto foi objeto de pesquisa qualitativa realizada por Cardoso 
(2008), que mostra como as mulheres vao sendo convencidas 
pelos obstetras da maior seguranga da cesariana e minadas na 
confianga de que seu corpo seria capaz de enfrentar o trabalho 
de parto e o parto vaginal, apesar do desejo pelo parto normal, 
ao longo da gestagao (Dias, 2008). 

A despeito de iniciativas das autoridades de imimeras na- 
goes, inclusive do Minist4rio da Saiide do Brasil, a incidincia da 
cesarea cresce, por vezes estaciona, quase nunca diminui. 

■ Indicagoes 

Os textos clissicos dividem as indicates da cesirea em ab¬ 
solutes e relativas* 

Absolutas quando o feto vivo, morto ou embriotomizado 
nao puder ser extraido atrav^s da bacia. £ a cesdrea via unica. 
Segundo Rezende, esse conceito esti superado. A gravidez se 
ultima com o nascimento de feto vivo e sadio. Dir-se-d, mais 
eorretamente, que sao as indicagoes absolutas quando nao hi 
possibdidade de se obter concepto vivo pelas vias naturals* 

Sao relativas as indicates, se & a cesariana melhor para a 
parturiente e para o produto do que a via vaginal. Alguns cha^ 
mammas eletivas ou optativas; melhor d o conceito de que as 
liltimas rubricas aplicam-se exclusivamente is decisoes toma* 
das antes do trabalho de parto e com membranas integras, 

Nesse contexto, hd pelo menos quatro indicagoes absolutas 
de cesariana: placenta prdvia total e partial; malformagoes ge¬ 
nitals que impossibilitem o parto vaginal (p. ex., septos, atresias 
etc*); tumoragoes previas; e desproporgao cefalopdlvica (DCP) 
com feto vivo. Em geral, o descolamento prematuro da placenta 
(DPP) e o prolapso de cordao com concepto vivo tambem sao 
eonsiderados indicates absolutas, salvo em rarissimos casos 
em que haja condifdes de praticabilidade para o fdreeps. To das 
as demais indicafoes usualmente empregadas enquadram-se 
como relativas. NaTabela 97.1 enumeram-se as principals indi¬ 
cates da operagao cesariana. 

Ha tambdm aqueles que dividem as indicagoes da cesirea em 
maternas, fetais e maternoTetais. Entre as indie agoes maternas, 
estariam incluidas as raras patologias maternas que impossible 
litam a parturigao (p. ex v sindrome de Marfan, doenga coro- 
nariana instivel, sindrome de Guillain Barr^, condigoes com 
elevagao da press ao intracraniana), bem como as tumor agoes 
pr^vias. Entre as indicagoes fetais, destacam-se o sofrimento fe¬ 
tal, malformagoes fetals, apresentagoes animal as e doengas in- 
fecciosas maternas (HIV, herpes). As indicagoes materno fetais 
sao representadas pela DCP, pelo DPP e pela placenta previa, 

Mdltiplas, complexas, sao as indicagoes atuais da cesarea. 

No entanto, cerca de 85% das cirurgias decorrem de quatro in¬ 
dicagoes principals: cesirea previa, distocia, sofrimento fetal e 
apresentagao pelvica (Cunningham et al , 2005). A Tabela 97,2 
apresenta a contribuigao dessas quatro indicagoes para o mom 
tante das cesarianas em diferentes paises. 

No Brasil, entretanto, essa distribuigao nao i tao uniforme, 
Avaliando-se as indicagoes de quatro unidades universitirias 
que atendem majoritariamente pacientes do SUS, percebe-se 
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Tabela 97.1 ■ Principals indicates de cesariana. 

Absolut as 

Piacerita previa total e parcial 
M a Iforma c6e$ g en I ta is (t e., atresia s e septos va g in ais) 

■ Tumora^aes pr^yJas (p, ex„ mlomas pifevios, cancer cervical Invaslvo) 
Despropor^o cefalopilvica com feto vivo 

Refatlvas 

Matemas 

Cardiopatias especificas {4 e, r sfndrome de Marfan com dilatac&o da aor¬ 
ta, doe n<;a coronarlana instdvel) 

Pneumopatlas especfflcas (A e. r hipertensao pulmonar grave, sindrome 
de Guillain-Barfl) 

■ Dissec^o adrtica 

CoridJ^Pes associadas a elevate da presto intracranlana 
Hijtdrla de ffstula retovaginal 

Fetati 

- Sofrimento fetal 

■ Prolapse de cord So 

• Apresentaciopiivicaoucdrmica 

■ Gemelldade com I 1 - 1 feto nSo cefalico 
Gemelldade monoamnlPtlca 

Macrossomia presumida (peso fetal estimado > 4.500 g em diab^tleas e 
> 5.000 g em nao diab^tlcas) 

M a Iforma toes feta is especiflcas {p. ex„ mlelomeningoeele, hidnxefalia 
com macfocrania etc,) 

■ Herpes genital atlvo 

HIV com carga viral > 1,000 edpias 

Matemo-fetois 

- Cesarea p^vla 

Descolamento premature da placenta com feto vivo 

■ Placenta previa marginal e placenta balxa distando < 2 cm do orifido 
interne do colo 



Tabela 97.2 ■ Contribute da indka^ao para o total de partes 
em quatro pafses em 1990. 

Perceptual de part os ces£reos 


lndlca;§o 

No mega 

E&cricla 

Su^da 

EUA 

Cessna previa 

13 

3 f i 

3J 

S,5 

PeMco 

2A 

23 

13 

2,6 

Distoda 

33 

43 

13 

7,1 

Sofrimento fetal 

23 

2A 

13 

2,3 

Outras 

37 

2 7 

2,4 

3,2 

Tax a global 

123 

14,2 

107 

2*A 


Motion etal, 1994 opud Cunningham etoL 2005 op, eft; 


que a pnS-eclampsia e demais slndromes hipertensivas repre- 
sentam parcels import ante do montantc em tr£s dess as mater- 
nidades (Tabela 97,3). Na unica unidade em que esse dado nao 
6 relatado, a indicate de cesirea por “patologia mater na grave” 
que provavelmente indui a toxemia grave, representa 8,8% dos 
casos. Esses mimeros indicam a tendgneia de, no Brasil, inter¬ 
romper a gravidez com hipertensao por cesirea, em contra- 
posi^ao & dara e manifesta prefer^ncia pel a indue ao do par to 
nos paises desenvolvidos* O mesmo & vilido para a amnior¬ 
rexe prematura, que chega a contribuir com 9,4% das cesireas 
em uma das unidades analisadas. Ainda assim, cesarea previa, 
distocia e sofrimento fetal figuram entre as principals indica¬ 
tes de opera^ao cesariana em todas as unidades, ainda qua o 
somatdrio dessas causas nao atinja 60% em nenhuma delas. A 
apresenta^ao pdvica nao & motive importante de cesirea nos 
locals analisados, possivelmente pelas elevadas taxas de parto 
cirtirgico encontradas. 

Ji no setor privado, d peculiar o estudo realizado por Dias 
et al (2008a) em duas unidades do sistema de satide suplemen- 
tar no munidpio do Rio de Janeiro que comparou as indicates 
de cesariana segundo o relato da paciente e o prontudrio mddi- 
co, De acordo com as pacientes, a indica^ao predominate foi 
a demanda das mesmas pela cirurgia, seguida de DCP, circular 
de cordao e hipertensao arterial (Tabela 97.4), Ja as principals 
indicates registradas pelos obstetras foram DCP, hipertensao 
arterial, distodas e amniorrexe. Os autores conclufram que 
91,8% das indicates nao foram adequadas. Destaca-se nesse 
estudo a preval£nria de razdes nao mddicas e de outras que 
a priori nao constituem indica^ao de cesariana (hipertensao, 
amniorrexe, gesta^ao prolongada, circular de cordao etc.). Em 
especial, as circulates de cordao representaram 19% das indi¬ 
cates "m^dicas” em uma das unidades e 22,7% na outra, se¬ 
gundo relato das pacientes, revelando a utiliza^ao de motives 
torpes para realizagao da cesirea. 

Esses dados v£m de encontro & afirma^ao de que & muito 
mais importante a qualidade da indicate, apoiada em cri¬ 
teria dlnlco e na capacidade do profissional que a ditou. Da 
indica^ao bastarda pode emanar a presun^ao de iatrogenia da 
interven^ao m^dica, o que & magnapars do tema. Essas discus- 
soes parecem irrelevantes aos obstetras brasileiros, jovens ou 
encanecidos, criadores da cesirea a pedido, que, por ser trivial, 
nao disfar^a a cerebrina concep<;ao de tornar o parto vaginal 
anacronismo. Eis outra originalidade nativa, de m^ritos discu- 
tiveis, a explicar a nossa incidfincia de cesirea, 

Cesarea previa. A indica^ao prevalente na maioria dos ser¬ 
vices obst^tricos & ter sido a mulher cesareada anteriormente 
(Ressektio). O postulado de Craigin - uma vez cesdrea, semprs 
cesarea - dominou a pritica obst^trica, especialmente nos Es 


Tabela 973 ■ Contribui(ao da indkafao para o total de partos cesareos em quatro unidades umversitirias do Brasil, 


Indica^o 

ME-UFFU 1 

MEAC-UFC 3 

SCftrtiF 1 

HC-FMUSP J 

Cesarea pfevia 

177% 

18,6% 

14,3% 

17,6% 

Pr4- ed 3m psia/H iperten sao 

117% 

25,1% 

13,6% 

NR 

Distoda/DCP 

9,5% 

15,9% 

18,1% 

18,7% 

Sofrimento fetal 

11,8% 

7,4% 

21,9% 

21% 

Amniorrexe prematura 

NR 

9,4% 

NR 

1,5% 

Taxa de cesarianas 

43,5% 

46,7% 

493% 

56,5% 

Total de partos 

13.111 

5.346 

1.629 

1.746 


MR - nio nelatado; DCP - deipiapor^ao cefalop^lvlca. 

’Maternidade Escolada Universldade Federal do Rio de Janeiro (Gama et^2QQ5 - op.eit^-Matemldade-Escola Assls Chateau hriand da Unlversidade Federal do CearS (Almeida 
2007 - op. dt,)' f 'Santa Casa de Misericordia de Julz de Fora {Rosslgnoli et of., ZQQ7 - op. c/t.); ’’Hospital das CITnlcas da Faculdade de Medlclna da Unlversidade de Sao Paulo 
(Nomura etpl, 2.004). 
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Tabela 97.4 ■ Indicate das cesarianas por relato da muiher, segundo local de intemagao da puerpera. 



UnEdade 1 

n (232) 

% 

UnidadeZ 

n (161) 

% 

p-valor 
\X2) 

Cesariana a pedido 

as 

37,1 

64 r 0 

40,4 


Cesarianas por Endica^o m^dica 

n (147) 


n(97) 



Desproporbaocefalop^lvica ffelta de passagein") 

43 

29,3 

22 

22,7 

0 f 227 

Uma cesariana anterior 

4 

2,7 

a 

6,2 

0,115 

Duas ou mals cesarianas anterlores 

1 

0,7 

i 

1,0 

0,308 

HipertensSo arterial 

31 

21,1 

16 

16,5 

0,264 

Amnio rrexe 

9 

6,1 

9 

9,3 

0,184 

Passed do tempo 

4 

2,7 

a 

8,2 

0,038 

BebS sentado ou atravessado 

13 

8,8 

5 

5,2 

0,210 

Sofrimento fetal/probJemas do beb^ 

10 

6,8 

9 

9,4 

0,226 

Circular de cordfto 

2B 

19,0 

22 

22,7 

0,207 

Outros 

48 

32,9 

23 

24,0 

0,157 


Oias efciL, 2008a. 


tados Unidos, por mais de 60 ano$ + Esse preceito e&ti superado. 
Pacientes com uma cesariana anterior podem ser submetidas 
k prova de trabalho de parto. O parto vaginal ap6s cesariana 
(PVAC) & tema importante na atual pratica obst^trica e mere- 
eeri considera0es k parte no presente capitulo. 

► Despropor^ao cefalop£lvica* Indicate das mais frequentes 
em todas as series publicadas, o que leva a questionamentos 
acerca do apuro de seu diagnostico, visto que hoje sao excep- 
cionais os grandes vfeios e deforma^oes da bacia, cujas des¬ 
cribes ocupavam a maior parte dos antigos comp^ndios. Em 
parte> a elevada pre Valencia dess a indicat; ao decor re da subje- 
tividade de sen diagndstico, sendo comum sua associa^ao is 
"paradas de progressao” do trabalho de parto {Capitulo 83), 
Estas, por sua vez, podem decor re r de distocias funcionais ou 
despropor^ao absoluta ou relativa. Na pritica, ap6s o diagnbs- 
tico da parada de progressao, a primeira medida deve ser oti- 
mizar a atividade uterina com amniotomia e ocitocina. Caso 
a contratilidade uterina )k tenha sido otimizada e o parto per- 
mane^a distbcico, entao causas mecinicas devem estar impli- 
cadas (Penn e Ghaem-Maghami, 2001). Dessa forma, o uso 
do partograma & indispensivel para monitorar o progresso do 
parto, permitindo identificar suas anormalidades e realizar as 
infervenbdes adequadas, reduzindo assim a possibilidade de 
cesariana. 

► A present 300 pelvica. Hi evid£ncias que abonam a cesirea 
na apresenta^ao pelvica. O Term Breech Trial (Hannah el ai, 
2000) observou redu^ao da m ort alidade perinatal (1,3% vs, 
0,3%) e da morbidade neonatal (3,8% vs. 1,4%) nas pacientes 
randomizadas para cesariana. G American College of Obstetri¬ 
cians and Gynecologists (AGOG) e a Society of Obstetricians e 
Gynaecologists of Canada (SOGC) apontam, no entanto, que 
em pacientes criteriosamente selecionadas o parto pilvico tern 
seguran<;a similar k cesariana com base em estudos observa- 
cionais de grande monta (ACOG, 2006; Kotaska et ai, 2009; 
Goffinet et ai, 2006). A parturi^ao vaginal pode ser permiti- 
da quando a apresentai^ao for pelvica completa ou incomplete 
(modo nadegas), peso fetal estimado entre 2.000 e 3.500 g e 
a cabe<;a nao estiver defletida, espeeialmente nas multiparas, 
para as quais nao 6 obsolete o aforismo de Balfour - “a cabe^a 
fetal & o melhor pelvlmetro” As cesarianas realizadas por apre- 
senta^ao pelvica podem ser evitadas com a realizable de versao 
externa com 36 semanas (Capitulo 94). 


► Soffimento fetal* O monitoramento fetal eletrbnico no tra¬ 
balho de parto tern sido apontado como uma das razoes para o 
incremento das cesarianas. Comparado k ausculta intermitente 
da frequgncia cardiaca fetal (fcf), o monitoramento eletrdnico 
nao reduz a incid£ncia de paralisia cerebral e morte perinatal, 
estando as so dado a maior mimero de partos operatdrios, isto 
por fdreeps, v&cuo-extrabao> cesarea (AGOG> 2005). Argumen- 
tase tambem que o monitor amen to fetal externo apresenta ele- 
vadas taxas de falso-positivo para hipoxia. Uma vez presentes 
alterabdes da fcf, caracterfsticas do sofrimento fetal agudo (i e., 
desacelarabdes tardias e prolongadas), deve-se recorrer a medi- 
das de ressuscita<;ao intrauterina (Capitulo 81). Nao havendo 
mdhora do quadro e ausentes as conduces de praticabilida- 
de para o fdreeps, indica-se a cessirea. O National Institute for 
Clinical Excellence {NICE) aponta que se pode oferecer a rea¬ 
lizable de microanalise do sangue fetal, quando tecnicamente 
possivel, no momento em que se eonsidera a cesariana. Gerald 
mente, concorda-se que a cirurgia deve ser praticada at^ 30 min 
apds a indicabao. 

► Placenta pr£via* Tern sido indicabao preponderante em todas 
as estatisticas* Na placenta previa total e na parcial, a cesirea & 
via dnica de parto (Capitulo 30). Quando o bordo placentirio 
dista mais de 2 cm do orificio interno cervical pela ultrasso- 
nografia transvaginal, estudos observacionais apontam que a 
probabilidade de parto vaginal & superior a 60%, nao sendo 
recomendada cesariana de rotina (Oppenheimer et al , 2007). 
Contudo, nos casos em que a dist&ncia entre o orificio interno 
do colo e a placenta & inferior a 2 cm, a incid£ncia da cesirea 
£ elevada, podendo atingir 90% e com maior risco de hemor* 
ragia (Bhide et ai, 2003). Nesta situabao, a cesarea deve ser re¬ 
comendada, ainda que alguns considerem que na aus£ncia de 
sangramento o parto poderia ser conduzido pela via vaginal 
(Oppenheimer et ai , 2007), realizando amniotomia tao logo 
possivel. Nas situaboes em que esta indicada, a cesarea deve ser 
programada para 38 semanas, no intuito de reduzir a morbida¬ 
de neonatal 

► Descolamento prematuro da placenta* indicabao quase uni¬ 
versal estando o feto vivo. Estudos observacionais ji demons- 
traram o beneficio da cesariana nos casos de descolamento 
prematuro da placenta (DPP) com feto vivo. Em pesquisa ni- 
geriana, a mor!alidade perinatal foi de 52% na via vaginal e de 
16% na cesariana (Gkonufoa e Olatunbosun, 1985), Dessa ma- 
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neira, nas situaboes cm que o parto nlo I iminente, recomenda- 
se que seja praticada a cesirea, Em caso de obito fetal, prefere-se 
a indubao do parto, geralmcnte rlpida cm face da elcvagao do 
t6nus basal, especialmente apds a amniotomia (Capitulo 31). 
Entretanto, em determinadas ocasioes, diante de quadro ma- 
terno grave, pode ser necesslrla a realizable da cesirea mesmo 
com o feto morto. 



► Gemelidade* A realizable da cesariana na gemelidade visa 
reduzir a morbidade e a mortalidade do segundo feto. A deter- 
mina^ao da melhor via de parto nesta situa^ao ainda carece de 
ensaios randomizados controlados. Esti a cesariana indicada 
apenas quando o V feto e nao cefllico, pelo temor do entrelaga- 
mento das cabegas, e na gemelidade monoamnidtica, suscetlvel 
ao entrdaqamento dos cordoes, Nas gestabdes multifetais (trgs 
on mais fetos) I manifesta a tend&ncia pela uni vers alidade da 
operaqao, ainda que desarrazoada por alguns (Capitulo 34). 

► Macrossomia presumida. A macrossomia estl relaeionada Is 
anormalidades do parto, distocia de ombros, tocotraumatismo 
e leslo neonatal permanente. Neste caso, a cesariana seria reali- 
zada a fim de reduzir o trauma do parto que pode acompanhar 
a distocia de ombros. Para identificar os fetos sujeitos a essa 
complicag§o 3 tem-se utilizado a estimativa de peso pela ultras¬ 
sonografia. Contudo, a ultrassonografia nao tern demonstrado 
melhor desempenho que a available clfnica pelas manobras de 
Leopold (Chauhan et al , 2005). A despeito de a especificidade 
do exame ser boa, sua sensibilidade I baixa. Nao hi at! o mo- 
mento nenhum estudo randomizado que verifique o beneflcio 
da cesariana eletiva nos casos de suspeita de macrossomia fetal 
pela ultrassonografia. Portanto, a suspeita de macrossomia pela 
ultrassonografia nao deve configurar indica^ao de cesariana 
(Chauhan et al y 2005), Q ACQG (2000) recomenda a cesariana 
apenas quando a estimativa de peso fetal I superior a 4.500 g 
em diabiticas a 5.000 g em euglic£mieas, tendo em vista a baixa 
acuracia da ultrassonografia na predi^ao do peso fetal no ter- 
ceiro trimestre (Capitulo 38)* 

► Malformafdes congenitas* Poucas sao as malforma<;6es qua 
indicam parto ceslreo. A hidrocefalia com macrocrania a o te¬ 
ratoma sacrococdgeo maior que 10 cm ao ultrassom indicam 
a cesirea pelo risco de parto obstruldo, assim como a gemeli¬ 
dade imperfeita de fusao lateral apds 26 semanas, Os fetos com 
mielomeningocele e defeito de parede abdominal com figado 
extracorpdreo parecem ter melhor progndstico quando subme- 
tidos I cesariana eletiva (Capitulo 102). 


► Herpes genital* A realizable da cesariana em mulheres com 
herpes genital tern por objetivo prevenir a infecblo neonatal, 
que pode acarretar sequela neuroldgica a atl a morte do beb£ 
(Capitulo 62). O efeito protetor da cesirea eletiva, a despeito 
de nao ter sido estatisticamente significative, foi verificado em 
estudo com 202 gestantes que live ram o virus isolado na secre- 
blo vaginal, das quais 58% tiveram parto vaginal (Brown et al, 
2003). O risco de infecblo neonatal parece ser maior quando 
a herpes genital se manifesta pela primeira vez no 3“ trimestre 
(30 a 50%) conforme series de casos (Money e Steben, 2008; 
RCOG, 2007). Desse mo do, tanto a SOGC quanto o Royal 
College of Gynaecologists and Obstetricians (RCOG) reco- 
mendam a cesirea eletiva quando a infecblo primlria mater na 
ocorre no 3° trimestre (Money e Steben, 2008; RCOG, 2007). 
Quando a mulher jl apresenta infecblo recorrente, o risco de 
infecblo neonatal I menor. Uma vez havendo lesoes genitals 
no momenta do parto, o risco 6 estimado em 2 a 5%, enquanto 
na aus£ncia de lesoes 4 cem vezes inferior (Brown et a!.,2003). 
Com base nesses dados, sd hi indicate de cesirea quando 
existem lesoes tipicas ou sinais prodrdmicos no momento do 
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parto (Money e Steben, 2008; RCOG, 2007). Quando o parto 
4 iminente, ou as membranas jl estao rotas por mais de quatro 
horas, nao hi evid4ncia que corrobore o beneflcio da cirurgia 
(Money e Steben, 2008). 

► HIV/AIDS. A cesirea eletiva tern papel importante na trans- 
misslo vertical do virus HIV, a despeito de aumentar signifi 
cativamente a morbidade mater na (Capitulo 63). Metanilise 
envolvendo 15 estudos prospectivos, incluindo 8,533 mulheres 
com HIV, demonstrou redublo de 50% na taxa de transmis- 
slo do virus com a cesariana (The International Perinatal HIV 
Group, I999) + Entretanto, a maioria das pacientes inclufdas 
nestes trabalhos nao fez uso de nenhuma terapia antirretrovi- 
ral ou apenas de zidovudina (AZT). A revisao sistemltica da 
Cochrane (Read e Newell, 2005) apontou que a cesirea eletiva 
e eficaz na prevenblo da transmissao vertical do HIV em mu¬ 
lheres que nao estao tomando antirretrovirais ou estlo usando 
apenas AZT. Jl o risco de transmissao de acordo com a via de 
parto em pacientes com carga viral baixa nao estl claro. Estu¬ 
do observacional publicado em 1999 verificou que nao houve 
transmissao vertical quando a carga viral foi inferior a L000 cd- 
pias/m t (Rogers e Shaffer, 1999), o que vem sendo corroborado 
por outras pesquisas. A recomendabao do Ministlrio da Saude 
do Brasil I que deve ser praticada cesariana eletiva ap6s 38 se^ 
manas em mulheres com carga viral desconhecida ou maior 
que 1.000 cdpias/mi? apds 34 semanas. Naquelas mulheres com 
carga viral inferior a 1.000 c6pias/m^ apds 34 semanas ou em 
trabalho de parto franco, permite-se o parto vaginal por nao 
haver evid£ncias quanto ao beneflcio da via alia (Ministerio da 
Sadde, 2010). 

► Apresentajoes anomalas. As cdrmicas, as de face e de fronte, 
nas op os ter ior e mentoposterior indicam a operabao cesariana 
(Capitulo 85) + 

- Prolapso de cordao* Geralmente o prolapso de cordao requer 
cesirea de emerg£nria (Capitulo 86) + Entretanto, cerca de 20 a 
30% dos casos se apresentam com o colo totalmente dilatado 
e a cabeba insinuada, permitindo por vezes a aplicablo do fdr- 
ceps (Penn e Ghaem-Maghami, 2001). 

► Morte subitanea da parturiente. A necessidade da imerven- 
bao surge, em geral, de forma imprevista, inesperada, frequem 
temente fora da ambifincia cirdrgica ou mesmo do hospital. Em 
caso de idade gestacional vilvel (> 24 a 26 semanas), pode-se 
praticar a cesirea em gestantes que softer am parada cardiaca, 
A maioria das cesarianas post mortem efetuadas atl os fins do 
slculo 19 frustraram-se por terem sido realizadas apos 20 a 
25 min da morte materna, e jl manifestamente indteis. Quando 
praticada all 5 min apds a parada cardlaca, resulta em exeelente 
desfecho neonatal; jI apds 10 min I comum observarem-se se^ 
quelas neuroldgicas nos sobreviventes (Johnson, 2002), 

fi igualmente importante ressaltar algumas condiboes em 
que nao hi a priori in dicab ao cesariana. A Tabela 97.5 apre- 
senta algumas situabdes em que a operabao nao deve ser prati¬ 
cada rotineiramenfe por nao haver evid£ncia cientffica de be- 
neficio mater no e/ou fetal. 

► Grcular de cordao* Dias et al (2008) verificaram que, em duas 
unidades do sistema de saiide suplementar no muniefpio do 
Rio de Janeiro, as circulates cervicais de cordao representaram 
19% das indicaboes “mldicas” em uma das unidades e 22% na 
outra, segundo relato das pacientes. Esses dados realbam que 
muitos se utilizam da presenba de circulares de cordao I ul¬ 
trassonografia para indiear cesariana, justificando-a pelo risco 
de asfixia fetal. Contudo* essa conduta nao encontra respaldo 
na literatura. Larson et al (1995) compararam os desfechos de 
fetos com duas ou mais circulares com aqneles apresentando 


Tabela 97.5 ■ Conduces em que a cesariana nao deve ser pratkada 
rotineiramente segundo o gran e a qualidade da evidencta. 


IndkagAo 

Grau de 
evidgneia* 

Qualidade da 
evld&nda** 

Cesarea ape dido 

B 

Razoavel 

Cesarea previa £1 dcatrlz uterlna) 

B 

Boa 

Cesarea previa (2 cicatrizes uteri nas) 

B 

Razoavei 

Circularde cordao 

B 

Razo^vel 

Crescimento 1 ntranterlno restrlto apds 

34 semanas 

D 

Razo^vel 

Descolamento prematuro da placenta 
com feto morto 

D 

Pobre 

G ra vid ez g e m elar com 1 & feto cefa 11 co 

A 

Pobre 

H ipe rten slo/Pre- eclampsia 

B 

Razcfavel 

HIV (carga viral < 1.000 cdpias/m* 1 ) 

B 

Razoavel 

Estimativa de peso fetal > 4.000 g 

B 

Razoavei 

Prematuridade extrema (< 28semanas) 

B 

Razcfavei 


deevidGncia conforms dasslfkaglc daAssocla^io Medieaflr'aslklfa iAMSJ. 
“Qualidade da evldgncte conforms classlflcsgio da US Preventive Services Task Force 
1USPSTF). 


nenhuma ou uma circular. Os resultados apontaram que houve 
maior incid&ncia de mecdnio, alteragoes da frequ£ncia card la - 
ca fetal, parto vaginal operatdrio e aridose levs nos beb£s com 
mtiltiplas tirculares, porem nao houve diferenga no Apgar de 
5“ minuto (Larson et aU 1955). No entanto, outro estudo mais 
recente nao apresentou nenhuma diferenga nestes parimetros 
comparando fetos com apenas uma, mais de duas e nenhuma 
circular de tordao (Mastrobattista et al, 2005). 

► Crescimento intrauterine* restrito* Nao hi nenhum esmdo 
randomizado comparando a via de parto de fetos com cresci- 
memo intrauterino restrito (CEE), O GRIT Trial (2003) com- 
parou o parto imediato com a con data expectants em 587 fetos 
com CIR entre 24 e 36 semanas, quando nao havia inequlvoca 
indicagao de nascimento imediato. Os resultados nao aponta- 
ram diferenga no ntimero total de dbitos e verificaram ntimero 
de cesareas significativamente men or no grup o submetido k 
conduta expectante. Kinzler et al (2002), no entanto, verifica¬ 
ram ser maior o risco de morte neonatal naqueles fetos com 
CIR submetidos ao trabalho de parto. A literature parece apoiar 
a cesdrea quando ha CIR com didstole zero ou re versa da artiria 
umbilical, ji que esses fetos raramente toleram o trabalho de 
parto (Mari e Hanif, 2007). Nos casos com mais de 34 sema- 
nas, Doppler da artdria umbilical alterado e perfil bioflsico fetal 
normal, o parto vaginal 6 possivel (Mari e Hanif, 2007), nao 
devendo ser recomendada rotineiramente a cesariana. 

► H i p e rten sao/p re - e damp s ia . indicagao das mais eomuns no 
Brasil, nao encontra respaldo dentlfico. Estudos observacionais 
apontam que os desfechos materno e neonatal sao similares ou 
aid melhores com a indugao do parto na prd-eclampsia grave 
(Magee et al, 2008). Apenas quando M comprometimento fe¬ 
tal, com diistole zero ou re versa, parece haver beneflcio fetal. 
A SOGC (Magee et al , 2008) considera que todas as mulheres 
com hipertensao na gravidez sao candidatas ao parto vaginal, a 
nao ser que haja outras indie ago es para cesariana. 

► Prematuridade/baixo peso. A prematuridade eleva o risco de 
mortalidade e morbidade neonatal, por£m o impacto da via de 
parto sobre o desfecho ainda 6 incerto. Revisao sistemitica de 
seis estudos incluindo apenas 122 mulheres nao demonstrou 
diferenga no progndstico dos recem-nascidos prematuros nas- 
cidos por cesarea ou parto vaginal (Grant et al. y 2001). Virios 


estudos observacionais tambem nko verificaram beneflcio da 
cesariana em fetos extremamente prematuros (< 28 semanas) 
(AGOG, 2002), 


■ Estrategias para redu$ao da 
inddlncia da cesariana 


F rente k incidSncia crescente da cesirea, estrategias desti- 
nadas a sua redugao t&m sido propostas* Essas estrategias se 
orientam em trts vertentes* de acordo com o publico-alvo e 
sua nature za; direcionadas aos profissionais (intervengoes cll- 
nicas); direcionadas is mulheres (intervengoes psicossociais); 
e direcionadas is institutes (intervengoes estruturais), As 
iltimas incluem> por exemplo, a implementagao de diretrizes, 
auditorias e segunda opiniao mandatdria. 

As estrategias apontadas direcionadas aos profissionais sao; 
parto vaginal ap6s cesariana (a ser discutido no fim deste capl- 
tulo)> indugao do parto com 41 semanas, versao cefalica exter¬ 
na na apresentagao pfivica> uso do partograma e ausculta fetal 
intermitente. 

Ji as estrategias direcionadas is mulheres se resumem ape¬ 
nas ao suporte contfnuo no parto e ao incentivo pre-natal ao 
parto vaginal. 


► Auditorias. Estudos observacionais apontam que a promogao 
de auditorias das cesarianas realizadas em determinado hos^ 
pital i uma estrat£gia capaz de reduzir o ntimero de cesaria^ 
nas (Robson et al y 1996; Scarella et al y 2011). Essa auditoria 
normalmente k seguida de feedback aos profissionais de saiide 
envolvidos na assistfcncia ao parto dos seus resultados e da im¬ 
plementagao de intervengoes com intuito de reduzir a taxa de 
partos cinirgicos na instituigao. Em recente publicagao, Scarella 
et al (2011) reportaram redugao da taxa de cesariana de 36,8% 
para 26,5% apds esse processo de auditoria. A fim de monitorar 
as taxas de cesariana e de possibilitar a comparagao entre dife- 
rentes unidades, tem-se dado aprego ao sistema de classificagao 
dos 10 grupos de Robson (Tabela 97.6). 



Tabela 97.6 ■ Classificagao de cesarianas pefos 10 grupos de Robson, 

1. NulJparas com apresentagao cefalica > 37 semanase trabalho de 
parto espontaneo 

2. NulJparas com apresentagao cefalica > 37 semanas e 

a) Indugao do parto 

b) Cesariana anterior ao trabalho de parto 

3. Multfparas (exduindo cesarea previa) com apresentag&ocefalica 

> 37 semanas e trabalho de parto espont&neo 

4. Multfparas (exclulndo cesarea previa) com apresentagao cefalica 

> 37 semanas e; 
aj Indugao do parto 

b) Cesar la na a nte rl o r ao tra ba Ih o de parto 

5. Multfparas com cesarea previa e apresentagao cefalica 
>37 semanas: 

a) 1 cesiiea previa 

b) ^ 2 ces^eas pre^as 

6. Todas as nuliparas com apresentagao pelvlca 

7. Todas as multfparas com apresentagao peivica {incluindo cesarea 
previa) 

E. Todas as gestagoes multiplas (Incluindo cesarea previa) 

9 . Todas as apresentagoes an6malas (incluindo cesarea previa) 

10. Todas as gestagoes s 36 semanas em apresentagao cefalica 
(Incluindo cesarea previa) 

Adaptada de Scarella et at, 2011 - op. tit 
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► Indufao com 41 semanas. Em metanilise publicada em 2003, 
Sanchez-Ramos et al verificaram que a induqao rotineira do 
parto ap6s 41 semanas reduzia o ntimero de cesarianas, sem 
afetar o desfecho perinatal, quando comparada £ conduta ex- 
pectante. No entanto, revisao mais recente da Cochrane (Gill- 
mezoglu et al, 2006), incluindo alguns novos estudos e excluin- 
do outros analisados por Sanchez-Ramos, nao apresentou os 
mesmos resultados. Nesta metanilise foram incluidas 19 pes- 
quisas contando com 7.984 mulheres. Nao houve diferen<;a das 
taxas de cesariana entre o grupo em que o parto foi induzido 
ap6s 41 semanas e o grupo em que se esperou ao menos 1 se- 
mana ou aguardou-se indefinidamente o trabalho de parto. A 
mortalidade perinatal, contudo, foi menor com a induqao (Giil- 
me 20 glu et al, 2006). 

► Versa 0 cefaiica externa. Hofmeyr e Kulier (2000) analisaram 
seis estudos randomizados comparando a versao cefaiica exter¬ 
na com neohuma interven^ao em gestaqoes com apresenta^ao 
P^lvica a termo. Foi evidenciada redu^ao significativa (58%) de 
apresenta;ao nao cefaiica no parto e de cesariana (48%), nao 
havendo diferenqa na mortalidade perinatal. Em outra meta- 
nilise (Hutton e Hofmeyr, 2006) foi constatado qne talvez a re- 
dufao do miroero de cesarianas seja ainda maior se a versao for 
praticada com 34 a 35 semanas. 

► Partograma. A metanilise da Cochrane nao verificou benefi- 
cio na utilizaqao do partograma em avaliaqao de seis ensaios dl- 
nicos randomizados (Lavender et al, 2008). Apenas dois destes 
comparavam o emprego do partograma com sua nao utilizaqao, 
nao havendo diferen<;a no mimero de cesareas. Contndo, ne- 
nhnma destas pesquisas utilizou o partograma da Organiza^ao 
Mondial de Saude (OMS) com linha de agao de 4 h. Em estudo 
multicfintrico patrocinado pela OMS, publicado em 1994, hou¬ 
ve redugao das cesareas de emerg^ncia e daquelas realizadas em 
gestantes de baixo risco com o uso de partograma com linha de 
a?ao de 4 h (World Health Organization, 1994). 

* Ausculta fetal intermitente. a comparaqao entre ausculta fe¬ 
tal intermitente e monitoramento fetal contlnuo }& foi tema de 
imimeros estudos randomizados. Metanalise de Thacker et al. 
(2007) incluiu nove trabalhos com 18.561 gestantes de baixo e 
alto risco. A despeito de haver maior incidSncia de convulsao 
<|. neonatal no grupo da ausculta intermitente, nao foram verifi- 
cadas diferen^as quanto ao Apgar de 1" minuto, admissao em 
unidade intensive neonatal, morte perinatal e paralisia cerebral. 
Hd, no entanto, marcante aumento da taxa de cesdrea (41%) e 
de parto vaginal operatdrio (20%) com o monitoramento fetal 
contlnuo. 

► Suporte contlnuo no parto. O suporte contlnuo no parto 6 
pratica recomendada pela QMS desde 1985. Em 16 estudos 
randomizados contando com 13.391 mulheres verifica-se redu- 
<jao significativa das taxas de cesariana (Hodnett et al, 2007). 
Esse resultado e ainda melhor quando o suporte e fornecido 
por pessoas que nao fatpam parte da equipe hospitalar. 

■ Descri^ao da tdcnica preferente. 
Tecnica de Rezende 

Dois pormenores se destacam na execugao da cesirea, como 
ensinada e praticada por Rezende: a irtcisda arciforme do dtero e 
a dapefe, tamtam curvilirtea , em pleno monte ptibico. 

Os trabalhos de Gorttler e de Fuchs sobre a histologia do 
titero, completados pelo estudo de sua vascular iza^ao, demons- 
tram que a incisao arciforme , semilunar^ com cava superior, no 


segmento, & a forma de histerotomia mais ldgica. No inlcio do 
parto, com colo insuficientemente desmanchado ou dilatado, 
s6 ela ou as transversals permanecerao cervicossegmentArlas, 
Por serem os vasos da regiao paralelos k linha incisional, san- 
gram menos; ap6s a saida do feto, a retra^ao uterina A mais efi- 
cazi diminui o risco de lesao da bexiga e a sutura torna-se 
exibindo comedo e fim sem esforfo. A peritoniza^ao apurada, 
sempre posslvel (atualmente dispensada por muitas escolas), 
recobrirA perfeitamente a histerorrafia, o que s6 se consegue 
nas incisoes verticals A custa de extensos descolamentos da be¬ 
xiga, a ser desunida do segmento inferior antes do acesso ao 
titero. 

Preferimos, para ab ertura do vent re, a incisao de Pfannenst iel 
Sua execu<;ao, mais complexa que a via de acesso longitudinal, 
requer conhecimentos anatdmicos e precisao tecnica; mas o cl- 
rurgiao experiente podera praticA-la quase sempre. 

Bern fundamentada, feita na direfao das fibras dos tecidos, 
unica forma de preservA-los, £ o campo proporcionado por ela 
suficiente ao cumprimento de todos os tempos de cesArea. Na 
macrossomia e na sindrome de distensao segment Aria, que en- 
luva o concept o, estorvando -lhe a extras ao, os empecilhos serao 
os mesmos, ou superiores, se empregada a incisAo longitudinal, 
uma vez que o diimetro transverso do abdome inferior A cerca 
de 25% maior que a distlncia do umbigo k slnfise. A sec<;ao 
dos retos ou a provid^ncia de desinseri-los do pilbis constituem 
recurs os de emerg£ncia para a angtistia de espago, 

Pouco alter ad as as fun^oes da parede abdominal, no p6$- 
operatdrio imediato e na retomada das atividades nor mais da 
paciente, os resultados cosmetic os da incisao de Pfannenst iel, 
situada em plena zona pilosa do monte de VAnus, integralmen- 
te dentro de sens lindes, como a fazemos, comprovam-lhe os 
extraordindrios proventos estAticos. Cicatriz dissimulada, hAr^ 
nias incisionais de surgimento excepcional, dores p6s-operat6- 
rias reduzidas, morbidade baixa, tudo confirma sen emprego 
sistematico na cesariana. 

Atualmente, a anestesia de escolha A a raquianestesia. A 
anestesia peridural tambAm e apropriada nos casos em que du¬ 
rante o trabalho de parto houve indicate da cesirea* 

Em ambiente cirurgico, feita a antissepsia e fixados os cam^ 
pos, e a operanda posta em posfeao de Trendelenburg modera- 
da, inclinando-sedhe o tronco e as pernas de 35° a 45°, o que 
deve ser rigorosamente observado. Essa postura permite prati- 
car a incisao dentro do monte ptibico, facilita o descolamento 
aponeurotico e a retirada do feto. 

O obstetra, colocado & esquerda, procede k abertura trans¬ 
versal da pele e do tecido conjuntivo frouxo, subcutAneo, por 
meio de incisao ligeiramente encurvada formando arco (cujo 
raio tenha de 10 a 12 cm), de cavo superior, pouco acima do 
pubis, em plena regiao guarnecida de pelos, ao nivel das espi- 
nhas iliacas. Os limites laterals correspondem, de modo geral, 
is bordas superoextemas do pdnil (Figura 97,23). Esse, situado 
por diante da sfnfise pubiana, A triangular, de base superior, e 
confina-se lateralmente com a prega inguinal, nao tendo limi¬ 
tes precisos superiores e inferiores. Acima, confunde-se com o 
hipogastrio e, abaixo, com os grandes Mbios. fi tambAm muito 
variivel a espessura do monte pdbico, relacionada diretamen- 
te com o grau de nutrfeao, podendo ultrapassar nas mulheres 
obesas 8 a 10 centimetros. Estruturalmente, trata-se de camada 
cAlulo-adiposa, limit ad a entre dois folhetos conjuntivos -fascia 
superftcialis - revestida de tegumento e de pelos e que contAm, 
no seu interior, um sistemade fibras elisticas, responsavel tanto 
pela constitui^ao do ligamento suspensor do dltdrls como pela 
retra^ao cutinea observada ap6s a incisao da pele. A nutri^ao 
vascular e assegurada pelas arferias que provtm das pudendas 
inter nas, ramos da femoral; as veias orient am-se para o triin- 
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gulo de Scarpa e desiguam ora na saferta Interna e, por inter- 
mtSdio dela, na femoral, ora diretamente na propria femoral; os 
nervos prov&tn dos ramos genitals do plexo lombar, que transi- 
tam pelo orificio externo do canal inguinal. 

Ao progredir a incisao, observa-se que a ferida se vai abrin- 
do espontaneamente, gramas A distensao da parede abdominal, 
obtida pela postura da paciente. Pingamento e cauterizagao dos 
vasos sanguineos atingidos, secgao, a bisturi, da aponeurose, 
bainha anterior do reto, feita pouco acima da incisao cutanea e 
tamWm em ligeiro arco, de cavo superior, prolongando-se late- 
ralmente de 1 a 2 cm por baixo da pele. Sobre a borda lateral do 
reto, sua bainha anterior tern duas camadas; uma superficial, de 
cada lado, formada pelas aponeuroses do grande e do pequeno 
obliquo; a camada profunda esti vinculada A aponeurose do 
miisculo transverso (Flgura 97,24). 

A aponeurose seri, em seguida, bem descolada para cima, 
em seu retalho superior, usando-se a tesoura na linha branca 
e a dissecgao romba lateralmente {Flgura 97.25). Cada um dos 
retos pode ser libertado da parede anterior de sua bainha, para 
cima, na diregao do umbigo, numa extensao de S a 10 cm. As 
aderSncias sao frouxas, na maioria das vezes, por causa da em- 


bebigao gravidica. Os dedos indicadores esquerdos do opera- 
dor e de seu assistente levantam a parede anterior das bainhas 
dos retos, de cada lado da linha branca, colocando-a assim sob 
tensao. Ela surge formando septo mediano tendinoso, muito 
curto, que divide o involucro aponeurdtico dos retos em duas 
partes. 

Procede-se, a seguir, e de modo semelhante, com o retalho 
aponeurdtico inferior; o indicador e o mAdio do cirurgiao sao 
mergulhados dos dois lados da linha branca (Figura 97.26); 
pingas de Kocher ou de Pauchet podem servir para suspender a 
parede anterior da bainha dos retos. A linha branca, dessa sorte 
esticada e tensa, £ tambAm incisada, para baixo, ate a stnfise. 
Afastam-se os retos, por divulsao. 

Abre-se o peritdnio parietal com incisAo longitudinal (Figura 
97.27). Aceliotomia transversa, preconizada por alguns, oferece 
vantagens apreciiveis em certos casos (Figura 97.28). Coloca- 
se a valva de Doyen supravesical e compressas umedecidas em 
solugao fisioldgica morna de cada lado do ventre, recalcando 
a massa intestinal acaso presente, o que pode ser dispensado. 
Faz-se incisao transversa do peritbnio visceral, A altura da pre- 
ga vesicuterina (Figura 97.29), e desnudamento pequeno do 
segmento inferior, com gaze montada em pinga (Figura 97.30) 
ou envolvendo o dedo. 





Figura 97.23 . indicom-se a indsdo do pete eo do tecido conjuntivo 
frouxo, subcurdneo, ardformes, de cavo superior, passarido 2 cm acima 
do pubis; as extremidades do corte e, consequentemente todo ele, 
devem ficar, sempre que possivei, dentro dos limites do monte de 
V&nus e a serem recobertos, posteriormente, com o crescimentodos 
peios pubianos. 



Figura 97.24 • Abertura da aponeurose, no mesmo sentido da cuta¬ 
nea, mas em ni'vel ligeiramente superior e prolongada, em ambos os 
lados, 1 a 2 cm por debaixo da peie. 



Figura 97.25 • Qescolomento da aponeurose. No retalho superior, 
numa extensAo de 8 a 10 cm; os dedos indicadores do cirurgiao e do 
assistente levantam a parede das bainhas dos retos, de cada lado da 
linha branca, pondo-a sob tensao; surge, assim, septo mediano tendi¬ 
noso curto, que serA seccionado A tesoura, 



Figura 97.26 • Descolamento do retalho aponeurdtico inferior, incisado 
o septo mediano acd a sfnfise. 
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Figura 97.27 ■ Indsdo do peritfnio parietal, no sentfdo longitudinal, 
segundo Pfannonstiei. 



Figura 97.29 - Abertura do peritdnio visceral. Coloca-se a vaiva supra- 
pubica o incisa-se, no sentfdo transverse, o peritdnio visceral, i altura 
da prega vesicucerina. 


A via de acesso ao litero - histerotomia que j& se fez em 
golpe unico e vigoroso, hdbito de inexperientes que ocasionou 
tantas lesoes fetais, pode ser praticada de duas maneiras: 



• Pungao do segment inferior, na linha ntedia, com pinga fe- 
chada (Kelly ou Kocher), aberta a seguir. A brecha possibi- 
litara a penetragao de um dos dedos indicadores, que a am- 
pliari para a passagem do outro. Em movimento centrifugo, 
aumentar-se-i a abertura, que toma, naUiralmente, a diregao 
curvilinea, imposta pela textura regional (Figura 97,31). £ 
a blunt incision, que nao secciona, apenas separa as fibras, 
obedecendo A sua disposigao histoldgica. Repreende-se nes- 
se procedimento a rudeza da dissociagao, que nao se detem 
sempre nos limites desejadoa. A literatura registra lesoes da 
artdria uterina e doa ureteres, quando os dedos, traidos pela 
resist&ncia inicial, avangam inopinadamente, em alguns ca- 
sos a ponto de degolar o Otero. Acrescente-se que aa bordas 
da hiaterotomia, irregulares e denteadaa, sao feridas contusas 
a dificultar o eamero da sutura. 

• Marcar to da a ineisao a bisturi, desenhando-lhe a forma de- 
sejada, arciforme, elevada noa Angulos para impedir o extra- 
vio na diregao doa grosses vasos. O instrumento corta apenas 
a camada superficial do segmento, aprofundando-se, no cen¬ 


tre, at£ atingir a c&mara ovular (Figura 97.32). Pelo orificio 
obtido penetram os dedos que vao divulsionar aa fibraa e se¬ 
guir o trago asainalado pelo escalpelo. Nas cesAreas iterativas 
e naa eletivaa, nao e menos surpreendente que a eapessura do 
aegmento e sua vascularizagao aberrante, andmala, atemoriza 
os mais experimentados. A precaugao de delimitar o rumo da 
ineisao pelo bisturi impede as irregularidades de suas bordas, 
permitindo apuro na eolocagao dos pontos. £ o procedimen¬ 
to que atualmente adotamos. 

Retira-se a vaiva de Doyen ao se proceder A extragao do 
concepto, o que preferentememe pratiea-se com a manobra 
de Geppert; orientada a cabega do feto com o occipital volta- 
do para a ineisao, e colocando a mao esquerda entre o pubis e 
a apresentagao (Figura 97.33), enquanto o auxiliar faz ligeira 
pressao no fundo do Otero. Jamais nos servimoa de instrumen¬ 
ts para esse tempo de ato ciriirgico, obstetrico por excelAncia, 
a demandar presteza e combinagao barmoniosa de movimen- 
tos entre o operador e seus auxiliares. 

£ conveniente a conduta expectants no secundamento. 
Retirado o feto, deve-se aguardar por um a doia minutes a 
resposta uterina 1 injegao ocitdcica intravenosa, oportuna- 
mente praticada, auxiliando-se a dequitadura, dal por diante. 



Figura 97.28 - Ineisao transversal do peritdnla parietal, no mesmo sen- 
tldo da dierese dos demais pianos, e poueo acima da bexiga, e prete¬ 
nds por alguns eirurgides, 
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Figura 97.30 ■ Descolamento do peritdnlo visceral, I: eie desapegado 
do Otero, numa extensao de 2 a 3 cm, para baixo e para cima, com 
ga 2 e montada em pinga ou envolvendo o dedo. 






Figura 97.31 • Histerotomio, no segmento inferior, por pungao p r& Figura 9733 ■ £ a extrc&o do concepto feica manuelmente, de pre¬ 
via do 6rgSo com pinga de Kelly, de Kocher ou bistort e subsequence fertnda pela manobra de Geppert: 0 cabega fetal ser3 orientada, 
divulsSo bidlgiial crazendo-se o occipital k incisao; coloca-se a mao esquerda entre 0 

pubis e a apresentagao, enquamooauxlllarfaz pressao no fundodo 
utero. 



Figura 9732 * t a diregao da abertura do utero tragada a bsscuri, que 
Ihe desenha a forma desejada, curvilfnea, elevada nos anguios para 
impedlr o extravlo na diregao dos grosses vasos. 


com a manobra de CredA Essa nao ser£ violenta, tendo-se jd 
consignado a inversao uterina, sobretudo quando a expres- 
sao foi empregada concomitantemente k minca tao destrufda 
e deselegante tragao funicular. Diante da demora na resposta 
da viscera ao ecbolico e se a manobra cautelosa nao completa 
imediatamente o secundamento, recorra-se k extragao manual 
da placenta, Efetuada metodicamente, nao causa dissabores* e 
& preferivd ds manipulagoes desabusadas, Aqui, como deve ser 
sempre a regra na cesirea, a revisao cavitaria impoe-se de ma- 
neira rigorosa, com chumago de gaze ou compressa pequena, 
montados em pinga longa, evitando-se a retengao de fragmen¬ 
ts cotiledondrios, de membranas ovnlares e remanescentes da 
decidua, causa tanto de hemorragias imediatas e tardias como 
de infeegoes. 

Altera-se> agora, a postura da paciente, que se encontrava 
em moderada posigao de Trendelenburg, tornando-a muito 
discreta. Levantam se os Mbios da bister otomia com pingas nao 
traumatizantes do tipo Allis, 

Enquanto 0 primeiro auxiliar traciona as pingas colocadas 
nas bordas do titero, oferecendo-as k sfnfise, enceta-se a sutura, 
piano dnico, com categute cromado n° 0, em pontos separados 
(Figura 97.34). Hd-de evitar-se atingir a mucosa , cuidando para 
fazer a agulha penetrar e sair das paredes do segment 0 inferior 
sem transfixar a camada interna , que flea, dessa maneira, re- 
virada para dentro e completamente cerrada, k medida que se 
apertaacostura. 



Figura 9734 ■ Histeformfia, £ feita em piano singular, e dispensada, 
por ser InutlL talvez prejudicial, i sutura dupla. Pontos separados, extra- q 

deciduais, que nao atingem a mucosa, com categute cromado n u 0. 

I 

Nem sempre e possfvel (operagoes iterativas, trabalho par- 
turiante prolongado que adelgaga a regiao, varizes, placenta 
previa-cesdrea, grandes hemorragias) o esmero aconselhado> 
garantia de solidez da cicatriz. Se houver necessidade serao co- 
locados, aqui e ali, alguns pontos isolados. 

As condigoes locais favor aveis justificam, todavia, cert os re- 
quintes na histerorrafia, com o exdusivo uso das agulhas pre- 
viamente enfiadas {serfte} e o ponto conhecido como "far and 
near 0 rigorosamente extradecidual, com o qual se consegue 
afrontamento bem correto das bordas incisionais. Esse, talvez, 
seja o por me nor que mais importa, sobrelevando apreservagao 
da camada interna com a sutura extradecidual, "Thegreater the 
number of special sutures required for hemostasis t the weaker the 
seaf ( Waniorek, 1966), 

Os estudos radioldgicos, ultrassonografkos e histerosed- 
picos de dteros cesareados abonam a sutura em pontos sepa- 
rados, que, conjugada k precaugao de nao alcangar a decidua, 
assim exclufda, surge como a tdcnica mais adequada. 
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0 esmero na histerorrafia, com pontos separados extradeci- 
duais, vem sendo abandonado, e muitos tocdlogos, malgrado as 
reservas dos competentes, preconizam o fechamento do utero 
cm chuleio (Figura 97.35), assim se abreviando, tambim, essa 
fase da operagao. Os resultados imediatos nao desaconselham 
o procedimento, que hi de ser, todavia, reavaliado nas revisoes 
ulteriores das conduces cicatriciais, em estatisticas encorpa- 
das, nos meses decorridos ou no decurso da nova geragao. O 
trabalho parturiente, quando aqui permitido, redama assist£n- 
cia vigilante e monitoramento. 

Registra-se, todavia, em iniimeras publicagbes, que o chu- 
leio, pela sua simplicidade e rapidez de execugao, 6 preferido 
por diversos espedalistas. 

0 fechamento do peritdnio visceral (prega vesicuterina) faz- 
se com categute simples, de n" 3 a 0, fio duplo, em chuleio in- 
terrompido. Esse tempo da intervengao e a sutura do peritdnio 
parietal vgm sendo omitidos por muitos cirurgioes, e conside- 
rados imiteis. 

Procede-se £ nova mudanga de posigao da doente, obtida 
por movimentagao da mesa, que lhe elevari moderadamente os 
membros inferiores e o tronco. Umpeza da cavidade abdomi¬ 
nal, retirada das compressas, cuja coloeagao hoje se dispensa, e 
de eventuais coagulos. 

Sutura do peritbnio parietal com categute n u 2 a 0, simples, 
chuleio cruzado interrompido a cada3 pontos. Ao atingir o pia¬ 
no muscular, aproximam-se as bordas internas dos retos com 
tr£s pontos em U e fio de categute (Figura 97.36). 



Figura 97.35 • A histerorrafia em chuleio. 



Figura 97.36 • Aproximapdo dos musculos retos com pontos separados 
e nSo muito apertados, em ■’IT, com fio de categute cromado 0 “ 0. 
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Fecha-se a aponeurose com o maior apuro, era pontos se¬ 
parados, de Vicryl n° 0 (Figura 97,37). O tecido subcutineo £ 
aproximado com categute simples n u 3 a 0, em pontos isolados 
(Figura 97.38). 

Realiza-se a sutura da pele intradermica, com Mononylon n u 
3 a 0 ou 4 a 0 com fio absorvivel Monocryl n u 3 a 0. 



Figura 97.37 • Sutura das aponeuroses, em piano singular, com pon¬ 
tos separados de Vicryl n“ 0, 



Figura 97.38 • Si’nrese do subcutdneo- pontos separados de categute 
simples n s 3a o. 


■ Modificagdes da tecnica. Cesarea 
baseada em evidences 

Pare da ser impossivel qualquer modifica^ao fu ndamental a 
tecnica tao singela, tao primorosamente estruturada atrav^s dos 
anos, dos alvitres e da experi£nria de consumados cirurgioes e 
imaginosos tocdlogos. Gontudo, o surgimento da “Medicina 
Baseada em Evid^ncias” tomou necessirio rever cada passo 
da tecnica, estimulando a realizable de estudos para tal fmx 
Especialmente ap 6& a proposta de nao fechamento peritoneal, 
que provo cou a ira de muitos obstetras afeitos k tecnica tra- 
dicional, clamou-se por estudos mais contundentes que deno- 
tassem o beneficio dessa prsitica, encorajando inclusive novas 
propost as para a realiza^ao da cesarea. A label a 97.7 enumera 
as pr&ticas que, de acordo com atuais evid£ndas, sao recomen- 
dadas e aquelas que nao sao abonadas pelo National Institute 
for Health and Clinical Excellence (NICE) da Inglaterra. 

► Incisao abdominal Nas derradeiras revisoes sobre o tema, 
tem-se dado prefer£nria k incisao de Joel-Cohen (Figura 97.39) 
em detrimento da incisao de Pfannenstiel. Mathai e Hofmeyr 
(2008) reviaaram esse item para a Biblioteca Cochrane e en- 
contraram vantagens na realizable da incisao de Joel-Cohen: 
menor incid^ncia de febre, dor, neceaaidade de analgesia, per- 
da a angufne a, dura^o da cirurgia e perman£ncia hoapitalar. £ 
prov^vel, no entanto, que alguns dessea beneficioa estejam re- 
lac ion ad oa a outroa itens da tecnica de Misgav-Ladach (incisao 
de Joel-Cohen, hiaterorrafia em tinica camada e nao fechamen- 




Tabela 97.7 ■ Aspectoi temicos da cesarfona baseados 
em evidendas. 


Recomen da da 

Usar duasiuvas em mulheres portadoras de HIV 
Incisao abdominal transverse beixa {JncisSo de Joel-Cohen) 
Utilizara divulsSo digital [bluntIncision) na hlstemtomla 
Adminlstraf 5 Ul de odtoclna Jntravenosa apdsa dofeto 

Remover a placenta por tra^o control ad a do cord So 
Rea I liar a histerorrafia em 2 camada s 

Mao recomendado 

Fechar o subcut&neo com menos de 2 cm 
UtJlliar drenos superficial de parede 
Util liar bisturls dlfe rentes para a pele e ted d os profund os 
Usar rotineiramente o foreipe para extra;ao do polo cefaileo 
Suturar o$ perttdnlos visceral e parietal 
■ ExtertorEzar o utero 
Remover a placenta manual me nte 

Ada ptad ado NICE, 2004 op. tit. 
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Ffgura 97.39 • Os clpos de laparotomia para ooeracao cesariana. 
A. Pfannenstiel; B. Joel-Cohen; C Longitudinal. 


to peritoneal) e nao ao tipo de laparotomia praticada, ja que 
a maioria dos estudos compara essa ttScnica com aquela tradi- 
cionalmente preconizada (incisao de Pfannenstiel, histerorrafia 
em dupla camada, celiorrafia visceral e parietal). 

► Retalho vesical. Sua realizaijao esta associada com tempo 
maior ate a extra^ao fetal e do total de cirurgia, alem de redu^ao 
do nivel de hemoglobina. Tamb^m esta relacionada com maior 
incid£ncia de micro-hematuria e maior necessidade de analge¬ 
sia no p6s-operat6rio (Berghella et al, 2005). Recomenda-se 
atualmente incisar diretamente o lit era cere a de 1 cm acima da 
prega vesicuterina sem que se realize o retalho vesical, sendo 
sua pratica reservada aos casos em que a bexiga ocupa o seg- 
mento inferior. 

► Extra(dO da placenta. Na cesirea a placenta pode ser extrai- 
da espontaneamente por tra^ao funicular ou manualmente. 


Acerca desse tema, 15 estudos randomizados foram incluidos 
na revisao da Cochrane (Anorlu et al, 2009), que evidenciou 
incidfncia majorada de endometrite e perda sanguinea, al<5m 
de maior tempo de interna^ao hospitalar nas pacientes que ti- 
veram extrafao manual da placenta, favorecendo a pritica de 
extra $ao esp on tinea por tra<;ao controlada do eordao. 

► Histerorrafia. Segundo revisao de Dodd et al (2009), a sutu- 
ra uterina em uma camada esteve associada & redu^ao de per¬ 
da sanguinea, dura^ao do procedimento, dor p6s-operat6ria 
e tempo de permangneia hospitalar quando comparada A sua 
realiza<£o em camada dupla. Contudo, tal como na discussao 
da incis&o abdominal, a histerorrafia em camada unica esti 
relacionada nos estudos A tecnica de Misgav-Ladaeh. Como 
ainda nao ha ensaio cllnico que evidencie grande beneflcio 
nas tdcnicas de fechamento uterino, a segunda camada pode 
ser omitida na maioria dos casos. O NICE (2004) tern opiniao 
diversa, reeomendando a sutura em duas camadas. Essa pr£- 
tica tern respaldo, em especial, quando as mulheres planejam 
futuras gestaijoes, apoiando-se em estudos que verificaram 
ser maior o risco de ruptura uterina naquelas mulheres que 
tiveram o litero suturado em camada liniea (Berghella et al, 

2005). 

► Fechamento peritoneal. Tema que ji foi alvo dos mais acalo- 
rados debates, atualmente parece nao suscitar polSmica diante 
das evidfincias que eonsagram o nao fechamento peritoneal. 

A liltima revisao da Cochrane (Bamigboye e Hofmeyr, 2009) 
inclui 14 ensaios cllnicos com 2.908 mulheres. A omissao da 
celiorrafia reduz o tempo operatdrio, a ocorrenda de febre 
puerperal, a necessidade de analgesia e o tempo de internagao 
hospitalar. A infeoflo de parede abdominal tamWm tende a 
estar reduzida quando os peritbnios nao foram cerrados. 

► Aproxima^aodosuhciJtaneo.O fechamento doteddosubcutl- 
neo com mais de 2 cm de espessura j A foi tema de cinco estudos 
randomizados induindo 887 mulheres. Nesse caso, a realizagao 
da sutura esteve associada A redufao de deiscfincia de eicatriz e 
de seroma. Contudo, parece nao haver beneflcio na aproxima- 
(ao do subcutaneo quando este A menor que 2 cm, nao havendo 
recomendafao para tal (Berghella et al, 2005). 

■ Outros procedimentos e 
tecnicas de cesarea 

Em algumas oportunidades dfnicas, a tecnica de opera^ao 
cesar iana> confer me descrita por Rezende e com os refmamen- 
tos reeomendados pel as atuais evid£ncias> poderi ser modifica- 
da na maneira de praticar a laparotomia ou a incisao do ritero. 

■ Incisao longitudinal 

A despeito dos sens evidentes inconvenientes, tem a vanta* 
gem de possibilitar r^pida laparotomia, com boa exposi^ao da 
matriz, o que a indica nos casos de urg£ncia extremada e quam 
do o drurgiao e pouco experiente, nao dominando a fecnica de 
Pfannenstiel. Tamb^m & praticada amiiide em casos de cesarea 
perimortem. 

A Figura 97.39 mostra-lhe a dire^ao e os limites que se po- 
dem prolongar acima da eicatriz umbilical, circundando-a pel a 
esquerda ou pela direita. 

Incisam-se a pele, o tecido conjuntivo frouxo, o subcutaneo 
e a camada gordurosa, at£ a linha branca, fazendo-se a laquea- 
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dura dos vasos. A hembstase serl cuidadosa, mas poderi adiar- 
se, mantendo-se as pinfas em posiflo, consoante a premSnda 
da liberta^ao fetal, que justificarl igualmente o abandono da 
coloeaijao dos campos, a serem adequadamente fixados aos la- 
bios da incisao, 

Logo abaixo do umbigo, sxtio em que d mais larga, irxcisa-se 
a linha branca com bisturi, e com tesoura de Mayo aumenta- 
se a secgao ate a sinfise. Essa line a alba , como septo sagital, 
divide, nitidamente, a bainha aponeurdtica dos retos em dois 
compartimentos. Dissecflo incruenta ou divulsao separam os 
musculos, surgindo a gordura prd-peritoneal, que 6 afastada 
ou cortada; vd-se entao, por transpardncia, o peritbnio, a ser 
tambdm incisado com bisturi, entre pin^as que o distendem e 
levantam, com a maior cautela, certificatido-se previamente o 
cirurgiao de nao haver alfa intestinal ou bexiga interpostas. A 
brecha peritoneal <S prolongada com a tesoura, entre os dedos 
do operador, que suspendem a serosa e resguardam os orgaos 
cavitlrios. 

A abertura do ventre nao se far! de um sd golpe, profundo e 
energico, mas cuidadosamente efetuada. A delgacidade da pa- 
rede abdominal, distendida pelo utero pejado, e a embebifao 
gravidica favorecem frequentes lesoes viscerais, que se devem I 
impruddncia do cirurgiao e, em certas oportunidades, produ- 
zem indesejadas sequelas- 

Nesse momento, a posi^ao de Trendelenburg afasta intesti- 
no e epiplo da pelve, e a colocafao de valva de Doyen, suprapu- 
biana, export a zona de histerotomia, 

Na pritica da ceslrea o fechamento da incisao longitudinal 
procede-se da forma recomendada em cirurgia geral. Peritbnio 
em chuleio interrompido, com categute n° 2 a 0, tempo que 
pode ser dispensado, conforme anteriormente discutido, Ca- 
mada aponeurdtica em pontos separados, de Vicryl n u 0, ou fio 
inabsorvivel (prolene n° 0). Pontos isolados de categute, n J 2 a 
0, no tecido frouxo e na gordura subcutlneos, e na pele, sutura 
intraddrmica com fio de nailon, n“ 3 a 0 ou 4 a 0. Curative par- 
cialmente oclusivo. 


■ Incisao deJoel-Cohen 


A bibliografia recente alude, com frequ&ncia, aos pr£stimos 
da incisao de Joel-Cohen (Figura 97.39). Introduzida por Joel- 
Cohen para a histerectomia abdominal em 1954, difundiu-se 
rapid am ente tambem entre os obstetras, Essa incisao transver¬ 
sa e retilfnea £ praticada pouco acima daquela de Pfannenstiel, 
O tecido subcut^neo nao £ seccionado totalmente. A aponeu- 
rose £ aberta por 3 cm na linha m^dia, mas os mtisculos nao 
sao separados de sna bainha, Entra-se no peritdnio por divul- 
sao digital em dire^ao transversa, estendendo-se a abertura por 
tra^ao (Hema e Johanson, 2001). Essa incisao oferece vanta- 
gens por envoiver mantis eio menor dos teridos e redu^ao do 
tempo operatdrio, estando indicada em emerg£ncias obst£tri- 
cas, que a abertura do ventre pode ser efetuada rapidamen- 
te, Inquestiondvel, todavia, que, efetuada 2 a 3 cm acima da de 
Pfannenstiel, nao fica jamais dissimulada e £ o aspecto cosm£- 
tico deploravel (Bowes Jr., 1999), 

A flm de minorar as desvantagens cosm£ticas da incisao de 
Joel-Cohen, foram propostas modifica^oes de sua tecnica por 
Wallin e Fall (1999). Esses autores praticaram a incisao abdo¬ 
minal 3 cm acima da sinfise ptibica (similar & de Pfannenstiel), 
mantendo os demais passos da laparotomia de JoelCohen, 
devendo-se desviar superiormente a incisao, quando da aber¬ 
tura do subcutineo, para que esta fique acima da inser^ao dos 
miisculos piramidais. 
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■ Metodo de Misgav-Ladach 

Na dbcada de 1980, Michael Stark comefou a associar al- 
guns refinamentos da tecnica da cesariana, criando o metodo 
de Misgav-Ladach, nome do hospital em Jerusalem em que foi 
desenvolvido. Adescrifaodo metodo de Misgav-Ladach sdveio 
a publico em 1994 e consiste fundamentalmente na assodat;ao 
de trSs itens: a incisao de Joel-Cohen, histerorrafia em uma ca- 
mada e nao fechamento dos peritdnios. Em 1999, Holmgren 
et ai descreveram todos os passos dessa tecnica. A seguir os 
itens mais importantes: 

- Ap6s incisao da pele, aprofunda-se o corte apenas na linha 
media at6 atingir os musculos retoabdominais 

• Amplia-se, posteriormente, a incisao das aponeuroses trans- 
versalmente com tesoura sob a gordura e tecido subcutineo, 
sem perturbl-los 

- Separa-se, na linha alba, os musculos retoabdominais com os 
dedos, seguindo-se a trafao lateral dos mesmos e celiotomia 
digital em sentido transverso 

- Faz-se a incisao do peritdnio visceral 1 cm acima do limite da 
bexiga, rebaixando a bexiga com os dedos ou com swab 

• Histerorrafia em apenas uma camada 

• Nao se realiza fechamento dos peritdnios, tampouco aproxi- 
mam-se os milsculos retoabdominais 

• Suturam-se as aponeuroses com chuleio simples e, em segui- 
da, a pele. 

Como ji referido, alguns estudos compararam as incisdes 
de Pfannenstiel e de Joel-Cohen para abertura do ventre. Na 
revisao da Cochrane, Mathai e Hofmeyer (2008) avaliaram 
quatro pesquisas incluindo 666 mulheres. Os resultados favo¬ 
recem a laparotomia de Joel-Cohen com menos episddios de 
febre, dor pds-operatdria, perda sanguinea, dura^ao da cirurgia 
e tempo de interna^ao, ainda que seja necesslrio avaliarmelhor 
os desfechos a longo prazo. A mesma conclusao & vllida para 
a tecnica de Misgav-Ladach quando comparada I tecnica tra- 
dicional (Pfannenstiel-Kerr), conforme revisao de Hofmeyer 
et ai (2008). 


■ Incisao do utero 

A histerotomia, como se viu anteriormente, deve ser prefe- 
rentemente praticada no segmento inferior, seguindo dire^ao 
arciforme, com o cavo voltado para cima (Marshall-Fuchs), Hi, 
no entanto, diversas maneiras de se atingir o segmento inferior, 
e a Figura 97,40 Indies, esquematicamente, nomendatura e di^ 
re^ao das principais. 

A incisao de Kronig (Figura 97,40C)> em nosso entender, 
£ apenas indicada na sindrome de Bandl Frommel e quando 
irredutivel o anel de contra^ao. Esse, comumente, desaparece 
ao aprofundar-se a anestesia, e a histerotomia se fard arciforme, 
obediente k textura e vasculariza<;ao do segmento. 

Pode ocorrer, tod avia, que aberto o litero da maneira cur- 
vilinea aconselhada venha, somente entao, a surgir o anel con- 
tratural, e a viscera, enluvando o coneepto, torne-lhe a extra^ao 
impossivd. £ acidente que acompanha as apresenta^des c6r- 
micas negligenciadas, e o cir urgiao o dominar£ seccionando o 
anel e prolongando a incisao para cima, na dire^ao do corpo da 
matriz, tornando-a em forma de "T invertido”. 

A operands cesariana com incisao corporal no utero (cesdrea 
cldssica> ou "d Vancienne mode ” como a estigmatizouCouvelaire, 
no primeiro quartel do s^culo) £ interven^ao obsoleta, que tern 
poucas e raras oportunidades. Vive a cesdrea cldssica das con - 
traindica0es da segmentdria. 




Flgura §7.40 - As includes do Otero: A. Corporal, para a cesirea cldssica; B .Segmentdria, arciforme, a que m.elhor se apola na histologia e vascula- 
nzaq§o regions (Marshall Fuchs); C Segments, longitudinal de Krpnlg, 


Seus inconvenientes, notdrios (maior perigo de infec^ao; 
incidSncia significative de ruptura do titero ou de deiseSnda 
da cicatriz em gravid ez ulterior; ader£ncias, por vezes graves e 
s£rias> favorecidas pela impossibilidade de peritoniza^ao, o que 
& atualmente contestado etc*). nao sao suplantados pelo dnico 
m^rito: rapidez e facilidade de execugao. 

Podera, no entanto, ser excepdonalmente praticada; 

• Post mortem 

■ Para interromper a gravidez no segundo trimestre {microce- 
sdrea). Mesmo aqui, preferimos a histerotomia segmentaria, 
apos abertura e descolamento da prega vesic liter ina, recom¬ 
post a, facultativamente, em seguida ao esvaziamento e k su- 
tura do utero 

- Em casos de imeessibtlidade do segmento inferior (dfescoliose 
acentuada; abdome p£ndulo, em grande multipara obesa, com 
feto macrossbmico; ader£ntias irredutiveis, subsecutivas, em ge- 
ral, a outra histerotomia corporal; segmento inferior patolbgico, 
sede de varizes, extensas e calibrosas, on de miomas; operates 
ginecoldgicas anteriores, pexias e pMsticas, envolvendo fixa^ao 
da bexiga ao fundus uteri , on dela se servindo para a peritoniza- 
qao 5 eg, os procedimentos de Beutner e Pestalozza etc.) 

Diante de dificuidades tienicas insuperadas e havendo o pro- 
pdsito de pratiear esterilizat;ao cirurgica. 

A iicnica da cesirea dslssica £ singela. Laparotomia mediana 
infraumbilical, que se aumentara, quando conveniente, acima 
do umbigo. 

Retifica-se a posigao do utero, trazido k linha m^dia do ven¬ 
tre e ai mantido por ajudante, corrigindo-se assim eventuais 
desvios e tor^oes do 6rgao. Duas compress as umedecidas em 
solu<;ao fisioldgica morna afastarao alt; as intestinais e epiplon 
do campo operatdrio, protegendo a grande cavidade da pene- 
tra^ao do liquid o amnidtico que para el a fluiri. 

A histerotomia, de 10 a 12 cm, far-se-£ no sftio representado 
nas Figuras 97.40A e 97.41, e & comumente acompanhada de 
hemorragia profusa; aliberta<;ao do feto nao apresenta dificui¬ 
dades e se obt^m, quase sempre, pela extra^ao podal. £ o mo¬ 
menta de se aplicar injeqao intravenosa de ocitdcico (derivado 
de esporao de cenieio ou ocitocina) que facilita a dequitadura, 
completada por express ao . 

Limpeza minuciosa da cavidade uterina, retirando-se even¬ 
tuais fragmentos das membranas e sutura do titero (ver a Figura 
97.41), tempo principal da intervene ao. 


Q primeiro piano, em pontos separados de categute n u 2 a 0, 
cromado, nao deve englobar a mucosa; o segundo e o terceiro, 
de reform c recobrimento, serao igualmente de pontos separa¬ 
dos e com o mesmo tipo de fio. Hi de evitar-se o emprego de 
categutes gross os> e os n6s nao se apertarao demasiado, para 
nao desvitalizar os tecidos. 



Flgura 97.41 ■ Pecufiarldodes da sutura do Otero na cesdrea corporal 
A primeira sutura, musculo-musculosa, em ponces separados., poupa 
cuidadosamente a mucosa; e a segunda,. de pomos separados, ainda 
musculo-musculosa, quo recobre a anterior; a ulcima camada, seros- 
serosa, flcar£ reforqada se nao se aciver ao peritpnio visceral e incluir 
pequena porqao superficial do miomticrio, 
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■ Operates complementares 

No decurso da laparotomia para cesirea tem-se discutido 
a conveniSncia de praticar outras operates necessitadas pela 
paciente. Qualquer tipo de cirurgia complementar k tomotocia, 
sobretudo a intestinal, agrava o progndstico e piora a morbb 
dade por aumentar o tempo operatbrio e propiciar acidentes. 
Admisslvel somente a interven^ao impostergivel (hernia es- 
trangulada, apendicite aguda, torfao de tumor genital), cujas 
indicates sao exceptional. Contempotineas ao termo da gra- 
videz, em geral Indicam a cesdrea concomitante, consoante o 
discutido anteriormente. 

A cirurgia menor (retirar cieatriz cutanea da laparotomia 
anterior, desfazimento de adertncias) tem aceitafao na maioria 
dos casos e pode ser executada sem riscos adicionais. 

A esterilizapao cirurgica pela ligadura, secpao ou exerese 
das tubas uterinas, cuja tdcnica 6 apontada em outro momento 
desta obra, nao se enquadra nas nossas reservas. Indicada, de 
acordo com a lei do planejamento familiar (Capitulo 103), pode 
ser praticada por ocasiao da cirurgia Jamais deve ser a esteri- 
lizapao motivo unico para realizapao da cesirea, indicapao esta 
eticamente condenivel e ilegaL 


■ Complicates peroperatorias 



A relativa simplicidade tecnica da eesirea, o alargamento 
de indicates e a repetipao, na mesma paciente, de grande nu- 
mero de intervenpoes fizeram nascer novo capitulo no estudo 
do parto abdominal: sua patologia, ai reunindo as diflculda- 
des que lhe perturbam a execupao, as complicapoes e os riscos. 
Nesse dominio figuram ainda os percalpos que acompanham a 
mulher cesareada, os procedimentos aconselhiveis para o se- 
guimento imediato e remoto dos casos, aldm de certas insigni- 
ficdncias capazes de assegurar a perfeipao da histerotomia e a 
confianpa nas suturas. 

A hemorragia, a extrafao fetal dificil e as ader&tttias (vesicais, 
epiploicas, intestinais) sao os principals estorvos encontrados 
durante a realizapao da cesariana, mas hi outras intercorrfincias 
possiveis de embargar-lhe o curso, embora mais infrequentes. 


■ Hemorragia 

Habitualmente, & sempre importante a perda de sangue 
ocorrida na cesirea, representando, quando imoderada, a com- 
pUcafao mais assidua da intervenfao (Harley, 1980), Estima-se 
que, em mddia, a perda sanguinea decorrente da cirurgia seja 
de 1.000 mi. Tradicionalmente, defme-se a hemorragia ap6s 
cesariana como a espoliafao superior a esse montante. Muitos 
propuseram outros par&metros para deilni-la: declinio de 10% 
do hematbcrito; necessidade de transfusao de hemoderivados; 
presenfa de sinais ou sintomas de hipovolemia; nao obstante 
todos sejam prejudicados pela depen d£ncia do estado da ges- 
tante antes da cirurgia, relativizando-os. £ certo que a maioria 
das mulheres apresenta somente sintomas leves ap6s perda de 
1.000 mi, enquanto > 3.000 mi levam ao choque grave e colap- 
so vascular muitas vezes (Bonano e Gaddipati, 2008). 

A incid£ncia da hemorragia depende da deftnifao utiliza- 
da. No caso de hemorragia at4 24 h apds o parto, sabe-se que 
ocorre em 4 a 6% das gestafbes. Em estudo prospectivo multi- 
c^ntrico, demonstrou se que 3,2% das pacientes submetidas k 
cesariana primiria necessitam de transfusao durante ou apds o 
parto, sendo essa taxa de 2,2% naquelas que realizaram ces^rea 
de repetipao (Rouse et al, 2006), 


Nko hi dtivida de que a atonia uterina contribui para a maior 
parte dos casos de hemorragia pbs-parto (Capitulo 89), Sua 
incidSncia durante o ato operatbrio 6 desconhecida, contudo 
dela decorre grande parte das histerectomias-ces^reas. Knight 
et al (2008), analisando 315 casos de histerectomia periparto, 
referem a atonia uterina como razao dominante (53%) da sua 
ocorrtncia, seguida do acretismo placentario (39%), da ruptu- 
ra uterina e da extensao da histerotomia (6%). Em revisao de 
55 histerectomias periparto de emerg£ncia, Forna et al (2004) 
tambgm apontaram a atonia como a principal indicate* tanto 
daquelas ocorridas no decurso da cesariana (56,4%) como das 
cirurgias realizadas no pbs-parto (60,5%), a despeito de casufs- 
tas mais recentes revelarem tend^ncia de o acretismo placenti- 
rio tornar-se a indicafao prevalente da histerectomia-cesirea 
(Capitulo 98). Al£m dos fatores de risco bem estabelecidos, 
como aqueles que levam i. sobredistensao uterina, merece des^ 
taque, nos casos de cesariana, a anestesia geral, que eleva a ne- 
cessidade de transfusao em 4 a 7 vezes (Rouse et al, 2006), 

A rica vascularizafao do segmento inferior, a present de 
ectasias e as inscribes placentirias baixas criam condi0es fa* 
voriveis ao dessangramento da operanda. 

Prov^m, em geral, da lesao dos grandes pediculos vasculares 
dispostos lateralmente, mas obviada ou amenizada se a histe¬ 
rotomia se fizer arqueada. As extensoes da histerotomia usu¬ 
al mente decorrem da inser^ao profunda da apresenta^ao fetal, 
visto porque se aconselha que um assistente a fa^a refluir por 
via vaginal. 

A preocupa^ao de mant^-los ilesos motivou alguns autores 
a evitar as incisoes transversas do dtero e as divulsdes, reco- 
mendando as aberturas cruentas e exageradamente curvadas 
para cima, com o que se afasta, mesmo na libertagao de crian^ 
fas muito desenvolvidas, nas apresentafoes pelvic as ou nas 
profundamente insinuadas, o acometimento dos grosses vasos 
subsequente ao prolongamento irregular, no rumo lateral, da 
brecha segmentiria. + 

Magann et al (2002) investigaram o vulto da hemorragia 
subsequente k histerotomia por divulsao (blunt incision) ou 
com incislo a tesoura, concluindo que a divulsao determina 
perda sangulnea mais reduzida. 

£ a espoliafao desconcertante quando a incisao, nao impor- 
ta o tipo, faz-se em sitio de vascularizafao anirquica, varicosa, 
brotando o sangue, em jorros> tanto dos Idbios da incisao como 
das veias e art^rias atingidas, por isso que poupidas & impos- 
sivel 8ao hemorragias prof us as, que enchem o campo e o tor- 
nam impraticivel, conting^ncia agrava da quando coincidente 
a inserf ao baixa da placenta na face ventral do brgao (placenta 
prMa-eesdrea) (Figura 97.42). Q sangue nao tem aqui sua fonte 
principal na dequitafao extempor&nea, mas nas alterafoes his- 
toldgicas e neovasculares que a regiao experimenta com a nidi- 
ficafao heterotdpica. Representam integral mente, na extensao 
que o termo comport a, in ser foes andmalas: na topografia, na 
vascularizafao irregular do segmento e em profundidade (pia- 
centas acretas, incretas e percretas). A dequitafao manual que 
nao se eonseguir levar a cabo satisfatoriamente, apesar de pro- 
cessada a c^u aberto, sugere a exerese do utero. 

Nas cesareadas mais de uma vez e nas pacientes idosas, k 
apropriado o achado de vasos aberrantes, a emergirem da zona 
subjacente k bexiga, durante o descolamento do retalho inferior 
da prega vesicuterina (Figura 97,43). De dominio dificil, ess as 
hemorragias dessangram rapidamente a operanda. 

"Jovanovic (1385) pnopoe praticamente o mesmo, isto alterar a diref&o 
da incisao transversa, tornando-a exageradamente curvilinea, o que faz, 
pordm, eom divulsao digital, Amplia-se assim a histerotomia, favorecendo 
a extra^io, sem traumatismo, dos concepios de baixo peso, e ao mesmo 
tempo evita-sc deseaminho lateral que tanto ameafa a artdria e a veia ute- 
rinas. 
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Figura 97.42 « PFacenta prdvFa-cesirea. RepresentafSo esquemitFca 
da histerocomia quando coincidence com a inserfSo placentSria A. A 
incisSo do Otero decermina hemorragia de monta que se ha de com- 
barer com rapidea e precisSo t£cnica: secclonando a placenta, acraves- 
sando-a (B), ou descolando-a e indo em busca do feto, cuja extrafao 
demanda urg6ncia excremada (C). 


A sutura hi de obter boa hemdstase, e nao se fechara o ven¬ 
tre sem o satisfatorio inventArio de todas as possiveis causas da 
perda de sangue. A hipotonia costuma responder bem a injefao 
intravenosa dos ocitdcicos e dos ecbdlicos, feita oportunamen- 
te; no momento do parto muitos preferem o misoprostol, que, 
entretanto, necessita que se altere a posifao da paciente e se 
movam os campos para sua inserfao VR, podendo-se deter a 
cirurgia por algum tempo. Via de regra, o massageamento do 
utero e a suspensao das bordas da incisao pelas pin fas coloca- 
das permitem encetar logo a histerorrafia, decisiva para center 
a hemorragia. 

A morosidade, qualidade negativa do cirurgiao, sua timidez 
e hesitafao em face da hemorragia contribuem para exanguinar 
a paciente, prejudicam ainda a exafao tdcnica dos diversos tem¬ 
pos cirdrgicos e sao altamente pejorativas durante a extrafao do 
feto, comprometido em sua vitabilidade e higidez pela hipoxia. 


»• Ligadura daartdria uterina. A ligadura bilateral do ramo a$- 
cendente da artiria uterina, incluindo na sutura porfao subs- 
tancial do miomOtrio, como recomendada por O’Leary et al. 
(1974), 6 procedimento que se hi de tentar sempre, antes de 
recorrer i histerectomia-cesarea (Figura 97.44A). Tern maior 
eficicia se a origem do sangramento esta na zona corporal da 
matriz (atonia), porem da menos resultado nas hemorragias 
segmentarias (placentaprevia, acretismo, rupturas cervicosseg- 
mentdrias), quando a ligadura deveria ser feita i altura dacrofa 
para diminuir a pressao arterial no ramo cervical descendente 
da artiria uterina. Na opiniao de Benson (1983) o segmento 
inferior i vascularizado pelas duas arterias cervicais e, pro- 
vavelmente, pelas artirias vaginais. Clark (1988) recomenda 
que as ligaduras baixas, atingindo a artiria uterina ascendente 
da forma tradieional, devem ser acompanhadas, sempre, de 
outra laqueadura, alta, no ponto em que se di a anastomose 
com o ramo ovariano da referida artiria uterina, circundan- 
do o ligamento uterovariano (Figura 97.44B). Aumenta-se a 
seguranfa e detem-se, mais rapidamente, o dessangramento 
da paciente. 

Negura et al (1985, 1986, 1988), que muito pesquisaram 
esse procedimento, apontam-lhe, no entanto, inconvenientes 
sirios, desde as condifoes anatdmicas dificeis, representadas 
pelos riqulssimos plexos venosos laterouterinos e a grande pro- 
ximidade da uterina e do ureter, ate a prdpria visao do eampo 
ciriirgico, tornado pelo sangue originado das bordas da histero- 
tomia e da cavidade que o inunda caudalosamente. 

► Ligadura da arteria hipogastrica. £ por alguns preconizada a 
ligadura das artirias hipogdstricas, de tecnica mais complexa, 
a exigir disseefao extensa, estorvada pela presen fa, no campo, 
de utero volumoso e sangrante. Entretanto, esse recurso extre- 
mo, que reduz de 48% o dibito das artirias uterinas e tambim 
sua pressao arterial e a dos outros ramos da hipogistrica - e e 
arma obstttrica de dissuasao, como expressivamente o deno- 
minam Salvat et al (1981) -, tem por fim “salvar a vida e, is 
vezes, o utero” ao embate das grandes hemorragias obstitricas, 
quando se discute a histerectomia ou, se ela consumada, nao 
bastou para obter a hemdstase. Esse mitodo antigo, que Fara- 
beuf conhecia, foi muito utilizado no comefo do siculo 20 e 
nao impede gestafao ulterior (Evans et al, 1985). A rapidez e o 
carater conservador do processo tim, a restringir-lhe a pritica, 
certa complexidade para os nao afeitos aos pormenores anatd- 
micos da regiao e aos riscos de lesao do ureter, da artiria e da 
veia iliaca externa. 






Figura 97,43 ■ A. Varicocele uterina. Hemorragia temfvel a afastar, Fnclsando-se o peritdnio acima da prega vesicuterina, ou desviando-se a 
diregao da hiscerotomia. B. Velas retrovesicais ,que podem ser lesadas ao se proceder ao descolamento da bexiga e do peritdnio visceral. 
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baixa 


Li gam onto 
titero-ovariano 


Anastomose com a 
artdria ovariana 


Ligadura alia 


B 


Arteria uterina 


Figura 97.44 - A. Ligadura do ramo ascendents da artdrfa uterina, induindo porgao subsxanciar do miorndtrio. (Adaptodade Oleary etoL 
op cit) B. A ligadura dupla, aconselhada por Clark- & urn dos pontos de sutura, baixa, colocado como acima se fndica, visando a tmpedir o 
fluxo sangui'neo ascendents acrav£s da artdrla uterina; o oucro, mais alto, fica onde ela se anastomose com a anuria ovariana. {Adaptodade 
Cork op. cit J 



A tunica assim se pode resumir, da descrigao sucinta de 
Clark (1988) e de Negura (1988): 

Depois de penetrar no eapago retroperitoneal, o que pode 
aer feito entre os ligamentos redondo e infundibulo pfivico, 
on pelo folheto posterior do ligamento largo, entre o infundf- 
bulo pdlvlco e a arteria iliaca externa, identifica-se e afasta-se 
o ureter: a arteria iliaca externa serd localizada e sen trajeto 
acompanhado ate a bifurcagao da arteria iliaca comum. Nesse 
ponto ae encontra a iliaca interna (hipogistrica); o tecido 
areolar qne a circunscreve deve ser cuidadosamente disseca- 
do para libertd-la da adventicia, mima extensao de 2 a 3 cm, 
Coloea-se pin<;a adequada (clampe atraumdtico) por debaixo 
da arteria, que reeeberd ligadura dupla em seda n u 0, ou cate- 
gute, fechando-se, em seguida, o espago retroperitoneal. Essa 
ligadura tem de ser feita no ponto distal de origem da dm- 
sao posterior da arteria iliaca interna, para evitar o refluxo 
sanguineo. 

Os riscos a temer sao: 


- Identifica$ao equivocada e ligadura acidental da arUria iliaca 
externa. Complieagao grave, levando it isquemia e ate i am¬ 
putate do membro inferior homdlogo 

- Lacera^do das veias iliacas, interna e externa , que correm ao 
lado da arteria iliaca externa e podem ser facilmente atingi- 
das, se a dissecgao retroperitoneal nao for delicada e a coloca- 
gao da pinga incorreta. Negura atribui as lesoes da veia iliaca 
externa ou da veia hipogdstrica i incomp etdncia profissional 
dnirgica 

• Lesdo ureteral EvitAvel com a identificagao e o afastamento 
do ureter 

* Hematoma retroperitoneal , quando imperfeita a hemdstase 
do espago retroperitoneal. 

Acred! ta Negura (loc. cit.) que a via de aeesso transperitoneal 
deve ser a prefer id a, pois confere precisao ao diagndstico etio- 
ldgico da hemorragia, permifindo inspegao direta da cavida- 
de abdominal, do litero e dos principals pediculos. Ensejando, 
desde logo, a hemdstase uterina provisdria, restabelece-se o 
equiUbrio hemodinlmico e a evacua^ao do sangue coletado na 
cavidade peritoneal. 
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Quanto d via de aeesso pelo peritdnio parietal posterior, hi 
duas possibilidades: 

• antes da histerectomia , a ligadura da hipogastrica exige a Incl- 
sao do peritdnio parietal posterior 
■ depots da histerectomia, a ligadura pode ser feita pelo simples 
afastamento do peritdnio parietal posterior, ji seccionado, 

Haveria de considerar-se, ademais, a via extraperitoneal, re- 
servada aos casos de reoperagao hemostatica, quando hi supu- 
ragao na parade abdominal, proveniente da ferida operatdria. 

Escreve Clark (loc. cit ) que a ligadura bilateral da arteria 
hipogastrica pode ser, e apenas em alguns casos, eficaz para 
dominar a hemorragia. Os bons resultados nao excedem 50%, 
e sao graves as complicates quando malogra o procedimem 
to. A rela^ao risco/beneficio d somente aceitavel nas pacientes 
estaveis sob o ponto de vista hemodinimico, paridade baixa e 
desejando continuar a prole. £ aconseMvel que sejam subme- 
tidas, previamente, a laqueadura das uterinas e aos mdtodos 
convencionais de sustar a hemorragia. 

Se presentes o indice relativamente baixo de bons dxitos e 
a aha morbidade associada ao procedimento, nao se cogitari 
da ligadura da arteria hipogastrica nas pacientes que nao pre- 
encham aqueles critdrios apontados. A histerectomia d aqui a 
melhor escolha. 

► Sutura de B-Lynch. Recentemente muitos tdm utilizado asti* 
tura de B-Lynch no tratamento da hemorragia peroperatdria, 
especialmente, decorrente da atonia uterina. Allahdin et al. 
(2006) reviram 11 casos em que foi empregada essa tdcnica, e 
em 3 deles foi necessirio realizar histerectomia, obtendo dxito 
de 72%. Nessa casuistica, nao foram observadas complicates 
decorrentes da cirurgia. No Capftulo 89 encontra-se a descri- 
^ao da tdcnica da sutura de B-Lynch. 

► Histerectomia, Hemdstase insatisfatdria, histerorrafias com 
os fios a seccionar fridveis tecidos, infiltrados pelo edema, indi- 
cam a histerectomia-cesarea, que d a exdrese total ou parcial do 
litero no ciclo gestatdrio. 

Nao se trata de operagao facil apds cesarianas repetidas e 
quando indicada por hemorragia originaria da zona de adesao 
da bexiga ao segmento inferior. 





■ Extragao fetal diftcil 

A extra<;ao do feto, tempo genuinamente obstetrico na ce¬ 
sarians, demanda precis ao do operador, que a esse momento, e 
sem se despojar de seus atributos cirurgicos, deve ser parteiro e 
dominar perfeitamente os segredos do oflcio. Nas intervenes 
de indicaqao fetal, a liberta^ao do concepto sera efetuada no 
menor prazo possivel, nao convindo expb-lo por mais tempo is 
conduces adversas que lhe condicionaram o sofrimento, agora 
onerado pelos percalqos inerentes ao prdprio ato operatbrio e 
a anestesia. 

No manor prazo possivel, embora sem precipitates preju- 
diciais, e executando as manobras obstbtricas com habilidade, 
exafao e brand ur a. Non vis sed arte, tambbm aqui, 6 preceito 
imperativo. 

Hi dois pontos importantes a serem observados durante a 
retirada do feto, conforme preceitua Harley (1980): antes de 
tudo - do not hurry - evite a precipitagao, que leva is rasgadu- 
ras, is dilacerafoes do litero e a posslveis lesdes intracranianas 
do concepto; se hi dificuldade nas manobras de extrapao da 
cabepa, nao se deixar invadir pelo pinico, procurando identi- 
ficar a causa do embarapo para domini-la pelo mtStodo mais 
apropriado, 

A incisao de Pfannenstiel em nada agrava as dificuldades 
ligadas i retirada do feto, que estao vinculadas a todos os tipos 
de operapoes segmentirias, embora, em grau menor, is histe- 
rotomias arciformes. 

Fruhinsholz (1932) foi o primeiro' a insistir sobre o carater 
obstitrico desse episbdio da cesirea abdominal, chamando-o 
parto supmssinfisdrio, ao que Vermelin e Louyot aduziram: “a 
extrapao da cabepa fetal pela fieira suprassinfisiria, no decurso 
da cesariana baixa, oferece reais dificuldades e nao seria abu¬ 
sive falar de distoeia suprassinfisdria". Descrevem a vulva su- 
prassinftsdria, constituida pelas incisoes daparede abdominal e 
do segmento, com limites bem definidos. Ao praticar tais vias 
de acesso no sentido longitudinal, sublinham que os libios da 
laparotomia nao tem qualquer tendencia a se afastar, perma- 
necendo aplicados contra o segmento inferior. Na teenica por 
nos preconizada (incisao de Pfannenstiel para o tegumento, e 
areiforme para o utero), gramas i postura da paciente, obtida 
pela indinapao adequada da mesa operatbria, as bordas da ce- 
liotomia mantim-se separadas naturalmente. 

O parto suprassinftsirio compoe-se de dois tempos essen- 
ciais, a rotapao e o desprendimento da cabepa fetal; nas condipoes 
estritas em que se desenrola, surgem incidentes inebmodos, a 
caracterizar distoeia nao negligenciivel. Ademais, a angdstia de 
espapo estorva o cumprimento das manobras requeridas, e, ao 
executi-las, o obstetra teri presente o risco potencial de pro- 
longamento irregular da incisao, que se acompanha de sangra- 
mentos importantes; & a slntese da histerotomia, nesses casos 
preciria, que se desenvolve atipieamente. Quando t a apresen- 
tapao cefalica e houve prova de trabalho ou foi a operate reda- 
mada por distoeia cervical, encontra-se, muito comumente, a 
cabepa insinuada, com bossa seross anguine a penetrada atravis 
do estreito superior, A desinserpao do polo deve ser cautelosa 
para nao se acompanhar de lacerates segmentirias acidentais. 
O tocotraumatismo altera a morfologia da apresentapao, defor 
mando-a caprichosamente, aumenta diimetros e complica a 
extrapao, tr uncan do-lhe acinemitica. 


'Frank (1906) dcsignara a scu proccdimcnto operaldrio como parto su- 
prassirtfisdrio, sem ter em meme, no entanto, aet-ntuar os embarapos da 
extrapid fetal 


Particularizemos os procedimentos recomendados para a 
retirada do concepto, na apresentapao cefilica: 

► Manobra classics. A manobra, que chamaremos ddssica, des- 
crita por Kronig ao divulgar o mbtodo que lhe tem o nome, em 
1912, consiste em se fazer voltar a face do feto para a incisao 
do utero, introduzindo-lhe o Indice na boca para executar a ro- 
tapao (Figuras 97.45, 97.46 e 97.47), e aplicando entao, como 
tempo complementar, o fdreeps (Figura 97.48), que ultimara o 
desprendimento cefalico. Os instrumentos em geral usados sao 
o pequeno Pajot, preferido pelos franceses; o de Simpson-Bar- 
nes; o de Franck; o de Acosta-Sison, especialmente construldo 
para o parto suprassinfisirio, quando a cabepa nao esta insinua¬ 
da, e se mantbm alta, por conta de placenta pnSvia. £ f&cil a 
eolocapao do fbreeps, mas a pega nao oferece solidez: escorre- 
gamentos frequentes, tanto o estatico como o dinimico. 

A tltulo de variante, alguns preferem radar a face fetal 
para a histerotomia e executar tragoes sobre a mandSbula, com 
uma das maos, enquanto a outra, em movimento de alavanca, 
apoiada no pubis, fort;a a flexao da cabepa. Deve-se combinar 
a manobra com a expressao do fundo uterino, procedida por 
auxiliar. 



Figura 97.45 ■ A mio do operador corner a voltear a face do feto 
para a incisio. 0 pormenor di ideia do que se passa fora das vistas do 
observador, 



Figura 97.46 ■ A extrapao do concepto pelo manobra ddssica. Nesse 
primeiro tempo, procura-se trazer a face do feto b incisao, introduzin- 
do-lheo indice na boca. 
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Figura 97.47 • Ultimado o volteio da face, que se iniciou como rep re¬ 
sents do na flgura anterior a extragao eefilica far-se-4 manualmente, 
forgando a flexao da cabega ou com o fdrceps (F[gura 97.40}, 



Figures 97.45, 97,46 e 97.47, 


Num e noutro dos dois m^todos descritos, a acessibilidade 
da boca do concepto pode constituir seria dificuldade quan- 
do a cabega, ap6s prova de trabalho prolongada, esbatida de 
encontro is resist^ncias do trajeto 6sseo, moldou-se e encetou 
a migragao, em assinclitismo, na fieira pilvica. Para Vermelin 
e Louyot, a insuficigncia de rotagao & a causa principal de dis- 
tocia no pario abdominal; manifestable porque a mandibula 
permite tragoes muito limitadas, e o movimento de flexao fica 
impedido pela sinfise pubiana. 

► Manobra de Geppef t. Antes da histerotomia, a apresentagao 
deve ser fortemente empurrada para cima; aberto o ritero, sera 
rodada manualmente, de modo que se apresente 4 incisao pelo 
occipital, e nao pela face, como na manobra clissica (ver a Fi¬ 
gure 97.33). Consegue-se dessa maneira desprendimento mais 
facil, auxiliado com ligeira expressao uterina; a cabega descreve 
movimento de deflexao, menos penoso e mais espontineo que 
ode flexao, sempre forgado, e imita, ao liber tar-se, mecanismo 
semelhante ao cumprimento no par to natural em sua passagem 
pelo anel vulvoperineal, no desprendimento em OR 

£ a manobra que empregamos, com pequenas modificagoes. 
Dispensamos a prime ira fase, a de fazer a cabega recuar antes 
da bisterotomia. Artificio rude £, habitualmente, impossivel 


de efetuar se a apresentagao esti fixada ou em via de penetrar 
pelo estreito superior. Na placenta prtvia e na sindrome de dis- 
tensao segmentiria, torna-se perigoso. Freferimos desinserir o 
polo com a mao esquerda, voltar-lhe o occipiicio para a brecha 
segmentiria e usar a mao, }& introduzida no litero e apoiada no 
pubis, para o movimento da alavanca> que se combina 4 expres¬ 
sao do fundo da matrix, nesse momento executada atrav£s da 
parede abdominal pelo primeiro auxiliar. 

► FdrcepS. Alternativa de bom prist imo na extragao diflcil com 
cabega alta 6 o fbrceps, Seu uso pode dar-se de trSs formas dis- 
tintas: 1. utiliza-se um dos ramos como alavanca disposta entre 
o pubis e a apresentagao fetal, elevando-a na diregao da incisao 
(Figura 97.49A); 2, aplica-se o fdrceps tal como na parturigao 
vaginal, pela pega biparietomalomentoniana, trazendo o feto 
ao meio externo pelo occipital (Figura 97*49B); 3. nos cases de 
variedade occipito-posterior, aplica-se o fdreeps 4 maneira que 
6 realizada na variedade occipito-sacra, similar k manobra clis- 
sica descrita por Kronig (Figura 97.49C)* O fdreeps de Simpson 
tern sido empregadocom sucesso nessas situagoes, substituindo 
instrumentos obsoletos como a alavanca de Farabeuf, a alavan¬ 
ca preensora-extratora de Vermelin, o fdreeps de Acosta-Sis on 
e o aparelho de Torpin (Figura 97.50). 

► Versao. A versao, imperativa nas situagoes transversas, tam- 
bim pode ser utilizada na cabega alta de diflcil extragao, Evita- 
se sua realizagao nas apresentagoes profundamente encaixadas. 
Sua ticnica obedece 4s mesmas regras ditadas para o par to va¬ 
ginal, sendo a extragao podal seu tempo subsequente. 

► Manobra de Wollner. Nas apresentagoes profundamente in- 
sinuadas, especialmente estando presentes as grandes bossas 
serossanguineas que enebem a escavagao uterina, quando a 
manobra de Geppert 6 de diflcil execugao, aconselba-se que 
um assistente faga refluir o concepto por via vaginal, possibili- 
tando ao cirurgiao servir-se do m&odo de sua predilegao para 
completar a extragao (Figura 97.51). Evitam-se, assim, as gran¬ 
des extensoes da histerotomia que podem levar a lastimiveis 
infortunios, 

► Embriotomias. Cabiveis nas cesareas com feto morto, geral- 
mente macrossdmico, de liber tag ao impossivel sem prolon- 
gamento irregular da histerotomia. Na hidrocefalia, pode-se 
recorrer 4 pungao craniana reduzindo-se o volume ceftlico, 
quando hi dificuldade na extragao fetal. 

► Histerotomia em"! invertido". Encontra sua principal indica- 
gao nas ocasioes em que surge anel de contragao com o ritero 
enluvando o concepto, sendo sua extragao impossivel sem a 
extensao vertical da histerotomia. Raras vezes tern outra razao 
para ser praticada, como quando sao esgotadas as tentativas de 
extragao em apresentagao cefalica e tamb^m nao se consegue 
realizar a extragao podilica. 

Nao detalhamos a retirada do concepto em apresentagao 
p^lvica, uma vez que a extragao podal nao ^ aqui cerceada por 
obstaculos de monta. 

■ Aderencias 

Na literatura especial izada ^ comum o registro de casos 
em que a paciente foi submetida de 6 a 10 cesireas (Kirkinen, 
1988). 

A medida que as iterativas aumentam de ndmero surge, 
cada vez mais, em todas as estatisticas, nas pacientes operadas 
muitas vezes, a anotagao de complicagoes que impedem o ato 
ciriirgico. 
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Figura 97*49 - 0 forceps pode ser apltcado dediferences formas na ces^rea. A. Utiliza-se urn dos ramos como alavanca disposta enire o pubis e 
apresentagao fecal, elevando-a na direglo da incfsSoj B. Apflca-se o fbrceps tai como na parturigao vaginal, trazendo o feio ao melo excerno peio 
occipital; C Nas variedades ocdpico-posteriores, aplica-se o fdrceps b maneira que e reali^ada na variedade occipirO’Sacra, similar b manobra 
classics descriia por Krpnig. (fidaptodade Johnson, 2005 - op, eft.) 




Figure 97.50 ■ A alavanca deTorpfn, 


As iterativas, Ressektio, costumam acompanhar-se de difi- 
culdades respeit&veis, e a presen^a de ader£ncias, do intestine 
e do epiplon, 4 parede do ventre, ao titero e k bexiga favorece 
lesoes acidentais dessas visceras. 

As ader&ncias vesicais sao bem comuns (de 20 a 50%), mas 
nao rareiam as do intestino, tanto k parede do ventre como k 
do Otero, k bexiga e a drgaos convizinhos. fi o desfazimento 


delas tarefa deiicada, que reqner destreza e tirocinio cirurgico, e 
nem sempre se cumpre sem lesoes acidentais daquelas visceras. 

O reparo do dano havido far-se4 imediatamente, confer me os 
procedimentos aconselhados em cada caso. 

A prevent;ao das ader&nrias permanece problema irreso* 
luto nas operates p£lvicas conservadoras (Williams, 1989; 
Gauwerky et ah 1993). 

■ Lesoes urologicas 

As lesoes uroldgicas sao, em geral, vesicais ou nreterais. 

Surgem no trans corner de cesireas tumultnadas nao sd pel as 
ader^ncias incontorniveis de operates anteriores, que estor- 
vam a via de acesso ao segmento inferior, como pela instalat;ao 
de hemorragias de conten^ao diflcil, ou determinadas pelos 
prefalados empecilhos k retirada do feto. As manobras para 
libertido podem prolongar, irregularmente, a histerotomia. Na 
literatura sao cada vez mais frequentes as series de acidentes 
uroldgicos. 

Suhler & Masson (1976) apontam como fatores que os fa- 
vorecem: 

• bexiga de inser^ao elevada no segmento inferior, que nao se 
deixa descolar ou o per mite de forma insuficiente 
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Figura 97.51 « Manobra de WSIIner, Ucilizada nas apresentagdes 
multo insinuadas em que a manobra deGeppert A de diffdl execugAo. 
Um assiscencefaz refluiroconcepto por via vaginal, ensejando aocirur- 
glAo servir-se do metodo de sua predilegao para completar a extragao. 
(fflaptado de Johnson, 2005, op, eft.) 



■ operates iterativas (15 vezes era 56 fistulas vesicuterinas 
coligidas por Baumel), nao importando se a indsao uterina 
tenha aido longitudinal ou transversa 

* cavidade pelvica ocupada por bridas e aderAncias resultantes 
de supuragoes ou de intervengao anterior que Ihe tenha mo- 
dificado as relates anatdmicas 

. dificuldade em obter hemdstase: ligaduras feitas As eegas, 
em massa, ou por eletrocoagula^ao extensa e profunda, tudo 
susceptlvel de condicionar colegao hematiea e, ulteriormente, 
necrose dos septos vAsico-genitais (com a queda das esearas 
instala-se a fistula secundaria). 

Eisenkop et ai (1982), em revisao de 7.527 cesAreas (1976- 
1980), encontraram 23 lesoes acidentais da bexiga (0,31%) 
e 7 dos ureteres (0,09%). O estorvo causado por dificuldades 
cirurgicas (tecido cicatricial remanescente de operagoes pre- 
vias, alterando as relagoes anatdmicas) preponderou nas lesoes 
vesicais, enquanto as ureterais (seegao e ligadura inadvertidas) 
foram decorrentes, sobretudo, do prolongamento irregular da 
histerotomia ou das tentativas de obter hemdstase em campo 
tornado pelo sangue. 

* Lesao vesical. Pequena injdria da bexiga que resulta em he- 
matiiria e comum. Lacerapao da parede vesical £ infrequente, 
com incid&ncia estimada em 0,1% das cirurgias. Sua ocor- 
rencia nao rare se sucede ao tempo da celiotomia parietal, 
particularmente nas iterativas. Ha casos em que, presentes 
aderencias intransponfveis, a via de acesso ao litero se faz 
transvesical. A lesao da bexiga tambem pode acontecer du¬ 
rante a sua disseegaoe rebaixamento, quando aderencias estao 
interpostas entre sua parede posterior e o segmento uterino. 
O melhor nesses casos A realizar cuidadosa disseegao com a 
tesoura, preferfvel As divulsoes digitals, que mais ami side le- 
sam o drgAo. £ importante evitar as lesoes vesicais empregan- 
do tecnica apurada; se presentes, torna-se essencial que sejam 
diagnosticadas e corrigidas para prevenir as fistulas. Lacera- 
goes vesicais sao usualmente reparadas utilizando sutura em 
dupla camada com fio categute cromado 2 a 0, evitando-se a 
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mucosa, o que nao 6 imperativo (Landon, 2007). Recomenda- 
se, nesses casos, man ter cateter vesical durante alguns dias no 
pds-operatbrlo. 

► Lesao ureteral. O ureter, por causa de suas relagoes anatbmi- 
cas, e lesado (ligadura ou seegao) mais raramente. Sua incidln- 
cia & estimada em 0,03% das cirurgias, sendo essa frequSncia 
mais elevada quando se pratica a histerectomia-cesArea. Muitas 
injiirias ocorrem na tentativa de corner a hemorragia decorren- 
te de extensoes laterals da histerotomia em diregao ao ligamen- 
to largo. A locagao dos ureteres, alterada pelo cresciroento do 
Otero gestante, torgoes e desvios da viscera, explica em alguns 
casos que o descaminho da indsao e o dominio agodado de 
caudalosa hemorragia auspiciam. 


■ Lesao intestinal 

De rara prevalAncia, a maior parte dos casos ocorre du¬ 
rante a abertura da cavidade peritoneal em mulheres previa- 
mente operadas. Pode ser realizada sutura com fio absorvlvel 
3 a 0 pelo proprio obstetra em grande parte das ocasioes, em 
dupla-camada, caso a lesao tenha atingido a mucosa, com 
chuleio simples para fechamento da serosa. Em grandes le¬ 
soes do intestino delgado ou do cdlon A preferlvel solicitar 
auxilio de obstetra com larga experiSncia ou mesmo de ci 
rurgiao geral. 


■ Lesao feta I 

NAo A impertinente o estudo das lesoes acidentais do con- 
cepto, que quase sempre exprimem a falta de habilidade do 
obstetra, ao executar, com vigor desnecessArio, a abertura do 
ventre e a histerotomia, deixando de obedecer, na extragao do 
feto, as manobras e artificios que a arte consagrou. Elas vao des- 
de as lesoes do tegumento cutAneo, produzidas pelo bisturi, atfi 
tocotraumatismos de maior relevo (fraturas de membros, esti- 
ramentos, paralisias). Na sdrie de Alexander et at. (2006) ob- 
serva-se que sua incidAncia estd longe de ser desprezlvel, 1,1% 
de 37.110 partos abdominais. As lesoes fetais mais encontradas 
foram: laceragao da pele (n = 272), cAfalo-hematoma (n = 88), 
fratura de clavlcula (n - 11), lesao de plexobraquial (n = 9), pa- 
ralisia do nervo facial (n = 9) e fratura de crAnio (n = 6). Apesar 
de o forceps e a vAcuo-extragao frustrados estarem associados 
A maior parte dos casos de fratura de crAnio e de paralisia do 
nervo facial, nao correspondem A tot alidade das ocorrfincias e 
contribuem para apenas cerca de 10% das lesoes. 

■ Outros addentes na 
prAtica da cesArea 

A cesariana, como € feita atualmente, segmentaria, com in- 
cisao cut&nea de Pfannenstiel e curvillnea da parede do titero, 
decor re, comumente, sem complicates. Requer, sem drivida, 
habilidade e experi£ncia. Como dispensa-las no obstetra que 
vai deridir de aspecto ainda mais delicado, a indicagao? 

A tocurgla, esperialmente a abdominal, nao e campo ade- 
quado ao exerdcio de principiantes airevidos, a fazer sen 
apretidizado no corpo vivo, Nao & irrelevant© insistir em que 
a cesarea - major abdominal surgery - exige, nas operates de 




emergdncia, e sobretudo nas iterativas, cirurgiao de grande des- 
teridade. Nielsen e Hokegard (1984) estimam ser indispensivel 
o minimo de 2 anos e meio de experi&ncia eontinuada, inten- 
siva, ate que os jovens obstetras alcancem nlvel aceitdvel de ca- 
paddade para resolver as complicates havidas nas operates 
de emerg&ncia. 

Passo trivial, que oeorre aos de pcquena experiSnda, & pra- 
ticar a sutura da borda superior da histerotomia & parede dorsal 
do utero. Faz-se-lhe a descoberta ao come<;ar a refazer a prega 
vesicuterina. Deve a sutura ser inutilizada e recolocados corre- 
tamente os pontos. Despercebida a falha, a gravidade das se- 
quelas 6 patents: hemorragia, choque e represamento de sangue 
e Idquios na cavidade da matriz, Erro similar, embora menos 
comum por conta das particularidades da zona operada, tern, 
contudo, a mesma importlncia: suturar o ldbio inferior da in- 
cisao uterina & parede dorsal do segmento (Figura 97,52 e sew 
pormenor). 

Deve-se verifiear a existdncia de prolongamentos aci dentals 
da histerotomia, muito comuns quando & utilizada a t^cnica de 
Kronig, para baixo, na dire^ao da vagina, e para cima, rumo 
ao corpo do titero. Nas incisoes arciformes essas laceragoes 
irregulares tambdn sao frequentes, e tendem a prosseguir no 
sentido da zona corporal, e, para os lados, estendem-se ao sitio 
dosgrandes pedieulos vasculares, que devem ser laqueados, pois 
& hemorragia de monta (Figura 97.53). Rezende salientava que 



Figura 97.52 ■ Acidente trivial na prStica da cesSrea, Sutura da borda 
inferior da histerotomia & parede dorsal do utero. No pormenor indi- 
ca-se outro erro a evitar-se: suturar o l^bio superior tambdm a parede 
dorsal da matriz. 


o cirurgiao naofechard o ventre sem certificar-se, pela inspefdo 
cuidadosa, de nao se terem formado hematomas que, ao pros- 
perar, solapem o peritinio visceral e se estendam a drgaos con- 
vizinhos, exanguinando a paciente e for^ando & nova laparoto- 
mia (Figura 97.54). 

Merece ainda destaque a dcgola parcial do litero, incidente 
que oeorre durante a liberta<;ao do concepto nas operates ite¬ 
rativas e nas parturitjoes prolongadas (Figura 97.55), quando 
sao difieultadas as manobras pela macrossomia, present de 
bossas serossanguineas volumosas ou insinuado o polo pro- 
fundamente apresentado. De outras feitas e a divulsao segmen- 
taria que sofre descaminho, encontrando resisfencia e desfeita, 
subitamente, ao se pretender ampliar a histerotomia. O traba- 
lho de parto demorado adelga^a de modo extremo o segmento 
inferior, sendo inutil, apesar da atividade uterina incessante, o 
prolongamento da histerotomia, evento comum que oeorre du¬ 
rante a extragao fetal. 



Figura 97.54 ■ Hematoma, iniciado noSngulodireitoda incisao histe- 
rotdmica, Deve ser iaqueadocorretamente, para impedir que pros pare 
exanguinando a paciente, 




Figura 97,53 ■ Descaminho da incisao, iesandoos grandes pedieulos 
vascuiares. 
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Figura 97.55 ■ Degola parcial do utero, que oeorre durante a histero¬ 
tomia ou no momento da tiberia?ao do feto. 


Opera^oCesariana 










Tocurg ia 



■ Complicates pos-operatorias 


a Infeqao 



A infectjao A a principal complieacao pbs-operat6ria e 
contribui para significativa morbidade materna e maior tem¬ 
po de interna^- A incidencia apds a cesArea de emergAncia 
A reconhecidamente maior que apds a cirurgia eletlva, mas 
na compara?ao entre a cesariana e o par to vaginal os estudos 
realizados apresentam resultados contraditdrios (Jackson e 
Paterson-Brown, 2001), Antes da introduqao da antibioticote- 
rapia profilAtica de rotina, o risco de infecfao pds-cesArea era 5 
a 20 vezes maior que apds o parto vaginal, o que nao correspon- 
de mais A realidade, Em estudo clinico randomizado, a taxa de 
infec^ao no grupo de cesArea eletiva foi pouco superior (6,4% 
vs, 4,9%) que nas pacientes alocadas para parto vaginal, porem 
essa dif±ren;a nao foi estatisticamente significativa (Hannah 
et al , 2000). 

Complicates infecciosas apds cesariana incluem febre, in- 
fec^ao de ferida operatdria, endometrite, bacteremia, infecifao 
urinAria, abscesso pAlvico, choque sAptico, fasceite necrotizan- 
te e tromboflebite pelvica sAptica (Hofmeyr e Small, 2009). 
Dessas, destacam-se a endometrite e a infecqao de ferida ope¬ 
ratdria. 

Os principals fatores de risco associados a infec<;ao phs-ce- 
sArea induem cirurgia de emergAncia, trabalho de parto, rup- 
tura prematura das membranas, conduces socioecondmicas 
da gestante, niimero de consultas de pre-natal, exames vaginais 
durante o trabalho de parto, monitoramento fetal interno, in- 
fecqao urinAria, anemia, perda sanguinea, obesidade, diabetes, 
anestesia geral, a habilidade do cirurgiao e a tecnica cirurgi- 
ca. O trabalho de parto e a amniorrexe prematura parecem ser 
os principais fatores envolvidos, sendo que a obesidade A par- 
ticularmente importante para a ocorrAncia de infecflo de feri¬ 
da (Hofmeyr e Smail, 2009). 

Os microrganismos mais frequentemente envolvidos na 
etiologia da infec^ao pds-cesArea sao aqueles do trato genital, 
particularmente quando rotas as membranas. Mesmo quando 
integras, a invasao microbiana da cavidade uterina A comum, 
em especial no parto pre-termo. As infec^oes sao comumen- 
te polimicrobianas e envolvem agentes gram-negativos (p. ex., 
Escherichia colt, Proteus mirabilis), gram-positivos (p. ex., es- 
treptococos do grupo B, Staphylococcus aureus) e anaerdbios 
(p. ex., Bacteroides sp., Peptostreptococcus sp.). 


► Endometrite. No passado, a cesariana realizada durante o 
trabalho de parto estava associada A taxa de endometrite de 
30 a 40% (Landon, 2007). A antibioticoterapia profilAtica per- 
mitiu reduzir em mais de 60% a ocorrencia dessa complica<;ao 
tanto na cesArea de emergAncia como na eletiva. A endome¬ 
trite pds-parto 6 processo inflamatdrio secundario A infect; ao 
ascendente da flora cervicovaginal que envolve tanto o endo- 
mAtrio como a decidua. Quando nao tratada adequadamente, 
a infecqao podc se alastrar, levando A peritonite, abscesso e 
flebite pAlvica. 

G diagndstico da endometrite 6 realizado quando presentes 
ao menos duas das seguintes condiqoes: dois episddios de febre 
com no minimo 6 h de intervalo, fundo uterino amolecido, ta- 
quicardia (> 100 bpm) e ldquios fAtidos (Sabogal, 2007). AlAm 
dos fatores de risco jA aludidos, a vaginose bacteriana tambAm 
estA associada A ocorrencia da endometrite (Hofmeyr e Smail, 
2009). 

Como mais de urn. microrganismo estA usualmente presente, 
o tratamento deve associar diferentes antibidticos para assegu- 
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rar cobertura apropriada e prevenir resistAncia. A combinagao 
de clindamicina e gentamicina, endovenosa, tern primazia no 
tratamento da endometrite, visto que a falha terapAutica A 44% 
menor na comparatjao com outros regimes. Em caso de me- 
Ihora do quadro clinico (normalmente apds 24 a 4S h afebril), 
os antibidticos podem ser suspensos, nlo havendo necessidade 
de manuten<;ao com terapia oral. A resposta A usualmente ime- 
diata. Caso a paciente se mantenha febril apds 48 h (< 10% das 
mulheres) do inicio do tratamento, pode-se adicionar ampici- 
lina A terapia (Sabogal, 2007). Se persistir a febre, devem ser 
considerados abscesso pAlvico, infeojao de ferida operatdria, 
hematoma infectado e tromboflebite sAptica pAlvica (Landon, 
2007). Presente abscesso pAlvico, diagndstico pelo toque vagi¬ 
nal ou por exame sonogrAfico, A a colpotomia suficiente para 
drenar o processo infeccioso. Nos abscessos inacessiveis por via 
vaginal, indie a-se a laparotomia para trata-los corretamente; e 
por vezes, estando o utero e anexos envolvidos, poderA cogitar- 
se a histerectomia com salpingoforectomia bilateral. A Figura 
97.56 apresenta a conduta preconizada para os casos de endo¬ 
metrite pds-cesArea, 



Figura 97.56 * Conduta na endometrite pds-cesArea (TC - tomogra- 
fia compucadorizada; U/S - ultrassom}. 


► Tromboflebite pelvica S&ptica. Menos de 1% das mulheres 
com endometrite desenvolvem tromboflebite pAlvica sApti- 
ca. Trata-se de diagndstico de exdusao estabelecido em casos 
refratArios ao tratamento da endometrite. HA dois tipos de 
tromboflebite pAlvica sAptica: tromboflebite da veia ovariana e 
tromboflebite pAlvica septica profunda. Estas frequentemente 
ocorrem em concomitAncia, porAm podem apresentar diferen¬ 
tes sinais clinico s e achados diagnostic os. As pacientes com 
tromboflebite da veia ovariana geralmente apresentam febre 
e dor abdominal atA 1 semana apds o parto, enquanto a trom- 



































boflebite p61vica optica profunda surge em poucos dias com 
febre de origem desconhecida que persiste apesar de antibid- 
ticos (Berghella, 2009a). Em caso de suspeita de tromboflebite 
p^lvica ptica, pode-se recorrer k tomografia computadori- 
zada, e, ainda que o diagndstico possa nao ser estabelecido, 
pode-se deseartar a preaemja de abscessos e hematomas. Na 
pratica, puerpera submetida k cesariana com febre persistente 
a despeito da administra^ao de antibidticos deverd receber he- 
parina em dose plena, mantida por virios dias apds a resposta 
cllnlca. Casos refratirios podem necessitar de laparotomia e 
histerectomia (Landon, 2007). 

► Infeqao de ferida operatdria. A infectao no sitio da cesariana 
pode ser classificada em superficial (pele e subcutSneo), pro¬ 
funda (aponeurose, misculo) e de cavidade (espa^o peritoneal, 
drgaos pelvicos). Sua incid£ncia 6 estimada entre 2,8 e 9,8%, 
sendo mais comum em pacientes obesas, Outros fatores de 
risco relacionados k infec^ao de ferida induem pre-eclampsia, 
diabetes, nuliparidade e maior perda sangulnea peroperatdria 
(Sabogal, 2007), 

Dentre os microrganismos mais frequentemente identifica- 
dos em culturas do sitio infeccioso destacam se; Staphylococcus 
epidermidis, Enterococcus faecalis, Staphylococcus aureus, 
Escherichia coli e Proteus mirabiiis. Infecfao de ferida precoce 
(primeiros 2 dias de p6s-operat6rio) geralmente decor re de es- 
treptococcia. 

A antibioticoterapia profilatica reduz em 59% a ocorrgncia 
de infecgao de ferida operatdria (Hofmeyr e Small, 2009), sen¬ 
do tambtSm importante a realizagao de sutura do subcut^neo 
quando este tern mais de 2 cm de espessura. O tratamento da 
infecgao de ferida operatdria pode ser realizado com penicilina, 
cefalosporina, ampicilina ou eritromicina, podendo ser neces- 
siria drenagem ou debridafao cirurgica de tecidos necrosados 
(Sabogal, 2007). 

► Antibioticoterapia profilatica. o fator de risco isolado mais 
importante para a ocorr£ncia de infecfao puerperal ^ a cesaria¬ 
na, especialmente nos casos de trabalho de parto prolongado 
e de membranas rotas. Eis a razao que permitiu a introdufao 
da antibioticoprofilaxia na realiza^ao da cesirea. Esse tema foi 
alvo de indmeros estudos ao longo das trfis Oltimas decadas, 
consagrando sua utiliza^ao universal. Na revisao da Cochra¬ 
ne, Hofmeyr e Small (2009) revisaram 81 ensaios dinicos, de¬ 
mons trando beneficio da antibioticoterapia profilitica tanto 
nas cirurgias eletivas quanto nas nao eletivas. Houve redu^ao 
de 62% na incid&ncia de endometrite no primeiro grupo e de 
61% no segundo. A infec^ao de pared e abdominal tambdm tern 
sua ocorr£ncia reduzida: 27% em cesareas eletivas e 74% em 
nao eletivas. Os antibidticos de escolba sao as cefalosporinas de 
P gera^ao, por exemplo, cefazolina 1 a 2 g IV e ampicilina 2 g 
IV Hopkins e Smail (2009) verificaram em estudo de metana- 
Use que antibidtieos de largo espectro, como as cefalosporinas 
de y gera^ao, e regimes de mtiltiplas doses mantidos no pds- 
parto nao oferecem vantagens k administra^ao peroperatdria 
em dose tinier A clindamicina parece ser alternativa adequada 
is pacientes aldrgicas k penicilina. Tradlcionalmente, o anti- 
bidtico & administrado logo apds o clampeamento do cordao 
umbilical. 


■ Tromboembolismo venoso 

Embolia pulmonar e trombose venosa profunda (TVP) sao 
os dois components do tromboembolismo venoso. Aproxi- 
madamente 30% dos episddios aparentemente isolados de 


embolia pulmonar estao associados com TVP silenciosa, e, na- 
queles pacientes com sinais de TVP, a frequSncia de embolia 
pulmonar silenciosa atinge 40 a 50%, A indd&ncia do trombo¬ 
embolismo venoso na gravidez & estimada entre 0,76 e 1,72 por 
1.000 gesta^oes, que 6 quatro vezes superior iquela encontrada 
em nao gravidas (Marik e Plante, 2008). 

A embolia pulmonar £ a principal causa de morte mater- 
na no mundo desenvolvido, respondendo por um tenjo dos 
6bitos no Reino Unido. A incidfincia de falecimento cm de- 
corrfincia dessa complicate o na gravidez £ estimada em 1,1 a 
1,5:100.000 partos (Marik e Plante, 2008). Sabe-se que cerca 
de 43 a 60% dos episddios de embolia pulmonar ocorrem no 
puerperio, e, nesses casos, est4 frequentemente relacionada i 
via de parto. 

O tromboembolismo venoso ap6s cesariana 6 incomum, 
porim 6 causa de serias complicates, podendo ser fatal, 
Sabidamente o risco desse evento 6 superior apds a cesirea em 
compara^ao ao parto vaginal, porem a magnitude desse ris¬ 
co d incerta. Simpson et al (2001) apuraram 355.335 partos 
e encontraram incidencia de TVP quatro vezes superior apds 
cesariana, enquanto Gherman et al. (1999) apontaram inciden- 
cia 30 vezes mais elevada de embolia pulmonar em serie com 
268.525 nascimentos. A inciddncia de embolia pulmonar fatal 
parece ser 10 vezes mais elevada apds a cesariana. No Reino 
Unido, mais de trds quartos das mortes matemas no puerperio 
por tromboembolismo venoso estao associados ao parto abdo¬ 
minal (Marik e Plante, 2008), 


► Tromboprofilaxia. Por ser motive frequente de dbitos mater 
nos, institutes como o ACOG, o RCOG e o American College 
of Chest Physicians estabeleceram recomenda^oes para profi- 
laxia do tromboembolismo venoso apds cesariana (Marik e 
Plante, 2008). A profilaxia adequada deveri ser determinada 
de acordo com o risco da paciente (Tabela 97.8). Para gestantes 
de baixo risco a profilaxia seri tao somente a deambula^ao pre¬ 
coce; no risco moderado, heparina de baixo peso molecular ou 
uso de meias compressivas; e no alto risco, essas duas ultimas 
medidas devem ser associadas. Caso a paciente ja esteja utili- 
zando heparina, a tiltima dose deve ser administrada 6 a 8 h 
antes da cirurgia. Nos casos em que esta indicada, a heparina 
deveri ser iniciada durante o ato op er at brio apds a extra<;ao 
do recdm-nascido (Kent, 2000). Apesar de ser ideal o uso da 
heparina de baixo peso molecular, a de alto peso tambem pode 
ser utilizada na ausdneia daquela, 5.000 UI SC, a cada 12 h, ate 
a mobilidade completa da paciente. 



Tabela 97.8 ■ Risco de tromboembolismo em pacientes 
5tibmetidas a cesariana. 

Baixo risco:deambuEa^ao precoce 

■ Cesariana em gestate complicada e sem fatores de risco 

Risco moderado: heparina de baFxo peso molecular ou meias 
compressivas 

- ldade>35anos 

- IMC > 30 

- Paridade > 3 

■ Varizes de grande calibre 

- Present de Infecpo 

■ Pr4-eclampsia 

■ I mo bilidade > 4 d ia $ da cl ru rgia 
* Pre sen^a d e doe n ;a ma i o r 

■ Cesarea de emergencia durante trabalhode parto 

Alto risco: heparina de baixo peso molecular e meias compressivas 

■ Present de mais de 2 fatores de risco moderados 

- Histereetomia-cesarea 

■ Hist6ria de trombose de veia profunda ou trombofilia conhecida 
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■ EmboEia amniotica 

Embolia por liquidc amniitico (ELA) & doen$a de rara 
ocorrencia que pode conduzir 4 morte e 4 morbidade materna 
grave. Algumas series de casos demons!raram que os principals 
fatores de risco envolvidos seriam: DPP, trauma abdominal e 
cesariana. Abenhaim et el. (2007) realizaramestudodebasepo- 
pulacional no Canada induindo 2.940.362 partos hospitals res. 
A ineidlncia de ELA fol de 7,7:100,000 nascimentos (n = 227), 
e a letalidade foi de 21,6% (n = 49). Nessa casuistica, a ELA 
esteve relacionada com idade materna > 35 anos (OR = 2,2; 
IC 95% = 1,5 a 2,1), placenta prdvia (OR = 30,4; IC 95% = 15,4 
a 60,1) e operaflo cesariana (OR = 5,7; IC 95% = 3,7 a 8,7). 
Mais recentemente, Stein et al (2009), examinando registros 
hospitalares dos Estados Unidos entre 1980 e 2005, tambem 
condulram que o risco de ELA i maior em mulheres >30 anos 
e submetidas a cesirea. 

■ Mortal idade materna 

A morbidade e a mortalidade maternas encontram-se au- 
mentadas na cesirea em relapao ao parto transpdvico. As 
principals causas da morbidade relacionada £ cesariana sao a 
infec<;ao e a doen<;a tromboembdlica (Landon, 2007). Dentre 
as etiologias de morte materna no pds-parto de cesariana 
destacam-se o tromboembolismo venoso, a hemorragia e a in- 
fec(jao puerperal, alem das complicates anestdsicas, que lhe 
conferem risco 3,6 vezes superior em compara<;ao 4 parturifao 
normal (Deneux-Tharauxef ai., 2006). 

Sao indiscutiveis os avanfos alcan^ados no dltimo slculo 
em rela(4o 4 seguranfa da operate cesariana. Em suas pri- 
meiras ddcadas, muitas vezes o 6bito materno sobrevinha em 
decorrfincia da cirurgia. Na casuistica de Magalhaes, em sua 
Memdria 4 Academia Nacional de Medicina, a mortalidade 
materna global foi de 6,8%. Nos dias de hoje, a taxa de mor¬ 
talidade materna atribuida ao parto abdominal situa-se entre 
6:100.000 e 22:100,000 nascidos-vivos (Landon, 2007). 

Essa maior seguran^a da cesariana tern levado ao incremen- 
gt to de sua pratica por razoes nao medicas, elevando sobrema- 
neira as taxas de cirurgia primaria (Liu et al, 2007), sem con¬ 
s’ siderar os riscos a ela inerentes. Merece cita^ao a ponderable 
de Greenhill; a relative inocuidade da cesarea nao deve levar ao 


seu uso indiscriminado, sobretudo por medicos sem tiroclnio 
obstetrico, 

£ reconhecido que a cesariana de emergSncia possui maior 
morbidade que a cesirea eletiva, praticada antes do trabalho de 
parto e da ruptura das membranas (Jackson e Paterson-Brown, 
2001). AJgumas casuisticas chegaram a apontar que a morbi¬ 
dade da cesirea eletiva seria equivalente i do parto vaginal. 
Lydon-Rochelle et al (2001) publicaram estudo retrospectivo 
em que encontraram mortalidade materna na cesariana quatro 
vezes superior 4 encontrada no parto vaginal. Contudo, ap6s 
controle estatistico para varilveis de confundimento, idade ma¬ 
terna e priS-ecMmpsia grave, nao houve diferenija significativa 
entre as vias de parto. 

Esses dados fomentam as razoes de que muitos se valem 
para realizar cesireas sem indicagao mgdiea precisa. Contudo, 
evidfincias recentes tSm apontado diferenfas significativas tanto 
na morbidade quanto na mortalidade materna da ceslrea eleti¬ 
va em compara^ao 4 via transpelvica. Liu et al. (2007), em estu¬ 
do retrospectivo de base populacional, contrastaram 46.766 ce- 
sareas eletivas com 2.292.420 partos vaginais planejados. Esses 
autores realizaram andlise por "intentflo de tratamento” ou seja, 
as pacientes submetidas a cirurgia de emerggneia fbram ana- 
lisadas no grupo do parto vaginal. Apesar de nao ter havido 
diferemja quanto Is taxas de morte materna, os resultados evi- 
denciaram risco acrescido de insuficilncia cardiaca, hematoma 
de parede, histerectomia, infecfao puerperal, complicates 
anest^sicas, tromboembolismo venoso e tempo de internal 
hospitalar no grupo submetido 4 cesariana. No total, o risco de 
morbidade materna grave foi trfis vezes maior nessas mulheres. 

Sobre esse tema, Villar et al (2007) publicaram estudo 
prospectivo, patrocinado pela QMS, realizado em oito palses 
da America Latina, induindo 97.095 partos. Nessa pesquisa, a 
morte materna foi tres vezes mais elevada nas mulheres subme¬ 
tidas 4 cesirea eletiva e cinco vezes maior naquelas operadas in- 
traparto. Admissao em UTI, histerectomia, interna<;ao > 7 dias 
e necessidade de tratamentos antibidticos estiveram significati- 
vamente associados 4 cesariana (Tabela 97.9). 

No Brasil, Kilsztajn et al. (2007) tambem evidenciaram 
mortalidade materna trgs vezes mais elevada nas pacientes 
submetidas ao parto abdominal em Sao Paulo. Essas evidgn- 
cias apontam que, apesar de ser evento raro, a morte materna 
g significativamente maior (3 a 5 vezes) na cesariana que no 
parto vaginal. 



Tabela 97.9 ■ Relate entre cesirea e morbidade e mortalidade maternas deacordo com a via de parto. 




Cesirea eletiva 


CesdreaIntra parto 


N'W) 

Parto vaginal 

N* 1 (%) 

(IC 95%) 
ajustada 

N" (%) 

(IC9S%) 

ajustada 

fndicede morbidade e 
mortalidade maternas:* 






Total 

1,125/62.078 (1,8) 

723/13.081 (5,5) 

2,30 (1,69 a 3,14) 

742/18,463 (4,0) 

1,97 (1,57 a 2,46) 

Mofte 

7/62.455 (0,01) 

5/13-198(0,04) 

3,38 (1,07 a 10,65) 

11/18.605(0,06) 

5,28 (2,05 a 13,62) 

Admissao em UTI 

339/62.415(0,54) 

359/13.197 (2,72) 

3,05 (1,44 a 6,46) 

265/18,598 (1,42) 

2,22 (1,45 a 3,40) 

Transfuiao 

274/62.267 (0/44) 

129/13.167 (0,98) 

1,75 (1,33 a 2,30) 

131/18-522(0,71) 

1,39 (1,10 a 1,76) 

Histerectomia 

33/62.230 (0,05) 

46/13-109 (0,35) 

4,57 (234 a 7,37) 

54/18.483(0,29) 

4,73 (2,79 a 8,02) 

Intema^ao - 7 dias 

550/62.463(0,88) 

336/13.201 (2,55) 

2,54(231 a 3,20) 

406/18.610(2,18) 

2,31 (1,72 a 3,11) 

Tratamento antJb:i6ticoapds o parto 

15.322/62,333(24,6) 

8.177/13,194(62,0) 

4,24 (2,78 a 6,46) 

12.949/18.598 (69,6) 

5,53 (3,77 a 8,10) 

Lacerapo perinatal de 3W gfau 
e/od fktula pds-parto 

477/62.226 (0,77) 

23/13-106 (0,18) 

0,10(0,03 a 0,30) 

23/18.479(0,12) 

0,07(0,01 a 0,97) 


UTI - un Idade de tratamento Intensive, 

Hftdice de morbidade e mortalidade maternas • presents de ao menos urn dos seguintes itens: transfuse histerectomia. admissao materna na UTI, morte materna, interna^ao 
> 7 dias, 

De Villa ref a* (2007)- op. dt 
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■ Morbiletalidade neonatal 

Apesar de a operatpao cesarian a ser geralmente praticada 
para benefldo fetal, tambem hi riscos fetais e neonatais assoria- 
dos ao procedimento. Os riscos fetais ja foram discutidos neste 
capitulo e incluem a prematuridade iatrog^nica, especiaimente 
associada k eesarea eletiva, e as lesoes do feto que ocorrem em 
cerca de 1% das cirurgias (Alexander et al, 2006). 

A morbidade do recim-nascido pela via abdominal esti 
relacionada principalmente com as alt erases respiratdrias: ta- 
quipneia transitdria, sindrome de angdstia respiratbria (SAR) 
e hipertensao pulmonar persistente. Esse risco 6 significative 
quando a cesirea A eletiva, pois alteratpoes hormonais e fisiolb- 
gicas promovidas pelo trabalho de parto sao cssenciais para a 
maturafao pulmonar fetal. 

Contudo, a probabilidade de morbidade respiratbria decres- 
ce eonforme progride a idade gestacional. Hansen et al. (2008), 
analisando 2.687 beb&s nascidos por cesirea eletiva entre 37 e 
41 semanas, encontraram risco elevado de morbidade respira- 
tbria com 37 (OR = 3,9; IC 95% = 2,4 a 6,5), 38 (OR = 3,0; IC 
95% = 2,1 a 4,3) e 39 semanas (OR = 1,9; IC 95% = 1,2 a 3,0). 
Em outra anilise, Tita et al. (2009) apontaram que a cesirea 
eletiva realizada antes de 37 e 38 semanas esteve associada a 
morbidade respiratbria, ventila^ao mecinica, sepse, hipoglice- 
mia, admissao de UTI e hospitaliza^ao > 5 dias. 

No ji referido estudo da OMS, tanto a cesirea eletiva como 
a intraparto estiveram relacionadas a incremento nas taxas de 
internafao > 7 dias e de mortalidade neonatal em bebes nasci- 
dos em apresentaqao cefilica. A despeito de a cesirea eletiva ter 
produzido redu^ao significativa de 35% de morte fetal, efeito 
ji esperado por prevenir os decessos da gesta^ao prolongada, 
a mortalidade perinatal ainda apresentou Indices mais eleva- 
dos em comparable I via vaginal, por ter havido aumento de 
66% nos bbitos neonatais desse grupo. fi os recim-nascidos em 
apresenta<;ao pelvica apresentaram melhor prognbstico com a 
cesariana. A Tabela 97.10 apresenta os desfechos neonatais des 
sa pesquisa. 

■ Assistencia ao pri e 
pos-operatorio 

■ Pre-operatorio 

Algumas medidas norteiam a boa conduta antes da reali¬ 
zable da eesarea, visando minor ar os riscos mater nos e fetais. 
fi indlspensivel, por^m, que, uma vez que tenha sido decidida 
a op^ao pelo parto abdominal, seja assinado termo de consen- 
timento pela paciente, devendo ser informadas a indicate da 
cirurgia e as complicates a el a ine rentes (Berghella, 2007). 

Por se tratar de cirurgia maior, deve ser obtida hemoglobina 
basal no pr^-operatdrio, estando dispensadas as mnlheres de 
baixo risco que realizaram o exame com valores normais nos 
tiliimos 30 dias. Gestantes de alto risco para complicates he- 
morrigicas deverao ter a hemoglobina, a tipagem sanguinea e a 
pesquisa de anticorpos irregulares reavaliadas antes da cirurgia 
(Berghella, 2009b), Importante ressaltar que gestantes submeti- 
das a cesirea por hemorragia (*, e., placenta previa, ruptura ute- 
rina, DPP) esiao sujeitas k perda sanguinea superior a 1,000 mi 
e, preferentemente, devem ser internadas em maternidades 
com unidades transfusionais (NICE, 2004). 


Tabela 97.10 ■ Rela^ao entre eesarea e desfecho neonatal de acordo 
com o tipo de apresenta^ao no parto de gesta0es unkas. 

Desfecho neon ata I N® (%3 (I C 95%) aj ustada 


Morte fetal 


Apresenta cio cefillca 


Parto vaginal (referenda) 242/61.870 {0,39) 

Cesirea eletiva vs, parto 35/11,300<0.30 

vaginal 

Cesirea intraparto vs, parto 73/16.543 (0,44) 
vaginal 

Pel vIco e outras 
apresenta^:6es 


Parto vaginal (refer^ncia) 53/547 (9,69) 

Cesi rea eletiva vs, par to 10/1 .S74 (0,96) 

vagina] 


Cesi rea In trapa rto vs, pa rto 14/2,043 (0,69) 
vaginal 


Interna^io > 7 dias em UTI neonatal 


Apresenta^iocefilJca 

Parto vaginal (referenda) 

Cesirea eletiva vs, parto 
vaginal 

Cesirea Jntraparto vs, parto 
vaginal 

peivico e outras 

apresentagbes 

Parto vaginal (referenda) 

Cesirea eletiva vs, parto 
vaginal 

Cesirea Jntraparto vs. parto 
vaginal 


1,162/61.264 03) 
562/11.239 (5,0) 

560/16.426 (3,5) 


55/422 (1 3,0} 
126/1,345 {6,8) 

141/2,014 {7,0) 


Mortalidade neonatal ate a alta hospltalar 

Apresentacio cefilica 


Parto vaginal (referenda) 

Cesirea eletiva vs. parto 
vaginal 

Cesirea Jntraparto vs, parto 
vaginal 

peivico e outras 

apresenta0es 

Parto vaginal (referenda) 

Cesirea eletiva vs. parto 
vagina] 

Cesirea Jntraparto vs. parto 
vagina] 

De VIliar etn/, (2007) - op. eft 


231/61299 (0,36) 
07/11.237 {0,77) 

107/16.434 (0,65) 


36/421 (6,55) 
33/1.846 (1,79) 

33/2.021 (1,63) 


1,00 

0,65 (0 r 43 a 0,98) 
1,25 (0 r 93 a 1,67) 


1,00 

0,27 (0,14 a 0,50) 
0,20 (0 r O9 a 0,43) 


1,00 

2,11 {1,75 a 2,55) 
1,93 (1,63 a 2,29) 


1,00 

1,28 {0,76 a 2,14} 
1,31 (0,79 a 2,18) 


1,00 

1,66 (1,26 a 2,20) 
1,99(1,51 a 2,63} 


1,00 

0,69 (0,35 a 1,34) 
0.55 (0,30 a 1,02) 



Quando a cesirea ^ eletiva, a ingesta oral devera ser suspen- 
sa no minima 8 h antes do procedimento. Um antiacido pode 
ser dado imediatamente antes da anestesia de condu^ao ou da 
geral para minim izar a injuria pulmonar decor rente da possivel 
aspirate do conterido gistrico, especialmente quando o jejum 
foi inapropriado. A tricoxisma do monte de V£nus deve ser rea¬ 
lizada no dia da operate; se for executada na v^spera da ces£- 
rea, maior ser£ o risco de infec^ao de parede. A bexiga pode ser 
cateterizada, estando a paciente ja anestesiada (Cunningham 
et al, 2005). £ indispensavel tambem documentar a frequ£ncia 
cardiaca fetal antes do procedimento. 
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► Maturate pulmonar fetal. A morbidade respUatdria neo¬ 
natal (p. ex., slndrome de angustia respiratdria, taquipneia 
transitdria) e mais comum apds a cesariana em comparaqao £ 
parturiflo vaginal, e sua ocorrSncia decresce conforme a ida- 
de gestarional progride. O risco de SAR e ainda mais elevado 
caso a cesirea tenha sido eletiva, mesmo em gestantes entre 
37 e 39 semanas. Para prevenir a prematuridade iatrogenic a, o 
ACOG (2008) recomenda que a maturidade pulmonar fetal seja 
confirmada quando o parto £ marcado antes de 39 semanas. 
Havendo indicates maternas ou fetais, os testes de maturidade 
pulmonar estao contraindicados. Stutchfield et al (2005) reali- 
2 aram estudo randomizado em que foi administrada betame- 
tasona 12 mg, 2 doses com intervalo de 24 h, antes de cesireas 
eletivas realizadas com > 37 semanas. Os resultados apontaram 
redutjao significativa de 54% na admissao em unidade intensi- 
va neonatal por SAR e que esse beneficio persiste ate 39 sema¬ 
nas. Contudo, a incidencia de SAR, nessa pesquisa, foi muito 
pequena no grupo controle, nao havendo ainda recomenda;ao 
para essa pratica (Berghella, 2007). 

► Antibiatlcoterapia profilatica. t no presente universal a utili- 
za$ao da antibioticoterapia profilitica tanto na cesirea eletiva 
como naquela de alto risco realizada durante o trabalho de par¬ 
to. Logo apds a extra^ao fetal, pode ser utilizada dose unica de 
2 g, intravenosa, de cefalosporina ou de ampicilina. 

► Anestesia. Atualmente, a anestesia geral 6 exceqao, sendo a 
raquianestesia preferivel nas cesareas eletivas. Efedrina ou fe- 
nilefrina podem ser utilizadas para prevenir a hipotensao, co¬ 
mum ap6s o procedimento. Com esse intuito, a mesa ciriirgica 
pode ser posta em inclina^&o lateral de 15°. O anestesista tam- 
b^m se vale de antiem&icos, reduzindo a ocorrencia de niuseas 
e vdmitos durante o ato cinlrgico (NICE, 2004). 

► Liquidos ifltravenosos. Via de regra serao administrados 1 a 2 l 
de solugao cristaloide (Ringer com lactato ou soluqao salina 
0,9%) durante e imediatamente apds a operatic, sob monitora- 
mento contlnuo da frequencia e do ritmo cardiacos, da pressao 
arterial, da oximetria, da capnometria e da diurese. Na cirurgia 
e na sala de recupera^ao serao monitoradas atentamente a pres¬ 
sao arterial e a diurese (Cunningham et al., 2005). 

► Tromboprofilaxia. A cesariana e grande fator de risco para o 
tromboembolismo venoso. Como jd referido, a profilaxia desse 
evento deverd seguir as orientates da Tabela 97.8. 

■ Pos- operator io 

Apds a cesariana, a paeiente deve ser mantida em observa- 
<;ao por equipe treinada; permaneceri na sala de opera<;ao (ou 
de recupera^ao, se houver) at£ restabelecer as fundoes vitais: 
sonolenta, por^m lilcida apds a extuba^ao da anestesia geral, 
ou ja apresentando infcio de regressao das ane&tesias espinais 
(movimentando os p4s mediante soiicitaifao); respira^ao, pulso 
e pressao arterial satisfatdrios; sangramento discrete e diurese 
no minimo de 30 mi/h, aparturiente pode ser encaminhada ao 
seu leito. Apds a recuperagao da anestesia, observances quanto 
4s frequ£ncias respiratdria e cardiaca, pressao arterial, dor e se- 
da^ao devem ser realizadas a cad a 30 min por 2 h e, posterior- 
mente, a cad a bora at^ que as observances estejam satisfatdrias 
(NICE, 2004), Posteriormente, os sinais vitais, diurese e tempe- 
ratura podem ser avaliados a cada 4 h. £ tambem indispensAvel 
monitorar amiiide o tdnus uterino e o sangramento vaginal no 
prime iro dia de p6s-operat6rio. 

► Terapia intravenosa, Habitualmente nao sao necessarias gran- 
des quantidades de reposi^ao de liquidos apds a cesarea. Geral- 


mente sao suficientes 3 1 de fluidos nas primeiras 24 h. Se a diu¬ 
rese foi <30 mf/h, a mulher deve ser investigada prontamente, 

► Analgesia. O uso de opioide intratec al reduz a necessidade 
de analgesia pds-eesarea* Quando i utilizado dessa forma, em 
muitas ocasioes nao t necess4ria sua utilizaijao no p6s-opera- 
tirio* No entanto, caso nao tenha sido utilizado esse recurso, a 
administranao de opioides apds a cirurgia torna-se inexorivel, 
podendo-se recorrer 4 morfma ou ao tramadol. Na aus£ncia de 
contraindicates, anti-inflamatdrios n4o esteroidais devem ser 
utilizados juntamente com outros analgAsicos (p* ex*, dipirona), 
o que reduz a necessidade de opioides (NICE, 2GG4) + 

► Dieta efunjao intestinal. Deambulanao e ingesta oral (4 a 8 h) 
preeoces sao os pontos-chave da recuperagao da fun^ao intes¬ 
tinal Devem ser oferecidos alimentos sdlidos 8 h apds a cirur¬ 
gia, podendo-se recorrer 4 dieta liquida antes desse perfodo. 
Algum grau de adinamia intestinal com distensao abdominal i 
comum; frequentemente urn supositdrio retal provoca grande 
alivio* O ileo paralitico tern fisiopatologia complexa, e seu tra- 
tamento envolve dieta zero, liquidos intravenosos e reposi^ao 
eletrolitica; 4s vezes e necessdrio descompressao nasogastrica* 

► Fun^ao vesical* O eateter vesical deve ser retirado apds 12 h, 
Subsequentemente a habilidade de esvaziar a bexiga deve ser 
monitorada. 

► Deambula(3o* Assistida assim que os efeitos da anestesia ces- 
sarem, espedalmente apds a retirada da sonda vesical que causa 
desconforto 4 caminhada. No 2 D dia do pds-operatdrio a mu¬ 
lher pode caminhar sem assistgncia* A deambula^ao precoce 
diminui os riscos da sfndrome tromboembdliea, 

Cuidados com a ferida operatoria. o curatlvo pode ser reti¬ 
rado 24 h apds a cesdrea* A incisao deve ser inspecionada dia- 
riamente e os pontos retirados na l d consulta pds-natal, com 7 
a 10 dias; a mulher com grande paniculo adiposo - maior que 
3 cm ^ apresenta maior risco de infecgao. A ferida deve ser dia- 
riamentelimpa e seca com cuidado, recomendando-se tambAm 
o uso de roup as confortaveis (NICE, 2004). 

► Cuidados coin as mantas* o corn ato pde a pele da mae com 
seu filho deve ocorrer o mais precocemente possivel, de pre- 
fer^ncia ainda na sala de opera^ao. A amamenta<;4o deve ser 
iniciada assim que possivel, ainda no l u dia pds-operatdrio. Os 
cuidados com as mamas for am vistos no Capitulo 24. 

► Alta* O ACOG e a American Academy of Pediatrics (2002) re¬ 
comend am a hospitaliza^ao por 48 h para o parto vaginal normal 
e 96 h para a cesarea. fi habitual a alta no 3° dia pds-eesarea. 

■ Prognostic 

A mulher cesareada, uma e mais vezes, dificilmente se exime 
de patologia prdpria 4 repeti^ao de laparotomias, e sua histdria 
ginecoldgica e povoada de queixas vinculadas 4s intervenedes. 

Nas incisoes abdominals transversas sao frequentes os da- 
nos a ramos dos nervos ilioinguinal e flio-hipog£strico, o que 
pode levar a dorm£ncia e insensibilidade na regiao em torno da 
cicatriz. Muito raramente pode haver dor lancinante decorren- 
te de compress ao nervosa (Berghella, 2009a), 

Endometriose de parede 4 outra complicaeao incomum, po- 
rdm de inddincla crescente entre as mulheres previamente ce- 
sareadas. Dor ciclica ou continua associada 4 massa na parede 
abdominal que cresce durante os periodos menstruais caracte- 
riza essa doen^a (Berghella, 2009a). A adenomiose tambem & 
mais frequenle nessas pacientes, o que e atribuido 4 inclusao da 
camada decidual nas suturas. 



■ Ruptura uterina 


Alim das consequlncias }i aludidas, a cesariana tambem 
impliea maior risco de determinadas complicates em gesta- 
(6es vindouras. Placenta previa, acretismo place ntirio, dbito 
fetal, gravidez ecfopiea na cicatriz uterina, ruptura uterina sao 
intereorr&neias de maior prevalfinda em mulheres amerior- 
mente submetidas & cesirea. 


■ Placenta previa e acretismo placentario 

A cesariana anterior 6 o fator de risco mais importante para 
a ocorrgncia da placenta previa, elevando seu risco 4,5 vezes 
ap6s a primeira cirurgia e aumentando progressivamente com 
o mimero de operates (Ananth et al, 1997). Esse fato leva a 
crer que a incid&ncia de placenta previa esti se elevando pelo 
incremento do mimero de cesarianas (Capltulo 30), 

Da mesma forma que ocorre com a placenta previa, o risco de 
acretismo placentario tambdm se eleva conforme o mimero de 
cesarianas anteriores. Anteriormente estimada em 1:2.500 par- 
tos, a ineidfincia da placenta acreta parece estar aumentando, 
tendo sido estimada recentemente em 1:533 gravidezes. Silver 
et al. (2006) verificaram que a ocorr&ncia de placenta acreta 6 
2,4 vezes maior por ocasilo da terceira cirurgia, elevando-se 
para nove vezes na quarta, quando comparado ao da cesariana 
primaria. 

O acretismo plaeentirio ocorre ainda mais amiiide nas pa- 
cientes com placenta previa com histdria de cesdrea. O risco 
de placenta acreta na present;a de placenta previa (placenta 
previa-acreta) se eleva dramaticamente conforme o mimero de 
cesarianas, atingindo 40 a 60% com tres operates anteriores 
(Tabela 97.11). £ mister ressaltar que o acretismo placentario 
impliea alta probabilidade de histerectomia e que a mortalida- 
de materna atinge 7% em algumas casuisticas. 

Tabela 97.11 ■ Relate entre cesariana, placenta previa, placenta 
acreta, placenta previa-acreta e histerectomia. 


Cesdrea 

Placenta 

previa 

Placenta 

acreta 

Placenta 

previa-acreta 

Histerectomia 

Primeira 

0,2% 

0,2% 

3 a 5% 

0,6% 

Segunda 

ae% 

0j3% 

11 a 24% 

0,4% 

Terceira 

1,8% 

0,6% 

39 a 47% 

0,9% 

Quarta 

3,0% 

3,1% 

40 a 60% 

2,4% 

Quinta 

10,0% 

2,3% 

67% 

3,5% 

Adaptado de Lee e Dalton, 5QQS. 




■ 6bito fetal em gesta$ao futura 

Estudos recentes t6m apontado que a cesariana impliea 
maior risco de obito fetal em gesta^ao subsequente. Smith et al. 
(2003) investigaram essa associa<;ao em 120.633 partos ocorri- 
dos na Escdcia. G risco de natimortalidade em mulheres pre- 
viamente cesareadas foi de 4:1.000, enquanto em gestantes sem 
histdria de cesarea foi de 2:1.000 (HZ = 1,64; 1C 95% = 1,17 
a 2,30). Gutro estudo retrospectivo conduzido por Gray et «i. 
(2007) confirmou essa associate. 


£ de ressaltar que o aumento crescente de mulheres cesarea¬ 
das torna igualmente emascensio os Indices globais c porceutu- 
ais de rupturas das cicatrizes de operates anteriores. Greenhlll 
divide as rupturas uterinas durante o trabalho de parto em trfes 
grupos: espontineas, traumiticas e pds-cesarianas, traduzindo, 
com isso, a importincia assumida pela Oltima rubrica. Esse ris¬ 
co seri discutido pormenorizadamente no tdpico referente ao 
parto vaginal apds cesariana. 


Fernando Magalhaes vaticinou em tempos preterit os que o 
parto seria natural ou cesireo. Conhecer, portanto, os benefi- 
cios e as desvantagens de cada via de parto i indispensavel ao 
bom parteiro, nao somente no intuito de tomar decisoes apro- 
priadas, como tambem para aconselhar a paciente quanto aos 
riscos a ela inerentes. Para tal, o NICE (2004) apresenta sumi- 
rio dos efeitos da cesariana comparados ao do parto vaginal 
(Tabela 97.12) que bem se presta a essa furtf&o. Importante 
saber que esse sumirio foi feito com base no planejamento 
da via de parto, e nao nos resultados obtidos pela via de parto 
per se. 

Tabela 97.12 ■ Sum£rio dos efeitos da cesariana vs. parto vaginal. 


Aumentam com a cesdrea 

Dor abdominal 

■ Le$So de bexlga 

■ LesSo de ureter 

- Necess-idade de nova cirurgia 
Histerectomia 

Neeessidade de unidade intenslva matema 

- Doen^a tromboembdlica 
Tempo de interna^ao hospitalar 

- Readmissao hospitalar 

- Morte materna 

» Obito fetal em g estate futura 
Placenta previa em gesta^o futura 

- Ruptura uterina em gestagio futura 
Nao ter mais fi I bos 

Morbidade respiratpria neonatal 

Sem dlferen^a ap6s a cesarea 

- Hemorragia£> 1,000 

■ Infecfio (endometrite e infec^ao de ferida operator i a) 

- Lesaodo trato genital (extensao da histemtomia, lacera^ao cervical) 
lncont|n£ncla fecal (3 meses ap6s o parto) 

• Dor nas costas 

Dispareunia {3 meses ap6s o parto) 

Depressao pbs-parto 

- Morta 11 da de neonatal {exclu I nd o a a p rese n ta ;ao pel vica) 

- Memorragia intracrania na neonatal 

- Lesao do plexo braquial 

■ Paralisia cerebral neonatal 

FLeduzido com a cafirai 

■ Dor perineal 

- |ncontin£nda urinaria (3 mesesapOs o parto) 

■ ProJapso tftero-vaginal 

Adaptada de NICE {2004) - op dt. 



■ Cesarea vs. parto vaginal 


■ Gravidez na cicatriz da cesarea 

Gravidez na cicatriz da cesarea ocorre em cerca de 1:2.000 
gesta^oes e 6% das gesta^oes ectdpicas em mulheres com cesa¬ 
rea previa. Q risco parece nao estar relacionado com o ndmero 
de cirnrgias anteriores. 


■ Parto vaginal apds cesariana 

A cesarea previa ^ das mais comuns indicates de cesaria- 
na, sendo indubitavelmente a indicate prevalente em servi¬ 
ces obst£tricos dos Estados Unidos. Naqnele pais o postulado 
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de Craigin (1316) - uma vez eesArea, sempre eesArea - domi- 
nou a prAtica obstetrica por mais de 60 anas. Em 1378,98,3% 
das gestantes submetidas previamente a opera<;ao cesariana 
eram novamente operadas (Lavin, 1983), reeeosas da ruptura 
uterina. 

As publicagoes mais reeentes refletem tendfincia indissimu- 
Idvel para possibilitar a prova de trabalho de parto em mulheres 
previamente cesareadas, derrogando a inexorabilidade de ope- 
rar todas as pacientes. Flamm (1985) pondera que o preceito de 
Craigin tinba aceitabilidade quando a tecnica prevalente era a 
histerotomia dassica, antibidticos e hemotransfusao desconhe- 
cidos, indicates diferidas e atendimento domidliar, nao tendo 
validade no atual estAgio da Medicina, 

Pitkin (1331) considera que a mais notAvel mudanca na pra- 
tica obstdtrica das ultimas ddcadas foi a assist^ncia A gestante 
anteriormente cesareada. A quase eompulsdria conduta de re- 
petir a eesArea, em virtualmente todos os casos, foi substitufda, 
pelo menos oficialmente, pela incisiva reeomendafao de sub¬ 
meter essas pacientes A prova de trabalho. Ainda assim, por6m, 
a maioria delas continua a ser cesareada. 

Nesse contexto, o parto vaginal ap6s cesariana (PVAC) 
tern sido amplamente aceito como importante estrategia de 
redu<;ao da taxa de partes ciriirgicos, a 16m de ser op<;ao para 
aquelas mulheres previamente cesareadas que desejam parto 
transpelvico. 


■ Taxa de sucesso 



A taxa global de fcxito do PVAC esta em torno de 70 a 80% 
(Landon, 2008). Esse numero varia substancialmente eon- 
forme a selegao de candidatas ao PVAC utilizada. Diversos 
fatores pareeem influenriar o sucesso da prova de trabalho 
de parto apos cesariana; idade, rafa, indice de massa corpo¬ 
ral, indicaf ao da cesariana anterior, histdria de parto vaginal, 
peso fetal etc* 

► Parto vaginal pr£vio, A histdria de parto transpflvico & o 
principal fator progndstico para fexito da prova de trabalho de 
parto. Na sirie com maior casuxstica, Landon et al (2005) en- 
contraram PVAC exitoso em 86>6% das mnlheres com histdria 
de parto vaginal e somente 60,9% naquelas somente com cesa- 
re a previa. Caughey et al (1998) reportaram que em pacientes 
com PVAC anterior a taxa de sucesso era ainda maior que da- 
quelas com parto vaginal antes da cesariana (93 e 85%, respec- 
tivamente). 


► Indicate da cesariana anterior A taxa de sucesso do pvac & 
mais elevada caso a cesariana anterior tenha sido indicada por 
razdes nao recorrentes (apresentafoes andmalas, alterafdes da 
vitabilidade fetal etc.). A indicaf ao por apresenta^ao p^lvica e a 
que apresenta maior £xito, atingindo 89% (Landon, 2008). Mu¬ 
lheres cuja cesariana previa foi praticada por distocia possuem 
menor possibilidade de PVAC (50 a 80%) (ACOG, 2004). 5e- 
gundo Hoskins e Gomez (1997), caso a cesarea anterior tenha 
sido praticada antes da dilatafao complete (5 a 9 cm), a taxa de 
PVAC & de 67 a 73%, comparada a apenas 13% caso a cirurgia 
tenha ocorrido na 2 a fase dfnica do parto. 

► Peso fetal. Hd progressiva redufao do sucesso do PVAC con¬ 
fer me o peso fetal aumenta. O PVAC ocorre em cerca de 60% 
das pacientes cujos beb£s pesam mais de 4.000 g. Em mulheres 
com PVAC ou parto vaginal anterior nessa mesma situafao, 
nao hi nenhum estudo que most re taxa inferior a 63%, embora 
naquelas sem histdria de parto transpdlvico esse ntimero pode 
ser inferior a 50% (Ness, 2007)* 
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► Tipo de parto e dilatafao cervical. Mulheres que necessitam 
de induifao do parto t&m menor sucesso de PVAC que aque¬ 
las que entram em trabalho de parto espontlneo. Landon et al 
(2005) reportaram 67,4% de PVAC em mulheres que tiveram 
parto induzido e 80,6% naquelas que tiveram parto espontA- 
neo. Ja Grobman et al. (2007) tiveram 8xito em 83% das indu¬ 
ces de parto com eesArea previa, numeros mais elevados que 
os encontrados em outros estudos. £ inequivoca a influSncia 
das conduces do colo nao somente na indufao do parto como 
tambdm para predizer o sucesso do PVAC. Em gestantes com 
dllatag£o > 4 cm na admissao, o exito do PVAC atinge 86%, 
enquanto essa taxa 6 de 67% caso o colo esteja dilatado < 4 cm 
(Landon, 2008). 

Conforme demonstrado na Tabela 97.13, as mulheres com 
parto vaginal previo ou cuja indicafao da cirurgia anterior e 
nao recorrente (sofrimento fetal, apresenta<;ao pdlvica etc.) sao 
aquelas quetfim taxas de sucesso mais elevadas. Na casuistica de 
Landon et al. (2005), quando a paciente apresenta trabalho de 
parto espontAneo, histdria de parto vaginal e IMG < 30 kg/m-, 
o sucesso do PVAC 6 sempre superior a 90%, 

Tabela 97.13 ■ Taxa de exito do parto vaginal apds cesariana. 


IndEca^ao anterior 

Sucesso 

DCP/parada de progressSo 

63,5% 

Altera foes da vitabilidade fetal 

72,6% 

Apresenta fees anbmalas 

Parto vaginal previo 

S3,8% 

Sim 

86,6% 

N So 

Tipo de parto 

60,9% 

Induzido 

67,4% 

Acelerado 

73,9% 

EspontAneo 

DCP - desproporgaocefelopSIvio- 
De Landon etaL ZOOS. 

00,6% 


* Candidatas ao PVAC e contraindicates 

Habitualmente considerate que todas as pacientes com his- 
t6ria de uma cesarea segmentar transversa e sem contraindica- 
foes ao parto vaginal (placenta previa, apresentafoes animal as 
etc*) sao candidatas ao PVAC (ACOG, 2010)* Recentemente, o 
ACOG (2010) passou a considerar que as mulheres com duas 
cesareas segmentares prdvias tamb£m sao candidatas ao PVAC. 
Mesma opiniao expr essa pelo Royal College of Obstetricians and 
Gynaecologists (RCQG) que tamb^m considera aceitevel a ten- 
tativa de parto vaginal apds duas cesarianas (RCQG, 2007)* O 
risco do trabalho de parto com mtiltiplas cesar ianas seri discu- 
tido adiante. 

Histdria obstdtrica de cesirea cUssica ou com incisao em 
"T” invertido, de ruptura uterina ou de cirurgia no fundo ute¬ 
rine sao as contraindicafoes absolutas ao PVAC* A essas, so- 
mam-se, segundo o ACOG (2004), complicafoes m£dicas ou 
obstetricas que imped em o parto transpdlvico e incapacidade 
de realizar cesariana de emerg^ncia (Tabela 97.14)* A Society 
of Obstetricians and Gynaecologists of Canada (SOGC) aponta 
que a paciente que declina da opfao do PVAC, apds discus- 
sao de riseos e benefieios, tambdm o contraindica (SOGC, 
2005). 


Tabela 97.14 ■ Contraindicates para o panto vaginal apds cesariana. 

’ Cesarian a dAsslca ou com in cl si o em "Tirwertldo an terior 
* Cirurgla previa no fundo do utero 
■ Histdria de ruptura uterina 

Complicates mddicas ou obst^tricas que contraindiquem o parto va¬ 
ginal 

‘ Incapaddade de rea 11 zar cesariana de emerg£ncla 
Duas cicatrizes uterin as prgvlas na aus£nda da parto vaginal anterior 
Ada ptad a d e AC0G r 3004 - op- eft. 


■ RiscosdoPVAC 

■ Ruptura uterina 

O principal risco que concerns ao PVAC A a ruptura uterina 
{Pigura 97.57). Essa complica<;ao esta diretamente relacionada 
com a prova de trabalho de parto e A raramente observada em 
pacientes submetidas a cesariana eletiva de repetifao (Landon, 
2008), 

Para anAlise do risco do PVAC, A indispensAvel disiinguir 
ruptura uterina e deiscAncia de cicatriz. Ess a ultima represents 
a separate oculta da cicatriz uterina, mantendo Intacta a se¬ 
rosa, que geralmente s6 A detectada durante a laparotomia de 
mulheres com cesArea prAvia. Na deiscAncia de cicatriz nao ha 
hemorragia importante e, portanto, nao ha comprometimento 
da saude materna e fetal. JA na ruptura uterina ocorre separa^ao 
completa das camadas uterinas, levando a hemorragia grave, 
compressao do cordao, descolamento de placenta e comprome¬ 
timento fetal (Landon, 2008). 

Rezende ja aludia que, examinando copiosaliteratura sobre 
o PVAC, verifica-se que a ruptura, espontinea ou traumAtica, 
do iltero sem cicatriz A, amiude, catastrdfiea, contrastando com 
a do 6rgao submetido A ineisao segmentar transversa, em geral 
incompleta e desprovida de complicates. 

A ruptura uterina A incomum, porAm esti associada a gra¬ 
ves desfechos, tais como morte perinatal, hipoxia fetal e his- 
terectomia. O sinal ou sintoma mais comum A a alterafao da 
frequAncia cardiaca fetal (fcf) detectada pela cardiotocografia 
(Martel e MacKinnon, 2005). Outros sinais incluem dor abdo¬ 
minal, sangramento vaginal, cessagao das contra*joes, subida 
da apresenta^o e choque (Capitulo 87). 



Figura 97.57 * Ruptura uterina na cicatriz da cesArea. 


A taxa de ruptura uterina no PVAC varia significativamen- 
te, dependendo da presenga de alguns fatores de risco: tipo de 
histerotomia e histerorrafia anteriormente praticada, numero 
de cesareas prAvias, intervalo interpartai, uso de ocitocina e in- 
dutjao do parto, 

► Histerotomia. A taxa de ruptura uterina depende fundamen- 
talmente da localiza;ao da histerotomia previa. Mulheres com 
histdria de cesArea dAssica ou tendo realizado ineisao em forma 
de “T” invertido estao sujeitas a risco elevado (4 a 10%), deven- 
do ser submetidas A cesariana de repeti<;ao. fA o risco de ruptura 
apds ineisao segmentar vertical (Krdnig) A difieil de determl- 
nar, pols sua utilizat;Ao A infrequente. Casuisticas publicadas 
sugerem taxas que variam de 0,8 a 1,6% (Martel e MacKinnon, 
2005; Landon, 2008). O ACOG (2004,2010) nao contraindiea 
o PVAC apds histerotomia de Krdnig, 

► Numero de cesareas. Tradicionalmente considera-se que pa¬ 
cientes com multiplas cesarianas nao devem ser submetidas 
ao PVAC pelo risco acrescido de ruptura uterina. Na atualida- 
de, porAm, o ACOC (2010) jA o considera em mulheres com 
histdria de duas cesAreas segmentares por haver evidAncia 
suficiente apontando ser o risco equivalente ao de mulheres 
com uma cicatriz ou pouco maior. Miller et al. (1994) exa- 
minaram retrospectivamente 1-586 casos de prova de parto 
apds duas cesarianas e encontraram sucesso de 75% e taxa de 
ruptura uterina de 1,8%. Esses numeros foram similares aos 
encontrados em gestantes com mais de trAs cicatrizes prAvias, 
79 e 1,2%, respectivamente. Em outro estudo retrospectivo, 
multicAntrico, Macones et al. (2005) encontraram porcentual 
de ruptura uterina de 1,8% em 1.085 tentativas de parto trans- 
pAlvico com duas cesAreas, risco duas vezes superior ao de 
mulheres com apenas uma cesArea, Contudo, na unica casuls- 
tica prospectiva de monta, Landon et al. (2005) analisaram 
975 mulheres submetidas ao trabalho de parto com miiltiplas 
cesarianas, sendo 871 casos com duas cirurgias anteriores, 
84 com trAs e 20 com quatro. Os resultados apontaram que 
a taxa de ruptura uterina apds multiplas cesAreas nao foi sig- 
nificativamente maior que apds uma cirurgia (0,9 vs. 0,7%). 
Dessa forma, parece que varias cicatrizes uterinas anteriores 
elevam a possibilidade de ruptura uterina, porAm a magni¬ 
tude desse risco adicional A pequena (Landon, 2008). Nao A 
demais lembrar que a presents de parto vaginal anterior ou 
histdria de PVAC exitoso reduzem o risco de ruptura uterina 
em mulheres com mais de uma cicatriz uterina, igualando-o 
ao de mulheres com uma cicatriz. A Tabela 97.15 apresenta o 
risco de ruptura conforme o numero de cesareas prAvias e o 
tipo de histerotomia. 



Tabela 97.15 ■ Risco de ruptura uterina pelo numero de cesAreas 
previas e pelo tipo e histerotomia praticada, 

Taxa de 

Klst6rEa ruptura uterina 

Sem dca trtz uteri na < 0,01 % 

1 dcat riz segments r t ran 5 versa 0,7% 

1 cicatriz segmentar transversa + PVAC prevlo < 0,5% 

2 cicatrizes segmentares tran s versa s 0,9 a 2% 

2 cicatrizes segme nta res tran sversa s + PVAC pr£ v I a 0,5% 

> 2 cicatrize s segmenta res tran sversa s 0,9 a 9% 

Cicatriz vertical (classical A a 10% 

Cicatriz verticaI segmentar 0,8 a 1,6% 

Adapiada de Ness* 2QQ7 - op r at. 
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► Intervalo interpartal. Intervalo de tempo exiguo entre a eesi- 
rea anterior e a gravidcz seguinte confere risco maior de rup- 
tura uterina. Alguns estudos demostraram ser esse risco mais 
elevado quando o intervalo interpartal foi inferior a IS meses. 
Stamilio et al. (2007) investigaram esse tema recentemente, 
apresentando casuistica de 13.331 mulheres que tiveram PVAC. 
Esses autores verificaram que as taxas de ruptura uterina foram 
maiores (2,7% vs. 0,9%) quando o intervalo entre a cesirea pre¬ 
via e a eoncep^ao de nova gestafao foi inferior a 6 meses, o que 
equivale dizer que o intervalo interpartal foi menor que 15 me¬ 
ses. Intervalos superiores ao apontado nao apresentaram risco 
significativo de ruptura uterina. 

► Uso de ocitocina. O uso excessivo da ocitocina pode estar rela- 
cionado 4 ocorrfincia da ruptura uterina. Em estudo caso-eon- 
trole, Leung et al, (1993) encontraram mao de chances (odds 
ratio ) de 2,7 para ruptura uterina em mulheres submetidas ao 
parto acelerado. Contudo, Zelop et al. (1999) nao encontraram 
risco acrescido em gestantes submetidas ao uso de ocitdcicos. 
Na sdrie de maior monta, Landon et al. (2004) verificaram que 
a taxa de ruptura foi 2,4 vezes maior quando o parto foi ace¬ 
lerado em comparafao ao parto espont&neo (Tabela 97.16). 
Dessa maneira, o uso da ocitocina deve ser parcimonioso no 
PVAC; a dose utilizada nao deveri superar 20 mUl/min, o que 
esti associado a risco 4 vezes maior de ruptura uterina (Cahill 
et al, 2008). 


► Indu^ao do parto. A indwjao do parto parece estar relacionada 
a maior risco de ruptura uterina. No estudo prospective condu- 
zido por Landon et al, (2004), essa intercorrSncia apresentou 
risco quase 3 vezes mais elevado nas mulheres cujo parto foi in- 
duzido que naquelas que apresentaram parto espontlneo (ver a 
Tabela 97,16). Interessante notar que nessa pesquisa nao houve 
nenhum caso de ruptura uterina associada & utilizafao apenas 
de prostaglandinas. Esse resultado contrasta com as observa¬ 
nces de Lydon-Rochelle et al. (2001), em estudo retrospectivo 
com 20.095 mulheres, que evidenciou risco relative de 15,6 
quando o PVAC foi induzido com prostaglandinas. O ACOG 
(2006) recomenda evitar o uso em sequlncia de prostaglandi¬ 
nas e ocitocina, bem como o misoprostol. A indu^ao do parto 
ap6s cesariana foi discutida no Capitulo 21. 

■ Outros riscos maternos 

A ocorrgneia de outros desfechos desfavoriveis nas mulhe¬ 
res submetidas ao PVAC esta indubitavelmente ligada a ruptu¬ 
ra uterina. Na sdrie de maior casuistica, deiscfincia de cicatriz, 
transfusao e endometrite estiveram significativamente asso- 
ciadas a prova de trabalho de parto. A frequfincia de histerec- 
tomia e morte materna nio foi diferente entre os grupos. Os 
desfechos maternos desse estudo podem ser encontrados na 
Tabela 97.17. 


Tabela 97.16 ■ Taxa de ruptura uterina de acordo com o tipo de parto. 


Tlpode parto 

de padentes 

Ruptura uterina 
n’ (%) 

Razao de chances 
[odds ratio) (1C 95%) 

Valor p 

Espontaneo 

6.685 

24(0,4) 

LOO 

- 

Acelerado 

6,009 

5210,9) 

2,42(1,49 a 3,93) 

<0,001 

Induzido 

4,708 

48(1,0) 

2,86 (1,75 a 4,67) 

< 0,001 

Com qualsquer prostaglandinas, 
com ou s€m ocitodnas 

926 

13(1,4) 

3,95 (2,01 a 7,79) 

< 0,001 

Somente com prostaglandinas* 

227 

0 

- 

- 

Sem ptostaglandlnas f 

1.691 

15(0,9) 

2,48 (1,30 a 4,75) 

O r O04 

Somente com ocltoclnas 

1,864 

20(1,1) 

3,01 (1,66 a 3,46) 

<0,001 

Nao dassiflcada 

496 

0 

- 

- 

landon efoC 2004 op, tit, 

*0e 227 padentes* 52 recep&ram fnrjoprojtoL 111, dinoprostone, 60, gel de piostagJandlna E,, e 4, prostaglandin^ comhlnadas. 

'Indu^o sem prostaglandinajinclul dllata^ao mcc^nka com ou som ocitocina. 



Tabela 97.17 ■ CompEicafoes mater nas do PVAC 

Co mpli ta^ao 

Prova detrabalho 
(n- 17.698)' 

Cesariana eletiva 
derepetRan 
(n= 15.801)' 

Razao de cha nces 
(odds ratio) (1C 95%) 

Valorjp 

Ruptura uterina 

124(0,7) 

0 

- 

<0,001 

Delsc^ncla uterina 

119(0,7) 

76(0,5) 

1,38 (1,04 a 1,85) 

0,03 

Histerectomia 

41 (0,2) 

47(03) 

0,77(0,51 a 1,17) 

0,22 

Doen^a tromboembOlica 

7 (0,04) 

10(0,1) 

0,62 (0,24 a 1,62) 

0,32 

Transfusao 

304(1,7) 

158(1,0) 

1,71 (1,41 a 2,08) 

<0,001 

Endometrite 

517(2,9) 

285(13) 

1,62 (1,40 a 1,87) 

<0,001 

Morte materna 

3 (0,02) 

7(0,04) 

0,38 (0,10 a 1,46) 

0,21 

Outros euentos adverse* maternos" 

64 (0,4) 

52(0,3} 

1,09 (0,75 a 1,57) 

0,66 

Um ou mais do* anteriores 

978 (3,5) 

563 (3,6) 

1,56 (1,41 a 1,74) 

<0,001 


Und-ofi t?f oi. A 2004 - op. ct 

fc 0uirps eventos adverse^ Inrtuem hematoma do llgameoto laigo, clstotomla r JesSo Intestinal e ileo ureteral, 
f CasufstkB expiessaem n u (%), 


• Complicates perinatais 

O PVAC esta associado a maior frequ6ncia de obito fetal em 
comparable com a ceslrea de repetl^ao em deeorrlncia dos de- 
cessos que ocorrem apds 39 semanas. A inddlncia de eneefalo- 
patia hipdxieo-lsqulmica tambem i mais elevada nas padentes 
submetidas i prova de parto, pordm a magnitude desse risco i 
extremamente pequena (0,08%). Conforme esperado, a maio- 
ria dos casos decorre da ruptura uterina. A mortalidade neona¬ 
tal, entretanto, nao 6 estatisticamente diferente entre o grupo 
submetido ao trabalho de parto e aquele da ceslrea eletiva. 

■ Conduta 

A gestante com ceslrea previa esta sob risco de intercorrgn- 
cias maternas e perinatais, seja submeiida a prova de parto ou 
a nova cesariana. Complicates de ambos os procedimentos 
devem ser discutidas, bem como I indispenslvel individualizar 
o risco de ruptura uterina e de sucesso do PVAC para cada pa- 
ciente. Patologias que oneram o futuro da cesareada devem ser 
consideradas, como a placenta previa e o acretlsmo placentlrio 
(Landon, 2008). 

Uma vez que se tenha optado pelo PVAC, apds obten^ao de 
consentimento informado, o parto deverI ser conduzido em 


instituit® com recursos para eventual emergences (Landon, 
2008). Se houver necessidade de indu^ao do parto, a gestante 
deve ser informada de que esse fato implica risco adicional de 2 
a 3 vezes para ruptura uterina (RCOG, 2007). 

Na assistlneia ao PVAC, os seguintes elementos devem ser 
eonsiderados; 

. O monitoramento fetal deveri ser continuo, visto que um 
dos primeiros sinais de ruptura uterina I o tra<;ado anormal 
da CTG (Martel e MacKinnon, 2005; RCOG, 2007; ACOG, 
2010) 

. Nao hi necessidade de monitorar a pressao intrauterina com 
cateteres (ACOG, 2010; RCOG, 2007) 

• A anestesia peridural pode ser utilizada (ACOG, 2010; 
RCOG, 2007) 

- A ocitocina pode ser utilizada com pardmdnia quando ne- 
cessirio (Martel e MacKinnon, 2005; ACOG, 2010) 

■ Nao ha necessidade de revisar rotineiramente a cicatriz da 
cesirea anterior apds o parto (Martel e MacKinnon, 2005; 
ACOG, 2004). 

£ fundamental ressaltar que o risco da ruptura uterina em 
mulheres submetidas i prova de trabalho de parto e contraba- 
langado pela redu<;ao da morbidade materna, ruptura uterina 
e histerectomia quando o PVAC e exitoso (Rossi e D’Addario, 
2008). 


Cesarea a pedido 


A cesdrea a pedido da mae ou slmplesmente a cesdrea a pedido 
£ definida como a cesariana praticada por rogo materno, sem qual- 
quer indicacao rn^dlca ou obst&rica, A cesdrea a pedido £ um tipo 
de cesdrea eletivo , que inclui a cesarea planejada por diversas indi- 
cacoes maternas e fetais (p. ex, f a Iterativa, na apresenta^ao p^lvica 
ou no gemelar) e que deve ser distfnta da cesirea de emergdncia e 
daquela realized a durante o trabalho de parto, A llteratura habitual- 
mente confunde as duas rubricas: a pedido e eletiva. 

Estimate que 4 a 18% de todos os partos cesSreos no mundo 
decorram da cesarea a pedido (Ramachandrappa e Jain, 200B), 

A cesarea a pedido, antes do imcio do parto, para a mae que de- 
seja apenas um ou dols filhos, pode ser conduta razoivel, apds o 
consentimento Informado e o aconselhamento sobre 05 riscos e os 
beneffcios (Lee e D J Alton, 2008). As maes contempladas com a cesa¬ 
rea a pedido devem ser aconselhadas principalmente a respeito do 
risco potencial em gestates futuras, mas tambim com o conheci- 
mento de que mais de 50% das gesta^des sao nao planejadas. 

Riscos vs. benefidos 

Ds riscos vs, beneffcios da cesirea a pedido devem ser compa- 
rados com aqueles do parto vaginal planejado. ATabela 97.12 do 
presente capftulo apnesenta um sumirlo desse comparative. 

Prognostico respiratorio neonatal 

Um dos maiores desafios do recim-nascido apds o parto £ rea- 
lizar a ripida transi^ao do pulmao cheio de liquido para 0 pulmao 
pleno de ar. A morbidade respiratoria resultante da incapacidade 
de clarear o pulmao fetal cheio de Ifquido nao £ incomum, e pode 
ser particularmente problemitica em alguns bebes nascidosda ce¬ 
sarea eletiva nao expostos ao trabalho de parto (Ramachandrappa 
e Jain, 2008), O parto cesireo eletivo sa bid a mente aumenta o ris¬ 
co da morbidade respiratoria secundaria a taquipneia transitbria., 
deficiencia de surfactante e hi per ten sao pulmonar. Eventos fisio- 
Idgicos nas ultimas semanas da gravidez associados ao infcio do 
parto espontaneo estao acorn pan had os por a Iterates no meio 


hormonal do feto e da mae, resultando na prepara^ao do concepto 
para a translcao neonatal. A ripida depura;ao do liquido pulmonar 
fetal £ parte chave dessas altera^des, notadamente pela reabsor^ao 
transepltelial do sodio at raves dos canals de sddio epiteliais (ENaQ 
alveolares, com contribui^ao limitada de fatores mecinicos e das 
formas de Starling, 

A cesirea eletiva, se realizada a partir de 37 semanas, carreia ris¬ 
co de prematuridade iatrog&nica para o rec^m-nascido, particular¬ 
mente vulnerivel a SAR. Por outro lado 4 bebes de cesirea eletiva exi- 
bem risco elevado de taquipneia transltdria {SA/? tipo ll ou slndrome 
do pulmao maihado) e hlpertensao pulmonar persfstente nao rela- 
clonadas i Idade da gravidez. Embora essa morbidade resplratbria 
seja na maioria dos casostransitbria e sem sequelas, numero signifi¬ 
cative de beb^s apresenta insufici^ncia respiratoria grave. 

A etiologia da hipertensao pulmonar persistente em rec^m-nas- 
cidos de cesarea eletiva £ desconhecida, e a prematuridade nao de 
sem pen ha pa pel releva nte; esses bebes nao respondem i adminis- 
tra^ao de surfactante. A resplra^ao com oxigenlo a 100% predispoe 
a ate I ectasia, e ^ pritica comum tratar disturb I o respiratbrlo I eve 
com altas concentrates de oxigenio. 

O epit^lio pulmonar desempenha papel relevante para clarear 
os alv^olos de liquido e possibilitar a respira^ao apds 0 nascimento. 
A incapacidade de realizar esse evento pode com prometer a tran- 
si^ao neonatal e causar no bebe disturbio respiratbrio. As ‘'formas 
de Starling" e as formas mecanicas do parto sao responsiveis por 
apenas fra^ao do liquido depurado. Os ElMaC presentes no epitblio 
alveolar tipo I [AT-/) e tipo II [ AT-fl) desempenham no momento papel 
relevante no movimento transepitelial do liquido alveolar do pul¬ 
mao para o interstfeio, com subsequente absor^ao pela vasculatura. 
A disrup^ao desse processo esta implica da em di versos esta dos pa- 
tolbgicos, incluindo a taquipneia transitdria e a SAR [Figura 97.58), 

A produ^aodo liquido pulmonar come^a a decresceralguns dias 
antes do parto vaginal espontaneo (cerca de 40%), 0 parto pr^-ter- 
mo e o operatorio eletivo resultam em excessiva reten^ao de fluido 
pulmonar. Por certo a remo^ao do Ifquido pulmonar continua apds 
as horas iniciais do nascimento atravds de inumeros outros meca- 
nismos. 
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Cesarea a pedido {continua^ao) 


Dlversldade das subuni dados 
ENaC nas celulas alveolares 



ENaC nao seletivo (a) 


ENaG altamente seletivo (a, p, y) 

_________ _ 


Figura 97,58 - Repress nca^o esquem&ica da disposi^o e da regula^o dos canais da sddio epiteliais (ENaO no pulmao. Fatores no 
meio aiveolar, parbouiarmente a pressao de oxfg^nio, exposi^ao de esteroides e disiensao alveolar, influential^ a dispose das subtrni- 
dades fcNaC celulas AT-l e AT-lf com diferentes lipos de canais apresentando nfveis diversos do transpose de sddio (De Join i toon DC 
2006 - op, citj 


Durante o est^gio fetal a epitdlio pulmonar permanece secretd- 
rlo, por meio da secrei;ao ativa de cloro via canais de cloro e relativa 
babca absor^o de s6dio via canais de sddio que permanecem ina- 
tlvos. O que modifica □ epit^lio pulmonar do recfrn-nascido do es- 
tagio doro-secrefdrio para o sdcrtoobsorfivo? No epittiio alveolar os 
cortkoides parecem Induzir a reabsor^ao sddio-pulmonar fetal na 
gesta^ao tardia. Os corticoides tamb^m exercem efeitos benefices 
no sistema surf acta nte e na meed n Ed pulmonar 

O primeiro passo para reduzfr a prematuridade iatrogenica ^ 
a cesarea eletiva com 39 semanas. Outrossim, parece que a estra- 
tdgia mats efetiva em acelerar a reabsor^ao de Ifquido no pulmao 
fetal £ administrar corticoide exogeno. Hi apenas uma investiga¬ 
te o avaliando a eficacia terapGutica da betametasona antenatal na 
gesta^ao a ter mo submetida ao parto cesireo eletivo. Duas doses 
de betametasona administradas em 48 h antes do parto reduzlram 
significativamente as admissoes decorrentes da morbidade respira- 
tdria [5,1 % no grupo controle e 2,4% no grupo tratado; risco relative 
de 0,46, 1C 95% a 0,23 a 0,93%). 

Aspectos eticos 

O National institutes of Health {N1H} concluiu que a decisao de 
realizar a cesirea a pedido deve set individualizada e condizente 
com os principles Eticos [NIH, 2006), O nucleo que anima quase 
todas as discussoes dticas em Obstetricia sao a autonomla, bene* 
ficencia, nao malefic£ncia e justi^a (Minkoff, 2006; Williams, 2008). 
0 ACGG {2003), em sua opi niao sob re cirurgia e escolha da pacien* 
te, determlna: lY na aus^ncia de dados slgnificativos a respeito dos 
riscos e beneficios do parto cesareo, o 6nus da prova deve recair 
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Histerectomia-cesarea 

Marcos Nakamura Pereira 



Histerectomia t a exdrese total ou partial do utero. Suas indi¬ 
cates, no cido gestatdrio, sao raras, embora nao exceptional. 

Denomina-se histerectomia periparto qualquer exerese do 
utero realizada ap6s o parto. 

Reserva-se a expressao histerectomia-cesdrea k intervenijao 
que se segue k tomotocia, embora, na prefer&ncia de muitos, 
o termo mais adequado seja operat;ao de Porro, para marcar- 
lhe a origem e a qualidade de episddio obst&trico (Figura 98.1). 
Quando realizada apds o parto vaginal e denominada histerec- 
tomia pds-parto. 

Durante a gravidez e no puerp&rio, quando indieada, a ope- 
rai-ao nao tem singularidadcs t&cnicas e se processa conforme 
os procedimentos que o uso sancionou. 

A incid&ncia da histerectomia periparto & estimada em 
0,7:1.000 partos (Whiteman et al, 2006). Algumas casuisticas 
t&m observado incremento na sua frequencia nos ultimos anos 
(Bodelon et al., 2009; Whiteman et al, 2006). Possivelmente, 
isso esti relacionado com a eleva^ao das taxas de cesariana e da 
quantidade de casos de placenta previa e acreta. 

De acordo com Whiteman e colaboradores (2006), os prin¬ 
cipal fatores de risco relacionados k realiza^ao da histerecto¬ 
mia sao: cesariana de repetifao (OR = 8,9; IC95% = 8,0 a 9,7); 
cesariana primaria (OR = 6,5; IC95% = 5,9 a 7,1); parto vaginal 
ap6s cesariana (OR = 2,7; IC95% - 2,2 a 3,2); e gravidez geme- 
lar (OR = 1,4; 1095% = 1,1 a 1,7). O mesmo estudo tambem 
verificou que mulheres com idade > 40 anos t&m risco 11 vezes 
maior de histerectomia quando comparadas Aquelas com 15 a 
24 anos. 

■ Indicates 

Entre as mais frequentes indicates de histerectomia peri¬ 
parto enumera-se: 

. Atonia uterina 

• Placenta acreta 

• Rotura uterina 

• Infec^ao 

• Descolamento premature da placenta 


• Miomatose uterina 

• Extensao da histerotomia 

• Hemorragia indominivel 

• Oncer cervical 

• C Jncer ovariano. 

As estatisticas apontam mais amiude a atonia uterina como a 
indicafao principal da exerese uterina. Knight (2007), analisando 
315 casos de histerectomia periparto, verificou que em 53% dos 
casos a cirurgia foi realizada em decorr&ncia da atonia uterina, 
seguida de acretismo placentdrio (39%), ruptura uterina e exten¬ 
sao da histerotomia (6%). Forna e colaboradores (2004) tambem 
a apontaram como principal razao tanto das histerectomias-ce- 
sdreas como das histerectomias pds-parto por eles avaliadas. 

£, no entanto, indissimulivel a tendentia de a placenta acre¬ 
ta assumir a lideranga das indicates, em parte pelo incremen¬ 
to da incid&ncia dessa complicate, mas tamb&m pelos novos 
recursos implementados nas tiltimas d&cadas no iratamento da 
atonia uterina (p. ex., misoprostol, sutura de B-Lynch), elevan- 
do a taxa de sucesso da terap&utica. 

Anilise realizada por Glaze e colaboradores (2008) aponta 
que, entre as histerectomias periparto realizadas em Calgary 
(Canada) entre 1999 e 2006, as razees mais prevalentes foram 
atonia uterina (37%) e placenta acreta (33%). Ji no estudo mul- 
tic&ntrico realizado por Shellhaas e colaboradores (2009) nos 
Estados Unidos, entre 1999 e 2000, o acretismo placentirio 
lidera as indicates de histerectomia-cesirea (38,2%), seguida 
por atonia uterina (34,4%), cancer cervical (7,0%) e ruptura 
uterina (5,4%). Interessante notar que, nas cesireas primirias, 
a atonia responde por mais de 50% dos casos; contudo, entre as 
tirurgias de repetito, & a placenta pr&via que reclama mais da 
metade das indicates. 

A histerectomia pode ser necessiria para tratar hemorragias 
incoercfveis, do prdprio Otero ou de repercussao geral, mas que 
nele tenham origem. 

A dramaticidade desses processos nao admite delongas. O 
pingamento e a ligadura dos pediculos uterinos, ou das are¬ 
nas hipogistricas, que tantas vezes evitam o sacrificio do drgao, 
tamb&m aqui, apenas concretizados, ensejam melhora subita- 
nea do estado geral (Capitulo 89). 



Figura 98.1 • Represent to, muito esquenttica, dos tr&s tipos principais de histerectomia-cesarea, A. O proeedimenco de Porro, obsolete, 
mancida a exteriorizato do coto, que & fixado & parede do ventre. B. Histereccomia subtotal. C. Histerectomia total. 
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Sao as rupturas do utero, ante e intraparto, clAssica indicagao 
de histerectomia. Propendem as escolas atuais ao tratamento 
conservador, Avivam-se e acertam-se as bordas da brecha ute¬ 
rina, e sao suas paredes suturadas, em 2 ou 3 camadas, pou- 
pando-se a matriz. As rupturas de muitas boras antes, de lbbios 
irregulares, equimosados, fridveis; as ocorrentes em sftios mui- 
to vascularizados ou 4 altura dos grandes pediculos; as de ex- 
tensao eonsiderdvel, com extrusao de concepto e pdreas para o 
abdome; indicam a histerectomia, igualmente a melhor condu- 
ta nas operagoes cesarianas iterativas que encontram cicatrizes 
uterinas defeituosas, na iminSncia de ruptura. 

Inf echoes graves comprometendo a matriz tornaram-se pou- 
co ou nada comuns, mesmo entre nds, nao obstante a ma qua- 
lidade da assist£ncia obst6trica em nosso pais. Os antibidticos 
combatem-nas de maneira eficaz. Esporadicamente, entretanto, 
casos negligenciados, com avangado comprometimento do ovo 
e disseminada infecgao, sem condigoes de praticabilidade a via 
transpdlvica, tem remddio prestante na histerectomia-cesdrea, 

A apoplexia uteroplacent&riaji foi indicate peremptdria de 
histerectomia. Novos conceitos e novos mdtodos de tratamento 
conservadores dos descolamentos prematures da placenta nor- 
malmente inserida reservaram a histerectomia para os casos 
mais sombrios. 

Estd a histerectomia indicada quando o edneer da Urvice ou 
do corpo uterino estao associados 4 gravidez. 

Nao se deve possibilitar o parto pelas vias naturais, optan- 
do-se pela cesdrea, seguida de histerectomia, subtotal, total ou 
alargada, confbrme as condigoes de operabilidade do tumor, 
completada a terapfiutica pela curie, rontgen ou cobaltoterapia 
(Capftulo 74). 

■ Histerectomia-cesarea 
total ou supravaginal? 

O tema peonanece controvert. 

Hi argumentos valorosos em am e em outro sentido. Nao 
diferem muito dos emimerados em torno da retirada completa 
ou partial da viscera, fora do clcto puerperal. 

Nas jovens, nao & aconselhivel a exerese total, e a subtotal 
seri, se possivel, me nos conservador a. O estado geral da pa- 
ciente, precario, por vezes ag6nico, impoe a ablac;ao suprava¬ 
ginal, mais ripida, pod end o ultimar se em tampo reduzido e 
com anestasia superficial. A perda de sangue na histerectomia 
total & nitidamente superior, sao as transfusoes pelo menos 2 
vezes mais frequentes, e as lesoes vesicais e do ureter, comuns. 

Foi o tema da histerectomia total versus subtotal retomado 
por Manyonda (2003), que lembra que todas as operates, no 
comedo, eram subtotals, atribuindo-se a primeira a Charles 
Clay, em 1843; a exerese total da viscera teria sido inicialmente 
executada por Richardson, em 1929. Dai por diante a tendon- 
cia, nota-se, £ a abla^ao total, e o advento dos antibidticos, das 
hemof ransfiisoes e da seguranspa da anestesia fez com que mui- 
tos cirurgioes voltassem a praticar a retirada parcial da viscera 
em 1940, sobretudo a que se segue k cesirea ou a que se faz em 
utero cheio, antes da extra^ao do concepto. Apontam-se vanta- 
gens para a vida sexual ulterior da paciente e o menor compro¬ 
metimento das fun^oes urinarias. 

■ Tecnica da histerectomia subtotal 

A extragao supravaginal do utero, em seguimento 4 cesaria na, 
geralmente nao esti acompanhada de dificuldades tecnicas. A 
embebigao gravidica facilita os descolamentos do peritdnio vis¬ 


ceral e dabexiga, que se poderao estender para cima e parabaixo, 
preparando o futuro recobrimento do coto. Esse descoiamento, 
por disseegao romba, gaze montada em pinga, nao se far4 exage- 
radamente, jamais al6m do necessirio aos fins da operagao. 

A cesirea corporal, como tempo prdvio 4 histerectomia, 6 da 
prefer&ncia de muitos em razao de sua simplicidade. Usamos, 
no entanto, a incisao arciforme, segment4ria, do utero: h4 me¬ 
nos sangramento, e com a bexiga tendo de ser descolada da pa- 
rede do 6rgao, 4 melhor que seja feita desde logo. 

Anderson e colaboradores (1974) imputam 4 mi escolha do 
tipo de incisao uterina a ocorrSncia de hemorragias espoliado- 
ras. Preferem a histerotomia vertical segmentaria, por temer os 
descaminhos laterais, possiveis nas vias de aeesso transversas, 
e que podem lesionar as arenas uterinas. As incisoes baixas 
parecem-lhe igualmente condeniveis quando o segmento infe¬ 
rior nao esta bem desenvolvido. 

A placenta ser4 imediatamente extraida, por dequitagao ar¬ 
tificial, quando se impoe a prova da sutura e do ocitdcico, em 
busca de miocontragao eficaz. Nesse caso, as bordas da brecha 
uterina serlo aproximadas por pingas de Allis ou chuleio de 
qualquer tipo de flo- 

Os ligamentos redondos, uterovarianos, as tubas uterinas e a 
porgao superior dos ligamentos largos, de cada lado, serao seccio- 
nados entre pingas fortes, que os englobarao, ou, separadamente 
apreenderao os redondos. Nos casos favoriveis, as pontas das pin- 
g as atravessarao tambem os ligamentos largos, que depois de aber- 
tos deixarao ver a zona dos pediculos vasculares (artiria e veias 
uterinas), a seguir pintados e cortados a bisturi (Figura 98.2). 

Prepara-se o retalho posterior do peritdnio, descolando-se 
a serosa do utero. 

Prolongando a incisao histerotflmica que serviu 4 cesirea, 
faz-se a amputate supravaginal da matriz, cuja porgao cervi¬ 
cal se apreende e fixa com pinga de Pozzi (Figura 98,3), 

JHk 1 


Figura 9S.2 ■ Hisrerectomia-cesarea subtotal, Foi extra Ido o concepto, 
A placenta ser4 retirada por dequitagSo artificial, imediaia, quando se 
impoe a prova da sutura edoootdcico. Nesse caso, as bordas da brecha 
uterina serao aproximadas por pincas de Allis. 0 ligamento redondo, 
o uterovariano, a tuba uterina e a porgao superior do iigamento largo 
foram pingados e seccionados. Da prega vesicuterina aberta antes da 
histerotomia, para possibilitar o desnudamento da 2 ona segmentaria, 
v$-se o retalho superior. Prbximo a valva de Do/en, pinga curvilinea 
esti corocada na artiria uterina direita. Acima dela, seguindo a diregao 
arciforme da histerotomia, sera feita a ampucagSo do utero, depois de 
preparado o retalho posterior, aberto e descolado o peritdnio visceral, 
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Figura 98,3 ■ Histerectomia-ces4rea subtotal. Em continuaglo aos tempos representados e descritos na Figura 98Z exibe-se o ladoesqverdo do 
eampo. 0 bisturi esc! prolongando a incisSo arciforme do utero, cuja amputate se ferS acfma da pinga que laqueia, provisoriamente, a artdria 
uterina esquerda. EscSo,o ligamento redondo, o uterovariano e a tuba uterine esquerdosjS tigados, eabertoo tigamento largo. A m/nuc/o mostra 
o prbximo passo apds a exdrese supravaginal do Otero. A direito , fez-se a ligadura dos pedlculos vascuiares. A eiquerdo, permanece a pinga que 
os laqueia, apenas para mefhor demonstraglo. Pontos separados cerram o coto cervical. 


& a tempo seguinte a ligadura dos pedlculos vascuiares, do 
redondo, dos ligamentos uterovarianos e das tubas uterinas, o 
que se fari com o maior cuidado usando categute n® 0 ou n“ 1, 
cromados, ou fio inabsorvlvel. 

Cerra-se o coto por pontos separados (Figura 93,3, mind- 
cia), simples ou em forma de U, com categute cromado n* 0, e a 
ele serao trazidos e ancorados os fios que serviram 4s ligaduras 
do aparelho de sustentaqao do Otero* 

Peritonizagao, em chuleio de categute cromado, n° 00. 

A histerectom i a - cesd rea total nao difere, no ciclo gestatdrio, 
da realizada fora dele, 

Aconselha-se a boa aproximagao, por sutura de pontos se¬ 
parados, das bordas da vagina para obter melhor homostase, e 
nao dispensar a fixagao dos parametrios aos ingulos laterais, 
superiores, do conduto vaginal, o que iri assegurar a sustenta- 
gao dos cjrgaos pelvicos remanes centes. 

■ Complicagoes da 
histerectomia-ces^rea 

Mesmo aceitando o reparo de Planch^ (1986) de nao serem 
as complicagoes cirtirgicas da histerectomia-cesarea del a priva- 
tivas, algumas sao mais frequentes no decurso de sua execu^ao 
e estao resumidas na Tabela 98.1, extraida de revisao da litera- 
tura compreendendo os anos 1951-1984. 

Recentemente, Shellhaas et aL (2009) avaliaram as conse- 
qu&ncias de 186 histerectomias-ces^reas. A transfusao de he- 
macias e de plasma freaco foi necess^ria em 83,9% e 31,7% doa 
casos, reape ctivamente. Demais complication presentes nessa 
casuist ica induiram: febre p6s-operat6ria (11,3%), Ileo parali- 
tico (5,4%), laparotomia exploradora (3,8%), reintema^ao hos- 
pitalar (3,8%), infec^ao do aistema urinario (3,2%) e abacesso 
de cripula (2,7%), 


Tabela 98.1 ■ Complicates cirufgicas e pds-operatdrias de 
5,185 casos de histerectomia-cesarea. 


% 

Hemorraglas pds-operatdrias 

33 

Lesdes vesicaii 

23 

Le$bes ureterals 

0,44 

FFstuias 


Veslcovaglnals 

0,46 

Uterovagin&is 

0,1 

RetovaginaJs 

0,02 

Ad de ntes trombembblicos 

0,52 

Morbidade global 

353 

Mortal idade mater oa 

0,73 


AdiptadadePlaucht, 1992 . 


Knight (2007), em an^lise de 318 histerectomias periparto, 
reportou necessidade de nova cirurgia em 20% das pacientes, 
sendo 14% para controle de hemorragia e 6% para reparo de 
lesoes peroperatdrias. 

Nos casos de histerectomia periparto investigados por 
Stanco et al (1993), oa fatores de risco a engraveacer o prog- 
ndstico, em particular a morbidade, foram o ter aido a paciente 
ja ceaariada, aa ina erodes an dm alas da placenta (previa e acreta) 
e a atonia uterina. 

No decurao do ato ciriirgico e conaeguintemente a addentes 
e complicates, procedimentoa complement area tornaram-se 
necessarios, Na casufstica de Knight (2007), danos em outros 
drgaos estiveram presentes em 21% daa pacientes, tendo sido 
maia encontrados naquelas que apresentavam placenta acre¬ 
ta. A aimples exposi^ao de aua natureza documenta a aerie- 
dade da histerectomia-cesirea de emerg£ncia que nao deve 
ser confiada a nedfitoa. A Tabela 98.2 completa o exposto na 
Tabela 98.1, 









Tahela 98*2 ■ Operates com piemen tares exigidas em acidentes e 
complicates (N = 123), 


Procadlmento Numero 

Clstotomia tntendonab derivacfio ureteral 1 2 

Anexectomla 10 

Uga du ra d a a rterJa hlpo gl strica 8 

Resta u rag&o de I esl 0 do sistem a u dn ado 4 

Apendicectomia 2 

Repa ro de less 0 Intestl na l 1 

Curetagem uterine 1 


Dados da University of Southern California Medical Center (Stance etoL 1993), 


■ Prognostico 

As estatisticas apontam mortalidade raaterna onerada nos 
cases de histerectomia-cesArea. Knight (2007) a reporta em 
0,6%, enquanto Shellhaas et al. (2009) encontraram 1,6% de 
dbitos. Lesdes da bexiga, do ureter e do intestino tgm sido si- 
naladas mais amiude que na cesarea segmentar, e as perdas de 
sangue sao de maior vulto. Apesar de antibidticos e hemotrans- 
fusao, em administrate adequada, assegurarem os bons resul- 
tados da histerectomia-cesArea, A preciso se lembrar, todavia, 
que nao se cogita procedimento indcuo. 

Knight (2007) reporta que 84% das pacientes submetidas A 
histerectomia-cesarea permaneceram em unidades intensivas, 
nao sendo incomum a necessidade de ventilatjao mecAnica. 
Nesse estudo, 17% das mulheres apresentaram morbidade gra¬ 
ve (p. ex., insufici&ncias cardiaea e renal, doen?a tromboembd- 
lica, falAncia miiltipla de drgaos). 

Park et al. (1980), discutindo o papel da histerectomia-cesa¬ 
rea na prAtica da Obstetrlcia moderna, escrevem que a opera- 
to deve ser encarada como “a respected surgical procedure”, 
cujas minucias tAcnieas devem ser ensinadas aos residentes, 
procurando-se assim reduzir as lesoes do sistema urinArio e 
as complicates hemorrAgicas. E sao os cirurgioes experientes 
e de grande tirocinio que consideram a histerectomia-cesArea 
procedimento cercado de dificuldades e alta incidfincia de 
complicates. Nao se justifies sua indicate* isolada para a es- 
teriliza^ao: os altos riscos que a acompanham mantem-se ina- 
ceitaveis, refletindo-se nos expressivos indices de morbidade e 
de mortalidade. Entretanto, a anAlise do obituArio vinculado A 
cesArea mostra que muitos decessos teriam sido evitados se o 
obstetra tivesse praticado a exArese do dtero. 
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Esteriliza;ao Pos-parto 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro e Jorge de Rezende Filho 



Nos Estados Unidos, quando a mulher chega i idade de 
40 anos, 10% delas ja se tornaram esrfreis: 4% pel a prdpria es- 
terilizafao cirurgica, 2% pela vasectomia do marido, e 4% por 
operates ginecoldgicas, principalmente a histerectomia. 

■ Esterilizafao tubaria 

A esterilizagao tubAria pode ser realizada em associate 
com a gravidez (e$teriliza$aopds-parto) ou ap6s intervale (este- 
rilizafao intervalada ou nao relationada d gravidez) (Peterson, 
2008). Aproximadamente 50% dos casos de esterilizaqao tu- 
biria sao realizados pds-parto durante a hospitalizaqao para o 
parto ces&reo ou o vaginal, £ a tinica que serf tratada aqui. 

■ Salpingectomia parcial 

A esterdizagao pds-parto 6 usualmente executada por lapa- 
rotomia - seja atravds da incisao para a operagao cesarian a ou 
por minilaparotomia (Sautter), vale dizer, pequena incisao su- 
bumbilical apds o parto vaginal (preferentemente dentro de 48 
boras, antes que tenha ocorrido involugao uterina substandal). 
As anestesias utilizadas sao habitual me nte as de conduce. 

► Tecnica. O procedimento de Pomeroy 6 o preferido, e sua 1 6c- 
nica foi descrita por seus colegas apds a sua morte (Bishop e 
Rezende, 1930). A porgao media da tuba uterina d apreendida 
criando alga que d ligada e ressecada k tesoura. £ importante 
utilizar sutura absorvivel (original me nte categute cromado n* 
1 duplo e atualmente categute simples) de modo a assegurar 
que as extremidades ressecadas se mantenham separadas (Fi- 
gura 98.4). 

■ Eficiencia 



Flgura 98,4 - Esterilizagao cirurgica pe’o procedimento de Pomeroy. 
A. Ugadura da alga- B. RessecgSo b tesoura, 


(US Collaborative Review of Sterilization, 1996) para a sal- 
pingectomia parcial pds-parto variou com a idade materna: 
11,4 por mil entre 18 e 27 anos, 5,6 por mil entre 28 e 33 anos e 
3,8 por mil entre 34 e 44 anos, 

O risco de gravidez tubaria para todos os grupos etarios 
cresce com o tempo apds a operagao: 0,0 por mil no 1° ano, 
1,5 por mil atd 5 anos e 1,5 por mil ate 10 anos. 


Muito embora todas as tdcnicas de esterilizagao tubaria se- 
jam altamente efetivas, o risco de gravidez varia com o tempo 
pdsligadura, a idade da paciente e o mdtodo de oclusao, A 
gravidez pode ocorrer muitos anos apds o procedimento, e, 
quando acontece, o risco de gravidez tubaria 6 grande (cerca 
de 30%). A probabilidade de gravidez cumulativa por 10 anos 


■ Complicates cirurgicas 

Mortalidade atribuida k esterilizagao tubiria 6 rara e morbi- 
dade sdria, incomum. 

O risco de morbidade maior apds a esterilizagao ao tempo 
da ces^rea 6 definido primariamente pelo risco do parto ope- 
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ratdrio; concomitantemente apds a via vaginal estd potencial- 
mente relacionado a complicates da gravidez ou do parto, 

■ Complicates tardias 

► Fun(ao menstrual. As mais recentes investigates clinicas e 
laboratoriais negam veementemente a possibilidade da sindro- 
me pds-ligadura tubdria de anormalidades menstruais. O Ame¬ 
rican College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG, 2003) 
condui que os efeitos da esterilizafao tubdria no padrao mens¬ 
trual & negligivel. 

► Histerectomia. Hmbora mulheres que sofreram a esteriliza- 
<;ao tubdria estejam mais sujeitas a realizar histerectomia subse- 
quente, nao hd bases bioldgicas evidentes para essa associate. 

► Fun^ao sexual. A esteriliza<;a° tubdria apresenta pouco ou ne- 
nhura efeito na fuitfao sexual da maioria das mulheres. 

■ Aspectos eticos 

5§o raras as indicates m£dicas ? inquestion&veis da este- 
riliza^ao femimna, que se pratica, entretanto, largamenfe, de 
modo clandestine ou inconfessado, k conta das restriQoes im¬ 
posts por nossos preceitos locals ultrapassados. £ a legislate 
brasileira atual coercitiva quanto k realiza^ao de esteriliza^ao 
periparto ou no pds-parto imediato; 6 permitida apenas em ca- 
sos de cesarianas sucessivas ou quando ha risco de vida mater- 
na em gravidez vindoura. Contudo, a lei 6 permissiva quanto k 
esteriliza^ao inter valada, que pode ser realizada em mulheres 
com capacidade civil plena e maiores de 25 anos ou 3 ao menos, 
que tenham 2 fUhos vivos (Capltulo 103). Uma pesquisa naclo- 
nal sobre demografia e saude> conduzida em 1936, mostrou alia 
preValencia de esteriliza^ao feminina (40,1%) entre mulheres 
de 15 a 49 anos com uniao sexual; o segundo mdtodo mais titili- 
zado em propor^ao bem inferior foi a anticoncep^ao hormonal 
oral (Vieira, 2007), 

► AfrependimentO. o arrependimento ja foi estimado entre 1 1 
e 15% em mulheres brasileiras esterilizadas, Por meio da re- 
canaliza^ao tubaria e das t^cnicas de fertiliza^ao in vitro, ape- 
nas 8% das mulheres conseguem nova gesta^ao (Cunha et ai, 
2007). 


- Recomenda0es do ACOG (2003) 


A esterilizaqao tubdria pode ser recomendada como procedi- 
mento seguro e eficiente para mulheres que desejam a con- 
tracep<jao permanente. As mulheres devem ser aconselhadas 
de que a ligadura tubdria nao tern intenqao de ser reversivel e 
aquelas que nio querem a anticoncepto permanente devem 
procurar outros mdtodos temporaries 
A paciente deve ser orientada de que nem a esterilizafao tu- 
bdria nem a vasectomia protegem contra as doen^as de trans- 
missao sexual, induindo a infec^ao pelo HIV 

- A paciente deve ser orientada de que a morbidade e a mor- 
talidade da ligadura tubdria, embora baixa, e maior do que 
a da vasectomia, e a eficacia de ambos os procedimentos d 
similar 

• As pacientes devem ser aconselhadas de que a esteriliza(ao 
tubdria e mais efetiva do que os procedimentos reversiveis de 
pequena dura^ao 

■ As pacientes devem ser aconselhadas de que as taxas de falha 
da esterilizafao tubdria sao compardveis ds do dispositive in¬ 
trauterine (DIU) 

- Se a paciente apresentar teste positive para a gravidez ap6s 
ligadura tubdria, a gravidez ectdpica deve ser afastada 

• As indicates de histerectomia em mulheres com esteriliza- 
to tubdria previa sao as mesmas daquelas em mulheres nao 
esterilizadas. 
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0 exame ultrassonogrifico na pratica obst&rica atual tern 
importance indlscutfvd* pois trata-se de exame complemen¬ 
tar nao invasivo, in6euo e obrigatdrio no acompanhamento das 
gestafdes, que permite a exploraqao racional do concepto em 
seu ambiente. 

Ele tornou a obstetrlcia mais segura, sendo indispensivel 
a exist&ncia de critMos para a sua realizafao. Como m&odo 
complementar de diagndstico, deve estar sujeito Is suas indica¬ 
tes, portanto 6 fundamental, ao se solidtar o exame ultrasso- 
nogrdfico para a gestante, o esdarecimento das possibil idade s 
reals do mdodo para evitar transmitir a falsa informal® de 
que o exame 6 absoluto em diagnosticar a saude ou a doenqa 
do concepto. 


■ Equipamentos 

Os aparelhos de ultrassonografia sao de alta resolugao, em 
tempo real, com sondas de varredura eletrdnicas e frequfindas 
que variam entre 5 e 12 MHz, ajustando-se de acordo com a 
penetrafao e a resolugao da imagem. 

For meio das imagens obtidas, 6 posslvel estudar a cindtica 
(movimentos ativos, batimentos cardlacos) e a morfologia fetal. 

Os diferentes mfitodos de imagem - modo B, Doppler, modo 
M - podem ser usados de maneira complementar ou simultS- 
nea, permitindo uma melhor compreensao das diversas varia- 
veis que envolvem a mae e o feto. 


■ Seguran^a 



A ultrassonografia & considerada um procedimento seguro 
durante a gravidez. 

Recente revisao da seguran;a do uso da ultrassonografia no 
diagndstico fetal, baseada em cerca de quatro decadas de utili- 
za^ao do m&odo, concluiu que os dados nao apontam efeitos 
bioldgicos nas pacientes e seus fetos. 

No entanto, & importante destacar que se trata de exame 
complementar e deve estar sujeito a indicates precisas, sendo 
conduta equivocada a sua solicita$aocompuls6ria. 

■ Indicates 

A ultrassonografia e a melhor ferramenta propedfiutica para 
o estudo fetal, desde que seja manuseada de modo adequado, 
realizada por profissionais habilitados, com objetivos espedfi- 
cos em cada perlodo da gesta^ao, 


■ Data^ao da gravidez 

A adequada determinate da idade gestacional 6 o ponto 
mais importante na conduqao do pre-natal, e o parametro que 
se mostrou mais eficaz d a medida CCN (comprimento cabefa- 
nddega), com intervalo de confianqa de 3 dias (Figura 99.1). 

A informa^ao fornecida pela avaliaqao ultrassonogrifica vai 
confirmar ou retificar a data menstrual informada pela pacien- 
te, definir a data em pacientes com irregularidades menstruais 
e uso de metodo contraceptive, Uma vez estabelecida a data, 
as avaliaqoes ultrassonogrificas subsequentes vao avaliar o feto 
segundo as curvas de crescimento, de forma longitudinal at£ o 
nascimento, nao retardando a gestaqao. 



Figura 99.1 * Comprimento cabeca-nadega/idade gestacional. 


> Sonoembriologia 

£ o estudo da anatomia embriondria, suas relagoes anatdmi- 
cas e o desenvolvimento de anomalias. Obviamente, para esse 
fim, & fundamental o conhecimento do desenvolvimento em- 
brionario normal. 

* Quatro semanas 

Entre o 28 11 e o 32“ dia do ciclo j& d possivel observar um saco 
gestacional de cerca de 2 mm. Normalmente o seu crescimento 
6 de 1,0 a 1,1 mm/dia ou 3,5 cm/semana, 

■ Cinco semanas 


■ Primeiro trimestre 

Durante esse periodo a via de escolha £ a transvaginal, uma 
vez que a resoltu;ao da imagem ^ superior devido is frequ^ncias 
mais alias e a local iza^ao uterina no escavado p^lvico. 

O periodo embrionirio correspond e ao intervalo entre 4 e 
10 semanas de idade gestacional. 

Os principals objetivos dessa avalia^ao sao: 

« Localiza^ao do saco gestacional (SC) 

# Caracteriza^ao da vital idade embrioniria 

• Sonoembriologia 

« Data^ao da gravidez 

* Diagndstico da gesta^ao miiltipla 

* Avalia^ao de patologias relativas a esse periodo gestacional 
« Avalia^ao de litero e anexos. 


O saco gestacional agora £ bem evidente, observando-se 
um halo eeog£nico em seu contorno, que corresponde ao tro 
foblasto. 

Na 5 a semana, com diimetro m^dio do saco gestacional de 
8 mm, a vesicula vitelina (VV) torna se visfvel, medindo entre 
2 e 6 mm, exercendo fun^ao mitricional, hematopoietic a e de 
biossfntese. Geralmente desaparece apds 9 semanas. 

Os batimentos cardfacos embrionarios come^am a ser 
detectados geralmente na metade da 5 a semana, quando o 
CCN chega a 2 mm, com m^dia de frequ^ncia em torno de 
100 bpm. 

■ Seis semanas 

CCN entre 4 e 8 mm, com VV mais espessada e frequ£ncia 
cardiaca em torno de 130 bpm (Figura 99.2). 
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Figura 99.2 ■ Vesfcula viielina 


■ Setesemanas 

CCN entre 9 e 14 mm, com SG muito evidente, ocupando 
um quarto a um ter^o da cavidade uterlna. Nessa fase o em- 
briio ainda se encontra adjacente a VV, mas deve ser maior do 
que ela, com frequencia cardiaca entre 130 e 150 bpm. 

Nessa semana surge a membrana amnidtica e ao final dela 
observam-se as estruturas eneefilieas, principalmente o rom- 
bencdfalo (anecoica), ocupando a fossa posterior (Figura 99.3). 



Figura 99,3 ■ Rombencdfalo, 


■ Oitosemanas 

CCN entre 15 e 22 mm, embriao com forma cuboide, ob- 
servando-se os brotos dos membros superiores e inferiores e 
frequfincia cardiaca em torno de 160 bpm. 

■ Novesemanas 

CCN entre 23 e 31 mm, forma elipsoide, frequencia cardiaca 
em torno de ISO bpm, com a cavidade amnibtica bem evidente 
em torno do embriao. 

■ Dezsemanas 

CCN entre 32 e 54 mm, com forma humana, observando-se 
nltida diferenciagao entre tronco e cabega e frequenda cardiaca 
em torno de 175 bpm. 

Nessa fase observa-se a herniagao umbilical fisiolbgica, que 
se reduziri de forma espont&nea at£ no m£ximo 10 semanas e 
5 dias, caracterizada como uma pequena massa ecog^nica na 
base do cordao umbilical, sendo menor que a circunfer^ncia 
abdominal (Figura 99.4), 



Figura 99A - Herniagao fisiolbgica 


■ Exame morfologico do 1 g trimestre 

Essa avalia^ao deve ser realizada entre 11“ e 13 J semanas de 
gestagao (CCN entre 45 e 84 mm) e tern por objetivo o estudo 
morfoldgico fetal. Em termos de sensibilidade, e considerado o 
perlodo mais importante para o rastreamento de aneuploidias. 


■ Estudo morfologico 

Com a melhora na resolmjao da imagem e das t^cnicas de 
insona^ao fetal, tem-se observado o aumento de diagndsticos 
realizados nesse perlodo da gesta^ao. 

O exame realizado nesse perlodo possibilita o diagndstico 
ou a suspeita de muitas anomalias, que podem ser letais ou as- 
sociadas a seqnelas importantes. 

Nessa fase da gesta^ao as altera<;des fetais podem ser 
distribuldas em trts grupos principals: 


* Altera^oes que devem ser diagnosticadas nesse periodo da 
gesta^ao como, por exemplo, acrania, holoprosencefalia, sin- 
drome de Body Stalk, gastroquise, onfalocele e megabexiga 

- Anormalidades nao detectadas devido a sinais ultrassono- 
graficos tardios como, por exemplo, microcefalia, lesoes eco- 
gSnicas pulmonares, lesoes intestinais, entre outras 

• Anormalidades que sao potencialmente detectadas nessa fase 
da gesta^ao, dependendo do objetivo primario do exame, ex- 
periencia do operador, qualidade do equipamento e da pre¬ 
sent de um marcador associado a essas alterafoes (cardio- 
patias, displasias dsseas, sindromes gfcnicas). 



■ Rastreamento de aneupioidias 

Toda mulher que engravida tern o risen potencial de ter um 
feto com alteragao cromossbmica, chamado risco basal, deter^ 
minado pela idade mater na e sua histbria previa. 

Ao risco basal aplicam-se os fatores de corregao, durante o 
pre natal, que propiciam uma avaliagao estatistica (risco corn- 
gido) sobre essa possibilidade. 

£ importante ressaltar que se trata de um teste de rastrea¬ 
mento, que nao fornece o diagnostic© de uma alter agao cro¬ 
mossbmica, apenas seleciona os fetos de maior risco, permitim 
do a adequada orientagao e aconselhamento a paciente. 

Os fatores de corregao (marcadores) atualmente descritos na 
literatura baseiam-se em par&metros biofisicos {translucincia 
nucal - TN) e bioquimicos, e na dosagem de dois hormbnios 
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placentirios (hCG-fS e PAPP-A), os quais apresentam concen¬ 
trates diferentes em fetos trissbmicos, com sensibilidade de 
90% para eerca de 5% de falso-positivo. 

Recentemente foram ineorporados marc ad ores ultrassono- 
grificos adicionais para melhorar o rastreamento, diminuindo- 
se os falso-positivos e falso-negativos, Estes marcadores sao o 
osso nasal, o Doppler do duto venoso, a regurgitate tricuspide 
e o ingulo maxilofacial (Figura 99.5). 

Os parametros obtidos alimentam um sistema (programas 
de avalia^ao de risco) que, por meio da andlise de regressao 
logistica, calcula o risco individual de cada paciente. 

fi fundamental para a adequada obtenqao dos parimetros 
ultrassonogrificos que o profissional esteja devidamente habi- 
litado e treinado para tal objetivo. 

Importante ressaltar que muitos marcadores ultrassonografi- 
cos (TN, duto venoso, regurgitato tricuspide) podem estar asso- 
ciados a outras alterafoes, como cardiopatias, sindromes genicas 
e infeofdes congSnitas em fetos cromossomicamente normais. 



O segredo da conduta na gestaqao mdltipla & a acurada de¬ 
terminate da corionicidade, que chega a 100% no 1“ trimes- 
tre (6 a a semanas), uma vez que as gesta<;6es monocoridnicas 
acarretam 5 vezes mais perdas fetais e perinatais, 10 vezes mais 
lesoes cerebrais e quase o dobro de rest ri to de crescimento em 
rela^ao is gesta$oes dicorifinicas. 

Esse diagndstico se baseia na caracterfstica da membrana 
em sua inser^ao, ou seja, na dicoridnica temos a proje^ao do 
corion entre os dois imnios (sinal lambda), e nas monocorid¬ 
nicas, projefao do imnio [sinai T) (Figura 99.6). 

■ Segundotrimestre 

■ Exame morfologico do 2 s trimestre 

Recomendada entre 20 e 23 semanas de gestatpao eaaa avalia- 
qka tem como principals objetivos a avalia^ao do crescimento 
fetal, a procura pormenorizada da anatomia fetal e a busca de 
marcadores de aneuploidia. 



Figura 99.6 ■ Corlonfcldade, 


Para is so € necessdrio que aeja realizada por profissionais 
habilitadoa, que ccmhe^am a anatomia normal, anas variantes 
em funfao da idade gestacional, bem como a ana sistematiza^ 
fao, ou aeja, a cria^ao de uma rotina de exame. 

• Sistema nervoso central 

Grupo de anomalias mais frequenter por aer um sistema de 
alt a complexidade anat6mica. 

■ Estudo da calota craniana (forma) 

- Pianos axiaia: 

° Tranaventricular - aniliae doa ventriculos cerebrais, cavutn 
do septo pelucido e plexos coroides (Figura 99.7) 



Figura 99 J ■ Transventrlcular. 
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0 Transtalimico - comos frontais e ocdpitais dos ventriculos 
laterals, cavum do septo pelucido, tAlamos e giros hipocam- 
pais (Figura 99,8) 

” Transcerebelar - cornos frontais dos ventriculos cerebrals, 
tAlamos, cerebelo e cisterna magna (Figura 99,9). 

. Coluna vertebral 

0 Deve ser analisada em cortes sagitais, transversal e coronal 
(Figura 99.10). 



Figura 99.8 • Tran stall mico. 


■ Face 

UttUzaqto de pianos coronais, sagitais e axiais. O piano co¬ 
ronal permite a avaliafao da integridade da face, orbit as. crista- 
lino, nariz, labios e palato anterior (Figura 99.11). 

■ Curasao 

No exame do cora<;ao fetal, preconiza-se os seguintes passos: 

• Observafao do eixo cardlaco: coraqao habitualmente locali- 
zado entre 20 e 45° A esquerda 

• Relaqao toracoabdominal; posigao do coraqao em relaqao aos 
drgaos abdominais 

. Corte quatro-clmaras: definifao de Atrios e ventriculos e suas 
relates anatdmieas (Figura 99.12) 

• Vias de saida: posicionamento das artdias pulmonar e aorta 
(Figura 99.13). 

■ Abdome 

Utiliza^ao de pianos transversals, identificando-se o estOmago, 
a vesicula biliar, os rins, o intestino e a bexiga. (Figura 99.14). 

■ Membros 

Posifao, integridade e mensura^ao dos ossos longos (Figura 
99.15). 



Figura 99.9- Transcerebelar. 


Figura 99.10 • Coluna sagitai. 




Flgura 99.12 • Quarto clmaras. 
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Figura 99.13 ■ Vias de safda. 




Figura 99*14 * Circunferfincia abdominal. 


Figura 99*1 S - Comprimento do femur. 



■ Ma read ores de aneuploidias no 2° trimestre 

Diante dos iniimeros marcadores existentes na atualidade, 
destacam-se aqueles que aumentam o risco de aneuploidias, 
particularmente a trissomia do 21: 

* Preganucal occipitocutinea 

• Osso nasal hipdplasico. 


■ Analise do crescimento fetal 

Uma vez definida adequadamente a idade gestacional, a 
analise do crescimento fetal baseia-se em medidas biom^tricas 
objetivas, on seja, em curvas longitudinals. 

Os principals parimetros utilizados sao: o di&metro biparie- 
tal ( DBP), a circunfertncia craniana {CQ e o comprimento do 
femur, podendo-se ainda utilizar o comprimento do timero. 

G peso fetal i calculado por rneio de equates, tendo como 
principal par&metro a circunferincia abdominal (CA) t que refle- 
te o aspecto funcional do ganho fetal. 


■ Avail a^ao do liquido amniotico 


materno, o desenvolvimento dos sistemas esquel^tico, gastrin- 
testinal e respiratdrio e a prote^ao contra compressoes do cor- 
dao umbilical entre a parede uterina e o feto. 

Seu volume varia de 10 m^ na 8 J semana atd cerca de 800 
na 34 J semana, diminuindo lentamente at£ a 39“ semana, perio- 
do no qual a curva de decri scimo se acentua. 

A avalia^ao do Hquido amnidtico & parte importante do 
exame obst^trico e sua normalidade relaciona-se com o bem- 
estar fetal. Sens desvios podem estar associados a imimeras 
patologias maternas e fetais> predizendo res ul tad os perinatais 
adversos, O aumento do volume (polidr&mnio) pode ocorrer 
no diabetes materno, na doen^a hemolitica perinatal e em 
malforma^oes fetais (anencefalia, obstru^ao gastrintestinal, 
tumores eervicais fetais). A redu<jao de seu volume (oligoidra- 
mnia), por sua vez, ocorre em patologias obstrutivas do sis- 
tema urinirio fetal, na agenesia renal bilateral, na iimifldfai- 
cia placentaria, nas infec<;6es cong£nitas e na ruptura de 
membranas. 

■ Fisiologia da regulate do liquido amniotico 
Gestapo initial 


G liquido amnidtico exerce imimeras fun^oes que sao es» 
senciais para o desenvolvimento normal do feto. Entre essas 
fun^oes destacam-se a prote^ao contra trauma sobre o abdome 


Sua composu;ao se assemellia k do plasma materno, sugerin- 
do uma produ^ao materna a partir de secre^des das gl&ndulas 
endometriais. 
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A partir da 10" semana, transifSo do perlodo embrio- 
nirio para o fetal, contribuem para o aumento do Uquido 
amnidtico as secretes da superflde do embriio (pele nao 
queratinizada), o transpose do eompartiraento materno pela 
membrana amnibtica e as transudates da superflcie fetal da 
placenta, 

No inieio do 2“ trimestre a urina fetal passa a ser contribuin- 
te determinante do Uquido amnidtico, 

Segunda metade da gesta0c 

A produflo nesse perlodo se dS pela urina fetal, fluidos 
pulmonares e em menor escala pela via intramembranosa 
(Capftulo 6). A depuragao ocorre pela deglutifao e por via 
transmembranosa. 

■ Avalia;ao ultrassonografica 

O exame ultrassonogrifico obstetrico deve verificar o volu¬ 
me de Uquido amnidtico, uma vez que seus desvios associam-se 
a maior morbidade perinatal. 

Essa avaliato pode ser qualitativa ou semiquantitativa. A 
qualitativa dassiflea o volume em normal, oligoidrimnio ou 
polidr&mnio, apenas pelo aspecto visual do volume do Uquido 
amnidtico, tendo como principal limitafio a subjetividade da 
anilise, sendo melhor o desempenho da tdcnica quanto maior 
<5 a experifincia do examinador. 

Os mdtodos semiquantitativos elassificam o liquido com 
base em valores numericos obtidos por medidas isoladas ou 
em curvas de norm alidade que se relacionam com a idade ges- 
tacional, sendo menos dependente da experiencia do operador 
e apresentando maior reprodutibilidade. Entre os metodos su- 
geridos estao o indice do liquido amnidtico (ILA) (Phelan, 1987) 
e o maior bolsao vertical (Manning, 1996) (Figura 99.16). 

De manelra geral, considers-se oligoidramnia ILA < 8 cm 
ou maior bolsao < 2 cm e polidramnia ILA > 18 cm e maior 
bolsao > 8 cm. 


■ Avalia^ao da placenta e do cordao umbilical 

O estudo da placenta 6 frequentemente pouco valor izado 
pelo ultrassonografista, entretanto a minuciosa avalia^ao desse 
drgao e o conhecimento de suas patologias sao fundamentals 
para a boa pritica da sonografia prenatal, 

A placenta passa a ser reconhecida a partir da 9“-10 j sema¬ 
na, observando-se uma zona focal de espessamento hipereco- 
gfinico adjacente ao saco gestacional que corresponde ao cdrion 
frondoso. 

Segundoa Sociedade Canadense de Ginecologia e Obstetricia 
(SOGC), (5 obrigatdria a avaliafao pormenorizada da placenta 
na ultrassonografia do 2“ trimestre. A posifao, a apargncia e 
a presents ou aus&ncia de anormalidades, assim como sua lo- 
calizai;ao e relafao com o orificio interne do colo devem ser 
documentadas. Sempre que houver suspeita diagndstica de pla¬ 
centa de implantafao baixa ou placenta previa, o exame deve 
ser complementado pela via transvaginal (Figura 99.17), 

O cordao umbilical & constituido normalmente por duas ar- 
tdrias e uma veia, circundados por um estroma gelatinoso, ge- 
leia de Wharton e coberto por uma simples camada de Imnio. 

Pode ser visualizado a partir da 8“ semana. De acordo com 
o Royal College of Obstetric and Gynecologists (RCQG), as 
inserfoes placentirias e abdominals do cordao umbilical de¬ 
vem ser rotineiramente observadas na ultrassonografia do 2 U 
trimestre (Figura 99,18). 

■ Avalia^ao do colo uterino 

O parto prd-termo, definido como in t err up to da gravidez 
antes de 37 semanas completas (OMS/FIGO, 1976), constitui 
um dos mais graves problemas de saiide publics e o mais im- 
portante fator de morbidade e mortal idade no periodo neona¬ 
tal, sendo a gravidade de danos inversamente proporcional i 
idade gestacional por ocasiao do parto. 
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Figura 99.16 ■ Liquido amnldtIco/4quadrerites. 
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parto prematura nao diminuiu nos tiltimos 30 anos, ao con- 
tririo, aumentou em palses desen volvid os, portanto a predi^ao 
dess a ocorrgncia £ urn dos nossos maiores desafios, principal - 
menie porque muitas causas do par to p re-ter mo nao sao passi- 
veis de preven^ao on sao de origem desconhecida. 

Ao longo das ultimas duas d^cadas a avalia^ao ultrassono- 
grifiea do colo uterlno firmou-se como o mais importante me- 
todo de rastreamento de risco de parto pr^termo durante o 
period o gestacional 

A via preconizada & a transvaginal, obedecendo &s tecnicas pa- 
dronizadas, e o aspecto mais importante £ a biometria do colo. ou 
seja, quanto mais cur to £ o colo maior o risco de prematuridade. 

Embora nao exista consenso na literamra m^dica sobre a idade 
gestadonal a ser aplicado o exame, a maioria das recentes publica- 
<;6es utiliza o m^todo de rastreamento de risco concomitante com 
o exame morfoldgico do 2' ? trimestre, entre a 20 n e 23^ semanas. 

O limite do comprimento do colo, representative de risco 
para parto prater mo espontineo, ainda £ motive de contra- 
versia na literamra, com valores variando entre 15 e 25 mm 
(Capftulo 35) (Figura 99J9) + 


m Doppler em obstetrida 

A aplica^ao pioneira do Doppler ou dopplervelocimetria 
em obstetricia ocorreu em 1977, quando Fitzgerald & Drumm 
conseguiram obter registrar sonogrificos dos vasos umbilicais, 
utilizando am dispositivo de Doppler continue. 

Numerosas investigates, em diversos centres, consolidaram 
o exame, ao demonstrar a existfincia de uma associate clara 
entre os valores anormais e os resultados perinatais adversos. 

Assim o Doppler foi incorporado ao arsenal propedSutico 
obstetrico, representando importante m^todo rotineiro para 
o acompanhamento das gesta^oes de alto risco e propician- 
do, com isso, um novo dimensionamento na avalia<;ao fetal 
(Capitulos 37 e 100). 

O Doppler tem side utilizado no estudo da funtjao placen- 
taria e da resposta fetal i hipoxia, sendo importante a avaliaqao 
dos seguintes territories: 

- Circula^ao uteroplacentiria (artirias uterinas) 

■ Circula^ao fetoplacentiria (arteria umbilical) (Figura 99.20) 

• Circulate fetal (arteria cerebral media/aorta/duto venoso/ 
veia cava inferior/veia umbilical) (Figura 99.21). 

A interpreta^ao dos resultados do Doppler pode ser reali- 
zada por indices que relacionam a sistole, a diastole e a media 
de um ciclo cardiaco, ou pela forma da onda. 



Figura 99.20 • Arc£ria umbilical. 
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Figura 99.21 ■ Art£rla cerebra! mgdia. 



Fig ura 99.22 ■ Diastole-zero. 


A elaborates de Indices foi necessiria para contornar as di- 
ficuldades de se obter adequadamente os valores do &ngulo de 
insonaqao e as medidas da sec^ao transversa dos vasos fetais, 
sendo os mais utilizados a relagao A/B, o indice de puhatiiidade 
(IP) e o indice de resistincia (IR), 

O Doppler possibilita diagnostics a insuficifincia placenta- 
ria e, mais do que isso, situar o feto no sen estagio de resposta 
fetal & hipoxia, determinando se ele esti se utilizando de me- 
canismos compensatdrios a fim de manter a oxigenafao ade- 
quada (centraiizagao) on se apresenta sinais de falfincia desses 
mecanismos que, caso nao se interrompa a gravidez, evoluirao 
para acidose e 6bito fetal (Figura 99.22), 

■ Ultrassonografia tridimensional. 3D 

A ultrassonografia 3D 6 um dos mais importantes avan^os 
tecnoldgicos da Obstetricia moderna. Sua utilizato inclni a 
pesquisa de anomalias estruturais fetais, alterafoes do cresci- 
mento fetal e gestafoes miiltiplas. 


Recentemente a ecografia 3D foi introduzida na pritica cll- 
nica e muitos debates e controversias surgiram em torno dessa 
nova tecnologia, principalmente porque as indicates para uso 
clinico ainda preeisam ser definidas, tanto em fetos normais 
como anormais. 

Essa teenica tem se mostrado iltil em algumas circunstin- 
cias espedficas (exame da superflcie fetal, avaliaflo de mem- 
bros) e pode-se tornar uma etapa dos exames obst&ricos do 
futuro. 

■ Tecnica 

Os ripidos process adores propiciam a reconstruf lo da ima- 
gem 3Dpor meio de um ntimero de cones 2D adquiridos quase 
ao mesmo tempo, formando o volume 3D. Desse modo, a qua- 
lidade e o volume dependent da qualidade da imagem 2D. 

O volume armazenado pode ser representado no modo 
multiplanar, na forma de superflcie (renderiza^ao) e na ima- 
gem transparente (Figura 9923). 
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Figura 99,23 ■ Multiplanan 
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Principals indicates na atualidade: 

■ Estudo da face fetal (Figuras 99.24 e 99.25) 

• SNC (andlise multipkwar, estudo das suturas cranianas) 

* Estudo do esqueleto (transpartmda) (Figura 99.26) 

■ Avaliaiflo das extremidades (Figura 99.27) 

* Cora<;ao (STIC-correla<;ao espaqo-temporal) 

• Cilculo de volume (vocal) 

£ importante destacar que as vantagens dessa t6cnica nio 
superam a utilizaqao da ecografia 2D (bidimensional) no diag- 
ndstico prd-natal. 
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Figura 99,24 ■ Face fetal. 
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Figura 99.27 ■ Disolasia dssea. 


* Ultrassonografia na sala de parto 

Recentemente imroduzida na sala de parto, a ultrassonogra¬ 
fia tem grande potencial para auxiliar o obstetra em procedi- 
mentos de maior complexidade at4 entao realizados is cegas. 

Sua utilizaqio tem orientado o obstetra na extrafao manual 
da placenta, na apresenta^ao do segundo gemelar, na necessi- 
dade de curetagem uterina, na identificafao da procid&nda de 
mao, al6m de outras posslbllldades. 

A utiliza?ao de urn aparelho de ultrassonografia deve ser vista 
como medida de maior seguranfa aos procedimentos obst^tricos. 



Figura 99.25 • Labio leporino. 



Figura 99.26 ■ Transparency. 


■ Procedimentos invasivos 

A ultrassonografia permitiu enorme avan^o na exeeti^ao 
doi procedimentos invasivos intrauterinos* 

O mdtodo utilizado serve de guia (orienta^ao) para os pro¬ 
cedimentos invasivos, propiciando maior seguran<;a e fad- 
lidade na execute deles. 
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' ' Xalia^ao Anteparto da Vitabilidade Fetal 

Carlos Antonio Barbosa Montenegro e Jorge de Rezende Filho 


■ Bibliografia suplementar, 1142 



A avaliag&o anteparto da vitabilidade do concepto esti espe- 
cialmente indicada naa gesta^oes que cursam com insuficiin- 
cia uteroplacentdria, capaz de determinar o sofrimento fetal 
crdnico. 

Os principals testes de vitabilidade fetal anteparto podem 
ser dividldos em (Gagnon e van den Hof, 2003; Liston et at, 
2007:* 

■ Contagem dos movimentos fetais 

• Cardiotoeografia (CTG) 

. Teste da ocitocina 

■ Perfil biofisico fetal (PBF) e volume do liquido amnidtico 
(vLA) 

• Doppler da artdria uterina 

• Doppler da arteria umbilical 

• Outros exames Doppler. 

Afora o teste de ocitocina, que jamais utilizamos, os demais 
serao aqui discutidos. 

A morbidade e a mortalidade perinatal decorrentes da asfi- 
xia fetal anteparto sao vistas principalmente em mulheres com 
as condi^oes apresentadas na Tabela tOO.l. 

O linico procedimento que mostrou real beneficio em in¬ 
vestigates randomizadas controladas fbi o Doppler da artdria 
umbilical em gestafoes complicadas pelo crescimento intraute* 
rino restrito (CIR). Afora algumas evidfincias de que a percep- 
<;ao dos movimentos fetais possa ser benefka em todas as ges- 
tafdes, nao hi dados de que qualquer dos testes antenatais deva 
ser aplicado de rotina em gestagoes de baixo risco de menos de 
41 semanas. Por outro lado, nao hi interesse em iniciar os testes 
fetais antes da viabilidade fetal (26 semanas) ou em conceptos 
com malforma<;6es incompativeis com a vida. 


Tabela 100.1 ■ Condipes associates a risco elevado perinatal que 
necessitam de avaliafao anteparto. 

HEstdrla HlpertensSo 

obstdtrlca Descdamento premature da placenta (DPP) 
Crescimento Intrauterine restrito (CIR) 

Natl mono 

G r a v I d ez at ua I G ravl dez prolong a da 
HSpertensao 

Diabetes pr£-gestadonal 

Diabetes gestacional sob uso de Insulina 

Ruptura prematura das membranas prd-termo (RPMP) 

DPP "crdnico" 

Alolmunizagao Rh 
Sangramento vaginal 
Obesidade mbrbida 
Sdade materna avan^ada 
Gravldez apos reproduce asslsrida 
Dimirtui^o do movi men to fetal 
CIR 

Oh gold ram n I a/poilIdramn i a 
Gestapo mdltipla 
Parto prd-termo 


■ Initio dos testes antenatais 

A percept ao dos movimentos fetais deve ser encorajada em 
todas as mulheres, com ou sem fatores de risco, a partir de 26 a 
32 semanas. O Doppler da artiria umbilical deve ser conside- 
rado ao tempo do diagndstico do CIR ou da suspeita de grave 


'Publicans baseadas em diretrizes da Sociedade de Obstetricla e 
Ginccologia do Canadd (SGGC). 


patologia placentiria. Em mulheres com gravidez prolongada, 
sem outras complicates, a CTG e o vLA devem ser iniciados 
a partir de 41 semanas (287 dias). Os testes fetais (CTG, vLA, 
PBF) serao recomendados sem demora em mulheres que rela- 
tarem diminuifao dos movimentos fetais. Grividas com dia¬ 
betes que necessitam de insulina, mas estao bem controladas, 
deverao ser avaliadas a partir de 32 a 36 semanas. Aquelas com 
diabetes mal controlado serio investigadas a partir da viabili- 
dade fetal (26 semanas). 


- Frequencia dos testes antenatais 

Via de regra, serao realizados 1 a 2/semana. Todavia, na 
prematuridade, sua frequSncia pode ser diiria ou ate maior, 
quando o objetivo 6 indicar a data do parto, para maximizar 
a idade gestacional e ao mesmo tempo evitar a asfixia intrau- 
terina. 


■ Contagem dos movimentos fetais 

A diminuifao da perfusao placentiria com aeidose fetal esti 
associada a diminuifao dos seus movimentos (Bocking, 2003). 
Eis o substrata fisiopatoldgico para o monitoramento materno 
dos movimentos fetais, O mitodo tern a atrai-lo a ausincia de 
qualquer tecnologia, podendo ser utilizado em todas as mulhe¬ 
res, inclusive naquelas sem fatores de risco. 


■ Teste de movimenta^ao fetal 


Recomenda-se o seguinte teste: as mulheres devem contar 
os movimentos fetais distintos ati alcanqar o mimero de 6. Se 
a contagem nao atingir 6 movimentos/2 h, o resultado deve ser 
considerado anormal. As mulheres devem ser informadas, con- 
tudo, de que esse resultado (< 6 movimentos/2 h) geralmente & 
falso-positivo. 

■ Recomenda^oes sobre o teste de movimento fetal 

• Mulheres saudaveis, sem fatores de risco para progndstico 
perinatal adverso, devem ser orientadas para o significado do 
movimento fetal no 3 U trimestre (26 a 32 semanas) e a realH 
zarem a sua contagem se perceberem que ele esta diminuido 
(Figura 100.1) 

- A contagem diiria dos movimentos fetais deve ser iniciada 
entre 26 e 32 semanas em todas as mulheres com risco de 
progndstico fetal ad verso 

* Mulheres que apresentam < 6 movimentos/2 h devem race- 
her complete avalia^ao mater na e fetal, induindo CTG e PBF. 
Antes de considerar a avalia^ao do bem-estar fetal, o ultras“ 
som morfoldgico deve afastar qualquer malforma^ao. Eis a 
conduta a seguir (ver Figura 100.1) 

5 Sea CTG for normal e nao houver fatores de risco, a mu* 
lher deve continuar com a contagem diaria dos movimem 
tos fetais 

e Se a CTG for normal mas houver fatores de risco ou suspeH 
ta dfnica de CIR/oligoidramnia, o PBF e/ou o vLA devem 
ser avaliados dentro de 24 h 

51 Se a CTG for atipica/anormal, o PBF e/ou o vLA serao ava* 
Had os o mais rapido posslvel. 
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Aceleragao 



Figura 100-1 * Algoriimo para o teste do movimento fetal (MF), CTG r 
cardiotocografia; Oligo, oligoidramnia; P8F, perfi' bfoffsico fecal; vLA, 
volume do i;'quido amnidcico, (Adapiada da SOGC, 2007 - op, erf.} 
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Figura 100.2 ■ AceleracSo a movimentos fecafs. 


► Osdla^ao (ou variafailidade). Pequenas irregularidades sao 
apanigio da frequSncia cardlaca fetal hum ana. A variabilida- 
de na FCF esti intimamente relaeionada ao sistema nervoso 
central (SNC), e o mecanismo mais importante envolvido & a 
inerva^ao aut6noma do cora^ao. 

Tradicionalmente, tem-se eonsiderado essas flutua^oes re- 
fletirem a intera^ao contlnua dos centros cardioinibidor (vago) 
e cardioacelerador (simpitico), que regulam o controle nervo¬ 
so do coraf ao. 

A oscila^ao na FCF basal apresenta 2 variiveis, uma de longa 
duragao e outra de curta durafdo. A de longa dura^ao 6 deno- 
minada macroscilafao, oscilagao propriamente dita, e ade curta 
duragao, microscila0o (Figura 100.3). 


■ Cardiotocografia 



A CTG deve ser utilizada em mulheres com fatores de risco 
para progndstico fetal adverse, Na malaria dos casos, a CTG 
normal i preditiva de bom progndstico perinatal e & vilida 
por I semana (desde que as condi^oes maternas permane^am 
estaveis), exeeto diabetieas em uso de insulina e na gravidez 
p6s madura, quando deve ser recomendada pelo menos 2/se- 
man a . 

O tempo de registro deve ser de 20 min no mfnimo. A FCF 
basal normal varia entre HO e 160 bpm e a varlabllldade (ou 
oscila^ao), entre 6 e 25 bpm. Classicamente, a CTG normal (re- 
ativa) inclui > 2 acelera<;6es por cada 20 min de trat;ado, com 
amplitude > 15 bpm e dura^ao > 15 segundos (Figura 100,2). 
O valor preditivo negative do teste dentro de 1 semana para 
morte fetal/neonatal e de 99%. For conseguinte, a CTG normal 
nao necessita de procedimento complementar. Um particular; 
no pre-termo (< 32 semanas), considera-se normal a acelera^ao 
com amplitude > 10 bpm e dura^ao > 10 segundos, 

Se o padrao aceleratdrio nao atingir o crit^rio nos 20 min 
iniciais, o registro deve ser prolongado por mais 20 min. 
Tod avia, cerca de 40% dos casos, na sua maioria normals, nao 
encontram o crit&io da acelera^ao em 40 min. Se ap6s SO min 
de exame ainda assim o crit^rio nao for atingido, nao £prov£vel 
que seja alcan^ado. 


■ Classifica;ao da CTG 

Embora original mente a CTG tenha sido classificada em 
apenas 2 grupos - reativa e nao reativa - de acordo com o crit4- 
rio acelerativo, hoje sao levadas em conta outras vari^veisi FCF 
basal, variabilidade (ou oscila^ao), desacelera^ao. 
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Figura 100-1 - Escudo das oscilacoes. 0 tra^ado original e mostrado 
acima. 0 quadrado do mao estS ampliado, abaixo, para demonscrar 
as miorosdla^des (beaMo-beat) e as macrosoil asGes, (Modificada de 
Krebs & RetreSj 19780 


► Desacelera^ao. As desacelera^aes slo que das transitdrias da 
FCF determinadas pela compressao do cordao umbilical (de- 
saceleragdo varidvel), compressao da cabet;a fetal (desaceteragao 
precoce) ou insufici£ncia uteroplacentaria com hipoxia (desace- 
leragao tardia), A desacelera^ao precoce & propria do par to; a 
varidvel & caracterizada por intervalo entre o infeio da desace- 
lera^aoe o seu fundo < 30 segundos e a tardia por esse intervalo 

> 30 segundos. 


































































VariAve! CTG normal 

FCF basal 110-160 bpm 

Variabllldade 6-25 bpm 

£ 5 bpm em 40 min 

Desacelera?ao Nenhuma ou vari^vel com < 30 s de 
duratfo 

Aceler ag&o* 12 a cele mqtes com amplitude & 15 bpm 

e dura^o > 15 s em 40 min 

AgSo Continuar com a CTG 


"Wo prt-tomno (< 32 semi: s 10 bpm e a 10 s, 
Ada ptada da SOGC r 2007 - op. eft. 


Tab ela 100.2 ■ Classificapo da CTGanteparto. 
CTGatlpfca 

100-110 bpm 
> 160 bpm em£ 30 mln 

£5 bpm em 40-80 min 


Desacelerag&o varLSvel entre 30 e 60 $ de 
duragia 

< 2 aceleragflescom amplitude Z 15 bpm 
e duracio 2 15 s em 40-80 min 

Available subsequent* necessdria 
PBF&vLA 


CTG a normal 

Bradicardla< 100 bpm 
Taqukardla > 160 bpm em 30 min 

£5 bpm em >00 min 
£ 35 bpmem > 10 min 

Desacelera;^o varidvd com > 60 s de dura^Sc 
Desacelerapio tardia 

< 2 acelerag 5 e$ com amplitude £ 15 bpm e 
durable 2 15 s em > 80 min 

Ag 5 o urgent* necess^ria 
PBF&vLA ou parto 


Os tracados sao> assim> classificados em; normal atipica t 
anormal (Tabela 100 2), O tragado normal refere-se ao origi- 
nalmente rottilado como reatim A CTG anormal exige prope- 
d^utica completa e, por vezes, a interrup^ao da gravidez. 

■ CTG computadorizada 

A analise computadorizada da CTG anteparto t feita com 
o sistema 8002 da Sonicaid, que mede a variabilidade da fre- 
quSneia cardfaca fetal (FCF) de 2 maneiras (Figura 100.4): 

• Como variagoes de longa duragao (long-term variation - LTV) 
em bpm, nos episddios de alta variagao 

• Como variaqao de curta duragao (short-term variation - STV) 
em ms, em sucessivos periodos de duragao de 3,7 a eomputa- 
dos em todo o registro (excluindo as desaceleragoes). 


Urn episddio de alta variagao (high variation - HiV) & sina- 
lado no registro se, em 5 de 6 min consecutivos, a LTV estiver 
acima do l u pereentil para a idade gestacional. Episddio de alta 
variagao indica normalidade fetal (sono ativo). 

Um episddio de baixa variagao (low variation - LoV) 6 mar- 
eado no registro se, em 5 de 6 min consecutivos, a LTV estiver 
abaixo do l u pereentil para a idade da gravidez. Episddios de 
baixa variagao correspond em a sono quieto e normalmente po- 
dem durar at6 50 min. A hipoxemia fetal 6 revelada quando o 
episddio de baixa variagao e demasiadamente longo, prolon- 
gando-se por mais de 50 min. 

O critirio de Dawes/Redman (D/R) de normalidade £ anali- 
sado apds 10 min de tragado e, se nao atingido, reavaliado, de 
inicio, a cada 2 min. Eis os principals parimetros do crit^rio de 
Dawes/Redman (Figura 100.5). 



Figura 100.4 ■ Sistema Sonicaid-8002 de CTG computadorizada. (Adaptada de Dawes 4 Redman, Oxford, 1994.) 
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Figura 100.5 ■ CTG reativa: crit^rio de Dawes/Redman atingido. 
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Figura tOO.6 ■ CTG terminal: short term variation (STV) de 1,4 ms. 


- Um episddio de aha varia^ao cuja amplitude esta aeima do l u 
percenti! para a idade gestational 

• Se nao houver grande desacelerat;ao (mais de 20 batimentos 
perdidos) 

Com a FCF dentro da amplitude de 116 a 160 bpm 

• Ausente qualquer evidSncia de ritmo sinusal, 

A medida que a vitabilidade fetal se deteriora, a STV cai pro- 
gressivamente; o valor da STV pode ser utilizado para diagnos- 
ticar o infcio da acidemia. STV > 4,0 ms afasta acidemia fetal ou 
possibilidade de morte intrauterina; STV < 4,0 ms indica graus 
variaveis de acidemia, e valor < 2,5 ms, 72% de comprometi- 
mento fetal. O tra^ado terminal esti caracterizado pela STV 
< 3 ms (Figura 100.6). 

■ Perfil biofisico fetal e volume 
do Ifquido amniotico 


O vLA avalia a present de oligoidramnia. O dilmetro ver¬ 
tical do maior bolsao de LA & normal quando entre 2 e 8 cm; 
anormal < 2 cm e elevado > 8 cm. O indlce do Hquido amnid- 
tico (ILA) pretende avaliar a quantidade de Hquido somando 
os maiores bolsoes verticals nos 4 quadrantes do abdome. Em 
nada acrescenta ao procedimento anterior; ao contririo, eleva 
o ndmero de intervenes desnecess4rias.Tanto o indice do H- 
quido amnidtico (ILA) como a medida do bolsao apresentam 
o mesmo valor diagndstico (RCOG, 2002). A oligoidramnia 6 
considerada quando o maior bolsao do Hquido amnidtico me- 
dido verticalmente d < 2 cm ou o ILA - soma dos bolsoes nos 4 
quadrantes do abdome - i < 5 cm (Haram et al,, 2006; RCOG, 
2002 ), 

Atualmente ha grande tend&ncia de se adotar o PBF simpli- 
ficado, apenas a CTG e o vLA. 

* Doppler da arteria uterina 



O PBF d teste de avalia^ao da vitabilidade fetal anteparto 
com dura^ao de 30 min. Ele observa o comportamento fetal 
por meio do estudo dos movimentos respiratdrios, movimen- 
to fetal, tfinus e vLA (Manning, 1985) (Figuras 100.7 a 100.9). 
Na presen(^a de membranas intactas, rim funcionante e sistema 
urinario desobstruldo, a diminui<;ao do LA significa redu^ao 
da filtra^ao renal pela redistribui^ao do d£bito cardiaco com 
prejuizo do rim em resposta a hipoxia crbnica. Os componen- 
tes sonograficos do PBF e mais a inclusao da CTG sao vistos 
na Tabela 100.3. Cada variivel recebe a nota 2 (presente) ou 
0 (ausente). A contagem 8 a 10 (desde que o vLA receba 2) & 
considerada normal; 6 equivocada e < 4 anormal. 


Na gestagao normal, o trofoblasto invade as arterias espi- 
raladas da decidua, destrdi a camada muscular e transforma 
esses vasos em shunts de baixa resistSncia, a fim de prover 
sangue para a unidade fetoplacentiria. O comprometimento 
na invasao trofobUstica esti associado a prA eclampsia, CIR, 
descolamento prematuro da placenta (DPP) e morte fetal in¬ 
trauterina. 

O Doppler das arterias uterinas & metodo nao invasivo que 
avalia a resistfincia dos vasos que suprem a placenta, refletindo 
a remodela^ao das arterias espiraladas. Nas gestafoes compli- 
cadas por pr£-eclampsia, esses vasos exibem resistfincia elevada 
e ittcisura no initio da diastole. 



Figura 100.7 - Rep resen ta?ao esquem^ica dos movimencos respiratbrios feta is (MRF) opservados ao ulcrassom dinamieo-linear. A. llustra?ao 
do corte do feto in utero. B. Durante cada MRF, as paredes anterior e posterior do torax se recraem cerca de 2,5 mm e a parede abdominal anterior 
se expande em torno de 3 a S mm, t, parede anterior do t6rax;o, parade anterior do abdome; c, coracao. (Adaptada de Patrick era/., 1978.) 
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Figura ioo.b ■ Ffsiopatoiogia da oligoidramnia, (Adaptada de Mon¬ 
tenegro e? ol„ 1934.) 


Tabela 100J ■ Variaveis do perfil bioffsico fetal (PBF). 

Varldve! Criteria 


1, Acelera da FCF 2 aceieracoes 


2, Wlovimento respJratbrio 
fetal 

3< Movimento fetal 
4« TGnus fetal 


5, Volume do liquido 
amntttkoMA) 


1 episddb continue com 30 sdedura;ao 

3 movimentos docorpo ou dos membros 
1 episddio de exiensSo/flexSo dos 
membrosoude trance 
ou 

A ber tura/fec hams nto da s m3 os 
Bolslo vertical < 2 cm 


Oufaflo do test* 30 minutes, 

Noia da variiveti presents - 2; ausente ■ 0- 
Ad apia da da SQGC, 2007 op, dt 


Tabela 100.4 ■ Indicate para o Doppler daarterta uterina 
entre18e22 semanas. 

Hi stdrla obstetrics Pre-edampsia 

Descolamento prematura da placenta 
Crescimento intrauterino restrlto 
Natlmorto 


N or mold r amnia 



Oligoidramnia 



Moderada Acentuada 


Gravide? at ua I HI per ten sSo crd nica 

Doen^a renal 
Pr^-ed^mpsia 

Diabetes tipo 1 com com plicate vascular 
(retlnopatia, nefropatla) 

Ad^piada da SOCG r 2007 - op, dt 



■ 


8 


Figura IQO.IQ - Doppler da art^ria uterina apdsi 24 semanas; normal 
e anormal (incisura).. 


A utiliza^ao do Doppler uterino na populagao normal eati 
menos respaldada. Tod avia, mesmo ness a popula^ao o achado 
positive (anormal) 6 melhor sinal preditivo de toxemia gravi- 
dica que qualquer outro fator de risco. O Doppler de uterina 
normal est£ altamente reladonado a progndstico gravidic o 
completamente favoraveL Em resumo; 


Figura 100.9- ■ Qassiflca^So ukrassonogrifica do volume do liquido 
aimnidtico (LA). (Adaptsda de Montenegro etoL 1934,) 


* O Doppler uterino anormal esta associado a risco 4 a 8 vezes 
maior de pri-ecl&mpsIa/ClR 

* Ao contrario, o Doppler uterino normal exibe valor preditivo 
negativo de 99%, praticamente excluindo essas complicates 
sinaladas. 


Esse Doppler uterino vem sendo in torpor ado na rotina so- 
nografica entre 18 e 22 semanas da gravidez (Tabela 100.4). O 
resultado i consider ado anormal quando a m^dia das 2 uteri- 
nas mostra indice de resist£ncia (RI) > 0,58 e presen^a de inci- 
sura bilateral (Figura 100.10). 


■ Doppler da arteria umbilical 

Na gesta^ao normal a circulate umbilical esta caracteri- 
zada por baixa resist^ncia, cada vez maior com a evolu^ao da 
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gravidez, k medida que se desenvolve a arquitetura vascular das 
vilosidades terminals (Figure 100,11), A elevafao da resistgneia 
implica redu?ao das unidades vasculares vilosas caraeteriza- 
da por aumemo da relafao sistole/diistole (A/B), RI e Indice 
de pulsatilidade (PI). A experimenta;ao com emboli za;ao em 
ovelhas mostrou que a aus£ncia do fluxo diastdlico (diastole- 
zero) 6 alcangada quando > 80% das vilosidades funcionais es- 
tao obliteradas. 

A metanalise Cochrane (1996) de investigates randomiza- 
das sobre o uso de Doppler da arteria umbilical em gestafdes 
com fatores de risco para progndstico fetal adverso demons- 
trou evidente redufao na mortalidade perinatal. A propdsito, o 
Doppler da arteria umbilical 4 o unico procedimento de avalia- 
<;ao anteparto da vitabilidade fetal que melhora a mortalidade 
perinatal em estudos randomizados. 



Anenas 

umbilicais 


Vfcia 

umbilical 


Si sto ma 
vflO$o 
tormina! 


Espago 

interviloso 


Sopto 


Arteria 

arqueada 


Artena 

espiraiada 


basal 
Arteria radiada 


Figura 100*11 « Representac&o esquem^trea da circulate da pla¬ 
centa humana. (Adap^ada de Cohen-Over Peek etoL 1985 - op. tit) 



■ Recomenda^oes para o Doppler da arteria umbilical 

■ O Doppler da arteria umbilical nao deve ser utilizado como 
m^todo de rastreamento em gestagdes de baixo risco 

Q Doppler da arteria umbilical e o procedimento de eleigao 
para avaliar a insuficiencia placentaria no C1R e na patologia 
da placenta 

• O Doppler da arteria umbilical zero-reverso e indicagao para 
outros estudos complementares ou o parto (Figura 100.12). 



Figura 100.12 ■ Classe do fluxo sangufneo: norma!, i (diastole dimi- 
nulda), II (diastole-zero) e III (diistde reversa), (Adaptada de Laurin 
etoL 1987.) 
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■ Outros Exames Doppler 

Embora o Doppler da arteria umbilical zero-reverso esteja 
associado a elevada mortalidade perinatal, acidose fetal e ne- 
cessidade de cuidados imensivos neonatais, ele pode ocorrer 
dias ou semanas antes do comprometimento da CTG ou do 
PBF, o que indica urgencia na interrupgao da gravidez. Isso e da 
maior import&ncia, especialmente quando o C1R ocorre com 
< 32 semanas de gestagdo, fase na qual o parto pr^-termo deve 
ser avaliado contra o risco da asfixia intrauterina. Se o objetivo 
for escolher a melhor epoca para o parto, outros par ^metros 
fluxometricos devem ser buscados. 

Inicialmente, pari passu com o desenvolvimento da hipo- 
xemia, a redistribuigao do fluxo sangulneo ocorre de tal sorte 
que a resist*!ncia na arteria cerebral media (ACM) cai e na artS- 
ria umbilical se eleva, traduzindo o chamado brain sparing ou 
centralizagdo. As altered es na circulagao cerebral, no entanto, 
nao se correlacionam adequadamente com os estdgios finais do 
comprometimento asfixico fetal e, por isso, nao sao uteis para 
indicar a melhor oportunidade para o parto. 

Outros parametros do Doppler, partieularmente a avaliagao 
do sistema venoso central, podem traduzir melhor o compro¬ 
metimento iminente da fungao cardiaca e a necessidade para 
o parto, A deterioragao da contratilidade do ventriculo direito 
conduz£ dilatagao ventricular direita e regurgitagao (insufici&n- 
cia) triedspide, exacerbando a pressao de enchimento atrial 
direita e a resistSncia ao enchimento venoso. A resistSncia ao 
enchimento venoso se reflete no duto venoso que exibe padrao 
zero-reverso durante a contra*;ao atrial (ponto a), achado alta- 
mente relacionado a iminente asfixia e acidose (Figura 100.13). 
Por fim, o aumento da pressao venosa sistSmica conduz 4 di¬ 
latagao maxima do duto venoso e transmissao direta do im- 
pulso cardiaco k veia umbilical, causando pulsafdo nesse vaso. 
Esse achado se mostrou altamente relacionado a grave acidose 
e morte fetal prdxima. 



Zero/Reverso 

C >,£. O'.tL j* 


Atrio direito Veia hepdiica 


Ve la cava 
Inferior venoso 


Cordflo umbilical 


Vo ia umbilical 


Figura 100-13 - Doppler venoso: Doppler do duto venoso normal e 
anormal (zero-reverso). 
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Devemos conhecer o passado e pcsquisar 
o pre$ente f para prever o fitturo. 

Hipocrates 


■ Introdufao 

Aproximadamente 5% dos beb£s defeitos cong&mtos ao 
nascimento. O diagruistico pr^-natal 6 a ciSncia de identificar 
as anomalias estruturais e fundonais do feto em desenvolvi- 
mento, o que se tornou possivel gramas ao advento da ultras- 
aonografia (Cunningham et al, 2005)* A identifica<;ao dessas 
alterafoes poaaibilita em alguns casoa o tratamento in utero 
ou o acorapanhamento especial izado com parto em momento 
oportuno e, em outras situates, permite conaiderar a inter¬ 
rupt da gravidez. 

Em 2011, Nicolaides eriou o novo modelo piramidal do 
diagndstico pre-natal fundamentado basicamente na consulta 
de 11 a 13 semanas (Figura 101-1), Combinando caracteristi- 
cas da histbria materna e dados de diversoa exames biofiaicos e 
bioquimicos durante a viaita integrada pre-natal de 11 a 13 se¬ 
manas, o novo modelo permite estabelecer o risco especifico 
para a paciente de varias complicates da gravidez como aneu- 
ploidias e defeitos estruturais fetais, abortamento e natimorta- 
lidade, parto pr^-termo, prb-edampsia, diabetes melito gesta- 
cional (DMG), feto pequeno para a idade gestacional (PIG) e 
feto macrossdmico. 

Aldm do primeiro trimestre, existe uma nova oportunidade 
para o diagndstico pre natal das anomalias congbnitas no se- 
gundo trimestre, entre IS e 23 semanas. 



Figura 101.1 • O novo modelo piramidal da assistdneia prd-natal. 
(Adaptada de Nicolaides, 2011,) 


■ Aneuploidia fetal 

Cerca de 90% dos fetos com sIndrome de Down e outras 
aneuploidias maiores podem ser identificados na gesta^ao de 
11 a 13 semanas combinando a idade materna, a medida da 
transluc£nria nucal (TO) e as dosagens bioquimicas sangufneas 
do hCG-p livre e do PAPP-A (Nicolaides, 2011). 
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■ Anomalias estruturais fetais 

As grandes anomalias podem aer dassificadas em trgs gru- 
poa de acordo com a possibilidade diagnbstica no ultrassom de 
l u trimestre (Syngelaki et al, 2011): primeiro aquelas que sao 
sempre detec tdveis como, porexemplo, anomalia de Body Stalk, 
anencefalia, holoprosencefalia alobar, onfalocele, gastroquise, 
megjabexiga; segundo, as anomalias nao diagnosticadaa porque 
os sinais sonograficos s6 se manifeatam durante o 2 l, ou 3" tri¬ 
mestre, como microcefalia, hipoplasia do cerebelo ou do verme 
cerebelar, hidrocefalia, agenesia do corpo caloso, acondropla- 
sia, lesoes pulmonares ecogfinicas, anomalias renais, obstrugao 
intestinal; e no terceiro grupo, as anomalias potencialmente 
detecUveis, que dependem da experi^ncia do examinador e da 
qualidade do equipamento, assim como de um marcador so- 
nogrifico que revele a malformagao subjacente (p. ex., TN nas 
displasias esquelfticas letais e na hernia diafragmitica). 


■ Abortamento e natimorto 

Abortamento e natimortalidade tamb^m podem ser previs- 
tos no ultrassom de 1" trimestre em virtude da TN aumentada, 
do duto venose reverso e do nivel diminuido de PAPP-A no 
soro materno. 

■ Parto pre-termo 

A medida do comprimento do cole, mais especificamente 
da endocdrvice, com 11 a 13 semanas (Figura 101.2), tern sido 
relacionada com o risco de parto pre-termo (Greco et al, 2011), 
permitindo o tratamento precoce profilitico com a progestero- 
na ou a cirdagem do colo uterine, reduzindo assim a incidencia 
da interrupt pr^-termo da gravidez. 

■ Pre-eclampsia 

A combina^ao de caracteristicas mater nas, press ao arterial 
m£dia, Doppler das art^rias uterinas e testes bioquimicos com 
11 a 13 semanas pode identificar mulheres que desenvolvam 
pr^-edampsia (Plasencia et al, 2007; Akolekar et al, 2011). 

Nestas conduces a aspirina pode ser utilizada ainda no 1 Q 
trimestre para reduzir a incidencia de toxemia, principalmente 
da sua forma precoce-grave. 

■ Outras complicates 

Na consulta de 11 a 13 semanas ainda haveria a possibilidade 
de predizer o feto pequeno para a idade gestacional, o macros- 
s&mico e o diabetes melito gestacional. 

Cortduinda, com 11 a 13 semanas a grande maioria das mu¬ 
lheres serd rotulada como de baixo risco e um pequeno grupo 
como de alto risco. No grupo de baixo risco o mimero de con- 
sultas m^dicas poderia ser substancialmente reduzido a apenas 
tr£s. Al^m da visita no 1 & trimestre, outra visita ocorreria com 
cerca de 20 semanas para reavaliar a anatomia fetal (ultrassom 
morfoldgico) e o risco de complicates, tals como pr^ - eclamp¬ 
sia e parto pr^-termo. Outra consulta com 37 semanas, repetida 
com 41 semanas para as poucas que permane^am gravidas nes- 
sa etapa, avaliaria o bem-estar fetal e mostraria a melhor £poca 
para o parto. 






















Figure 101.2 ■ Medida do comprimento da endoc^rvicecom o ultrassom cransvaglnal na gravidezde 11 a 13 semanas. (Adaptada de Greco 

efflUon,) 


O grupo de alto risco demandara assist£ncia especializada e 
a cada visita prenatal o risco seti reavaliado. Um grupo per- 
manece de alto risco e o outro, que se converte em de baixo ris¬ 
co, teni substancialmente reduzida a sua assist£ncia pre-natal. 

Por certo, o desenvolvido modelo piramidal de Nieolaides 
refers-se fund amental me nte ao diagnostic pr^ -natal e nao 
pretende substituir a consagrada rotina assisteneial da gestante 
calcada na personalissima rela^ao medico-paeiente. 

Na invest igapao do primeiro trimestre ^ possivel identifi- 
car algumas malforma^oes maiores, contudo esse momento 
tem se adequado mais k realizable do rastreio de aneuploidias, 
notadamente da sin drome de Down. O diagndstico prii-natal 
no segundo trimestre 6 realizado por ocasiao do ultrassom 
morfoldgico, sendo o momento oportuno para reconhecer as 
malforma^oes fetais. Neste capitulo, entretanto, serl abordado 
apenas o rastreio das aneuploidias fetais no primeiro e segundo 
trimestres, enquanto as mal formates cong£nitas serao tema 
do Capitulo 102. 

■ Rastreio do primeiro trimestre 

O diagnostico pre-natal definitive de qualquer aneuploidia 
fetal s6 6 possivel por meio da eoleta de material fetal (Hquido 


amniotico, vilo corial on sangue) para anllise do caridtipo, Ao 
longo das illtimas d^cadas, diversas estrategias for am criadas 
para seledonar grupos de pacientes de alto risco, as quais se- 
riam submetidas aos proeedimentos invasivos para determina¬ 
ble do cariotipo. Com o advento da ultrassonografia, o rastreio 
de aneuploidias ganhou enorme impulso> tornando possivel a 
sua realizable ainda no primeiro trimestre. 

O exame sonogrifico da gesta^ao no curse do primeiro tri¬ 
mestre e revestido de grande importlncia; entre os diversos 
objetivos dessa available estlo: a datable precisa da gesta- 
bao, a confirmable da vitabilidade, o diagndstico de algumas 
malforma^oes fetais graves e de gesta^oes miiltiplas e, nessas 
liltimas, a determinate da corionicidade. Entretanto, foi 
a possibilidade do rastreamento das aneuploidias fetais, em 
particular da sindrome de Down, que trouxe grande foco para 
esse exame nos dltimos 20 anos. A Fetal Medicine Foundation 
(FMF) y coordenada pelo Prof. Kypros H. Nieolaides, 6 a ins- 
titui^ao responslvel pelo desenvolvimento e divulga^ao do 
rastreamento de aneuploidias no primeiro trimestre (entre 11 
e 13’* semanas) ao introduzir uma s^rie de programas educa- 
cionais e de competences por meio da normal iza^ao, acredi- 
tato de centres e examinadores, aldm de extensa pesquisa e 
publica^oes. 
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■ Rastreio das aneuploidias fetais 

A trissomia do cromossomo 21 (sindrome de Down), des- 
crita corao emidade dinlca cm 1866 por Langdon Down, 6 a 
anormalidade cromossdmiea viavel mate comum ao nascimen- 
to. Sua inddencia na America do Sul & de 14,6:10.000 nasci- 
dos vivos. O rteco de gerar um filho com sindrome de Down 
aumenta gradualmente a partir dos 25 anos, observando-se 
acrescimo significative na faixa etdria superior aos 30 anos, 
comportamento similar tambem observado na trissomia do 13 
(sindrome de Patau) e na trissomia do 18 (sindrome de Edwards) 
(Figura 101.3). No entanto, 70% dos casos de sindrome de 
Down ocorrem em gestantes com idade inferior a 35 anos. 

Desde a dtScada de 1970. nos EUA, toda gestante com idade 
igual ou superior a 35 anos na 6poca do parto era considera- 
da de alto risco para a sindrome de Down, possuindo, con- 
sequentemente, indicaqao de amniocentese para avalia^ao do 
cariptipo fetal. A identifica^ao de mulheres mais jovens com 
risco aumentado para aneuploidias fetais s6 foi possivel apds 
Merkatz et al (1984) descreverem a associate entre baixos 
niveis sdricos de alfafetoproteina (AFP) e as aneuploidias fe¬ 
tais. Wald et al (1988) foram os primeiros a refinar o risco 
para a sindrome de Down durante a gestaqao, Esses autores 
propuseram o caleulo de risco individual eombinando mar- 
cadores bioquimicos maternos com o risco relacionado 4 ida¬ 
de materna, o chamado teste triplo (TT). A proposta do TT 
utilizava, durante o segundo trimestre (16 a 20 semanas), a 
dosagem serica materna da AFP, da fra^ao beta da gonadotro- 
fina coridnica (hCG-P) c do estriol-livre para cilculo de risco 
de aneuploidias, partindo do risco basal relacionado i idade 
materna. 

O rastreio universal da sindrome de Down durante o pri- 
meiro trimestre, utilizando testes bioquimicos e biofisicos, 6 
a proposta mais recente, com desempenho excelente, sendo a 


recomendafao atual do American College of Obstetricians and 
Gynecologists (AGOG, 2007). O diagndstico precoce das aneu¬ 
ploidias assegura a possibilidade de interrupt da gesta?ao 
mais segura e socialmente reservada nos paises em que o abor- 
tamento i permitido (ACOG, 2004), 

Neste capitulo ser 4 discutida a principal estrategia de com- 
binatfao entre alguns desses marcadores no primeiro trimestre, 
ou seja, o teste combinado. 

■ Caleulo do risco de aneuploidias 

Toda gesta^ao possui risco para anomalias cromossbmicas. 
O caleulo desse risco, especificamente para determinada gesta- 
?ao, dependera do risco basal da gestante (Tabela 101.1) mul- 
tiplicado por uma sdrie de riscos relatives que sao definidos 
pelos testes de rasireamento realizados durante a gravidez. 

Q risco relativo de qualquer tecnica de rastreamento de 
aneuploidias fetais, bioffsica ou bioqulmica, e calculado divi- 
dindo-se a porcentagem de fetos com aneuploidias pela por- 
centagem de fetos euploides (normais) com os mesmos valores 
para determinado teste. Esses testes podem ser usados de for¬ 
ma sequencial, entretanto, se os testes investigados nao forem 
independentes entre si, devem ser utilizadas tecnicas mais so- 
fisticadas (anilise multivariada) para se caleular o risco relativo 
combinado. 

Tabela 101.1 « Fatores que fnfluenciam o risco basal da gesta;ao. 

Q risco de trissom I as aumenta com oawnfoda made materna. 

Os r iscos para sindrome de Turner e trlploidla nao se alteram com a 
Idade materna. 

Quanto mais precoce a gestaqao, malcr a probabilidade de aberraffies 
cromossbmicas. 

Gestatao previa com trissomia aumenta o risco basal em 0,75% (a 
record rrcia 4 cromossomo-especfflca). 



Risco "A 



Figura 101.3 * Risco de aneuploidias deacordocom a idade materna. 
O risco das trissomias (13, 18 e 21) se eleva, especialmente apds 
30 anos, enquanto o risco de sindrome de Turner e triploldias nao se 
altera. (Adapcada de Snijders e Nicolaides, 2004 - op. cit.) 
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■ Marcadores biofisicos do primeiro trimestre 

■ Translucencia nucal 

Hi aproximadamente 20 anos foi observado que o exces- 
so de pele na nuea dos individuos portadores de sindrome de 
Down teria m area dor anilogo ainda no primeiro trimestre da 
gestatao. Esse achado na ultrassonografia pre-natal foi deno 
minado translucincia nucal (TN). A TN aumenta de acordo 
com a idade gestarional e a eleva^ao do comprimento cabe^a- 
nadega (CCN) + Sua aferigao obtida no periodo compreendido 
entre 11 e 13 + * semanas, associada k avalia^ao do risco basal 
determinado pela idade materna, e capaz de detectar 70 a 30% 
dos casos de sindrome de Down, considerando a taxa de resul- 
tad os falso-posit ivos de 5 a 10%. A TN aumentada k tambem 
associada a defeitos cardiovasculares, displasias esqueMticas, 
doen^as pulmonares, infec<;oes 3 distiirbios hematoldgicos e 
metabdlicos. 

A heterogeneidade das condi^oes associadas ao aumento da 
TN (Tabela 10L2) sugere que nao hi um tinico mecanismo en- 
volvido no desenvoivimento dessa condi^ao. Os mecanismos 
mais frequentemente relacionados com a TN aumentada sao; 
1. disfun^ao cardiaca; 2. conge stao venosa na cabe^a e na regiao 
cervical; 3. composite ao alter ada da matriz extracelular; 4. dre* 
nagem linfitica deficiente; 5. anemia fetal; 6, hipoproteinemia; 
7. infec^ao fetal (Tabela 101.3). 







Tab ela 101.2 ■ Anomalias em fetos com translucencta nucal aumentada. 


Anomalia do si sterna nervosa central 

Acranla/anencefaila 

Agenesia do corpo caloso 

Cranlossinostose 

Malfonma^o de Dandy-Walker 

Diastema tom ielia 

Encefalocele 

Sfndromede Fowler 

Hotoprosencefolla 

Sfndrome hidroletal 

Iniencefalla 

Sfndromede Joubert 

Nlacrocefaila 

Microcefalla 

Esplnba bifida 

Trlgonocefalia C 

VentHeuiomegalla 

Malforma0es facials 

Agnatia/mlcrognatia 
Fend a facial 
Microftalmia 

Sfndrome de Treacher-Collins 

Defeito nucal 

Higroma cfstico 
Upoma da regiao cervical 

Malforma^ao cardiac a 

Sfndromede DiGeorge 

Malforma^ao pulmonar 

Maiforma0o adenomatpidea cfstka 
Hernia dlafragmatlca 
Sfndromede Fryns 

Defelto da parede ahdominal 

Extrofla de cloaca 

Onfalocele 

Gastrosqulse 


Anomalfa gastrintestinal 

Doencade Crohn 
Atresia duodenal 
Atresia do esbfago 
Obstru0odo Intestine delgado 

M a Iform a 0o ge n I tou rl ni rla 

Genitalia ambfgua 
Hlperplasia adrenal congenita 
Sfndrome nefrptiea congenita 
Hidronefrose 
Hipospadlas 

Rlns policfstkos tlpoinfantil 
Sfndrome de Meekel-Gruber 
Megabexlga 

Displasia renal muiticfstica 
Agenesia renal 

Malfomra0es esq ueleticas 

Acondrogenese 

Acondroplasia 

Dlstrofia toriclca asflxiante 

Osteocondrodlsplasla de Blomstrand 

Displasia camptomgllca 

Displasla cleidocranial 

Hipocondroplasla 

Hipofosfatasia 

Sindrome de Jarcho-Levln 

Cifoescoliose 

Am potato de membros 

Sin drome de Nance-Sweeney 

Osteogenese imperfeita 

Sfndrome de Roberts 

Sfndrome de Robinow 

Sfndrome da cos tel a curta e poHdactilla 

Sirenomelia 

Pe torto congenlto 

Dlsplasl a tanatofprica 

Assocla^ao de VAtTERL 


Anemia fetal 

Anemia de Blackfan-Diamond 
Porflria eritropol&lca congenita 
Anemia dlserltropoietica 
Anemia de Fa neon i 
Infec0o por parvovirus B1 9 
o-Talassemia 

Defelto neuromuscular 

Sequencia da acinesia fetal 
Distrofla miotdnica 
Atrofia mijsculo-espinhai 

Distil rblos metabblicos/erros Enatos do metabolEsmo 

Sfndrome de Beckwitb-Wledemann 
Gangiiosidose gmi 

Deflcknda da cadeia long a da 3-hldroxiadi-coenzima A 
desidrogenase 
Mucopollssacaridose tlpo VII 
Sfndrome de Smith-Lemll-Opitz 
Raqultlsmo reslstente a vltamina D 
Sfndrome de Zellweger 

Dutras anomalias 

Anomalfa de body stalk 
Sfndrome de Braehmann-De Lange 
Associate CHARGE 
Defldlncia do si sterna imunoldgico 
Linfedema congenlto 
Sfndrome EEC 

Encefalopaiia mioclPnlca neonatal 

Sfndrome de Noonan 

Sfndrome de Perlman 

Sfndrome de Stickler 

Sfndrome nao especificada 

Retardo grave do desenvolvimento neuropskomotOF 


Me can is mo 

DEsfun0o cardiovascular 


Congestao venosa na cabe^a e 
reglao cervical 

Composl0oalterada da matrii 
ext race Eular 


Tabela 101.3 ■ Mecanismos fisiopatoldgicos da Thl aumentada. 

Explicate 

Anomalias cardfacas e dos grandes vasos com Insufkknda eardfaca. 
InsuflcilfKla cardfaca transltdria. 



Dllatagao dos sacos Unfetl cos jug glares com atraso no desenvolvimento da conexio com o si sterna ve- 
noso on dilata0o ou prolife ra0o pri mdria a normal dos canais linfatl cos interfered a no fluxo normal, 

Estudos Imuno-hlstoqufmlcos examinaram peie de fetos com aberrates cromossOmicas e d em on stra¬ 
ta m altera0esespecificas da matriz extracelular,defeitasatrlbuidos ao efeito de dosagem genlca. 

Os cromossomos 21 r 1 & e 13 codlflcam muitos dos componentes protelcos da matriz extra eel ular. 


Deficlencia na drenagem linfatica 


Anemfa fetal 


H i poprotei ne m Ea feta I 


Infec0o fetal 


Dllata^ao dos sacos Hnfatlcos Jugulares em fun;io do atraso no desenvolvimento da conexao com o 
sistema venosooudilata;ioou proliferate primdria anormal dos canals linfatleos Interferindo no fluxo 
normal. 

Descrita como possivel mecanismo respons^vel por TN aumentada em fetos com anemias de causas 
gen^ticas como o-talassemia, anemia de Blaekfan-Diamond, porflria erltropoietica congenita, anemia 
diseritropoietlca, anemia de FaneonL 

Aloimuniza0o por fator Rh nao e causa de TN aumentada. 

■ Descrita como possivel mecanismo responsive! por TN aumentada em fetos com sindrome nefrtitlca 
congenita do tlpoflnland£s e esderose mesangial difusa. 

Apenas a Infec0o pelo parvErus pode ser reiacionada com TN aumentada, provavelmente por mioear- 
dlopatla. 

A prevalence de Enfec0o materna com os agentes do grupo TORCH nos fetos com TN alterada nao € 
maior do que na populate em geral, 
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Independentemente da aparencia do edema nucal no pri- 
meiro trimestre, que pode restringir-se ao pescofo ou apresen- 
tar-se englobando todo o feto, a nomenclature de TN e a mais 
aproprlada. No segundo trimestre, a TN geralmente desapare- 
ce, mas em alguns casos pode persistir como prega nucal espes- 
sada, edema meal ou higroma cSstico . A incidSnria das anoma¬ 
lies fetais nao esta relaclonada 4 sua apar&ncia morfoldgica ao 
ultrassom, mas k sua medida. 

A t^cnica do exame e simples (Figure 101.4), podendo ser 
realizada por via abdominal ou vaginal; entretanto, a nao ob- 
servafao da padronizaflo dessa medida results invariavelmen- 
te em resultados imprecisos e, consequentemente, em aeonse- 
lhamento equivocado. 

TN na gravidez gemelar 

Em gestafbes dicoridnicas, a avaliaflo da TN nao muda 
suas caracteristicas diagndsticas. Entretanto, nas gestances 
monocoridnicas, a taxa de falso-positivos 6 maior do que nas 
gestafdes tinicas. Um dos mecanismos sugeridos para expli- 
car tal fato & que a TN aumentada parece ser a expressao pre- 
coee da sindrome de transfusao feto-fetal. Vandecruys el al 
(2005) propuseram que a media entre as medidas da TN dos 
dois fetos fosse utilizada, sendo essa a recomendagao atual 
da EMF. 


TN e malformaqdes cardiacas 

Em revisao recente, Wald at al. (2008) projetarem a detec- 
9 I 0 de 52% das malformafoes cardiacas maiores atrav^s da TN 
com taxa de false-positive de 5%. Considerandoo desempenho 
da ultrassonogrefia de segundo trimestre na detec<;ao das mal- 
formatjoes cardiacas maiores em estudos populacionais (38,8% 
no Eurofetus), 0 restreio dessas anomalias pela TN parece ser 
vidvel. Entretanto, ainda faltam estudos de base populacional 
para confirmar os resultados projetados, antes da recomenda- 
flo do rastreamento universal das malforma^oes cardiacas no 
primeiro trimestre. 

■ Qutros marcadores biofisicos 

Os mais conhecidos e, consequentemente, de maior valia 
sao o osso nasal e 0 duto venoso. O osso nasal nao 6 visivel 
entre a 11 e 13 ,s semanas em 70% dos fetos com sindrome de 
Down e em apenas 2% dos fetos euploides (Figure 101.5). As 
alterafbes no padrao de fluxo no duto venoso, onda a negativa 
ou reversa, sao observadas em 80% dos fetos com sindrome de 
Down e em 5% dos fetos normais (Figure 101.6). Os principals 
marcadores sonogreficos para sindrome de Down encontram- 
se resumidos na Tabela 101.4 e pare as demais aneuploidias 
(sindromes de Edwards, Patau e Turner) estao descritos na 
Tabela 101.5. 



E£D| GSG /G5UD 
F r AlU/l l 9(f 
\ iAR / rsm 

* PG 1 f? 


IN 




n.i :\rm 



■ CCN enlne 45 e 84 mm 

■ Plano sagital 

» Fgjx© do US pmalelo a TN 

■ Rosado neulra do lelo, cnbe^n na 
linha do poscogo 

■ A imagem deve con far apenas a 
caboga a o tdrax inferior 

■ Maior medida da TN dovo ser 
utilizada 

■ Mradir a borda inlerna da linha 
horizontal 

• Individuabzar polo a ammo 
(se possivel documentor na ioio) 

- Alen^ao para o ganho do modo B 
(usar a foto ao jado como padrao) 

■ So hoover circular do cervical 
(5“10 Q * dos casos). fazor a media 
enlre as medidas da TN antes e 
dopois da circular 


Figure 101.4 - Medida da cranslucdncia nucai (TN), Para msnsuragSo adequada, os°cursor@s“da medida devem ser posieionados sob re as 
flnhasque definem o espa;oanecoico da 'TN, conforms a representa;ao na parte inferior da figura a esquerda. Medidas obcidas com os-cursores* 
dispostos deoutras maneiras, como exemplificado na parte inferior direita da figura, estao incorretas. 
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• CCN entre 45 o 84 mm 


Plano sagital 


Feixe do US paralelo ao os so nasal 


• A imagem deve conte rapenas a 
cabe^a e o lorax superior 


Ecogeniadade osso nasal > pale 


Figure 101.5 * Identffica^So do osso nasal no primeiro irimescre. 



Figure 101.6 * Duto venoso reverso no primeiro irimestre. 



Tabela 101.4 ■ Descri^ao dos principals marcadores biofisicos 
utilizados no primeirotrimestre e respective comportamento na 
sindrome de Down. 

Marcador Sir drome de Down 


TN Alimented* (75%) 

Nicola ides eraUl992) 

Duto venoso Onda "a" a usen te ou reverse 

Matias etai {1998) 

Osso nasal Ausen te (69%) 

Cicero etat. (2001) 


Ord ha Di min ufd a (se m poder d iscrimin atbri o) 

Sacchinl ef aL (2003) 


Regurgitate trlahpide 
Falola etalQ 005) 

Angulo facial 
S one ketflA {2007) 

Subddvla anGmala 
Borenstein ef oL (200B) 


Regurgitate trialspide durante 50% da 
s (stole ventricular com veilocidade >60 cm/s 

Aumentado > BS° (69%) 

Trajetoanormal em 73% (sem poder 
discriminat6rio) 


A incorporaf ao aleatdria de marcadores no rastreio de primei¬ 
ro trimestre traduz-se em desservigo para a pariente, consideran- 
do que o rinico efeito conhecido e o aumento do tempo de exame. 
Proposta sistematizada de rastreamento e conduta no primeiro 
trimestre, utilizando marcadores eonsistentemente teatadoa e co- 
nheddos, encontra-se descrita nas Figuraa 101.7 e 10L8. 


Tabela 101.5 ■ Adiados sonografkos mais frequentes nas smdromes 
de Edwards, Patau e Turner. 


Sindrome de Edwards 

Sindrome de Patau 

Sindrome de Turner 

CIR grave 

CIR leve 

CIR leve 

Arteria umbilical unica 
(80%) 

Megabexiga 

Higroma cistico 

Megabexiga 

Taquicardia 


Onfalocele 

Bradicardia 

Holoprosencefalia 


Clft. cresclmento Intrauteiirw restrlto. 
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Figura 101.7 • Algoritmo para rasueio de aneuploidias no primeiro 
trimestre (Teste combinado), 


■ Ma read ores bioquimicos do 
primeiro trimestre 

• hCG-p-livre 

O hCG & urn hormfinio glicoproteico produzido pelo trofo- 
blasto, composto por duas subunidades, a e P, que sao sinteti- 
zadaa independentemente e depois combinadaa. A aubunidade 
■=1 a do hCG & id&ntica k do FSH, TRH e LH, inviabilizando aeu 
uso noa testes de rastreamento para a slndrome de Down. A 
aubunidade p 6 prdpria do hCG, e apenas 0,3 a 4% deaaa mo- 


16: u la encontra-ae na sua forma livre no aoro materno. Niveis 
sdricos significativamente maia elevadoa do hCG-p aao obser- 
vadoa nas gestaqoes mu 1 tipi as, na doenqa trofoblkstica gesta- 
cional, nas triploidiaa e na aindrome de Down, Em gestapoes 
acomctidas pela aindrome de Down tanto no primeiro quanto 
no segundo trimeatre, o hCG-P-livre apresenta niveis s^ricos 
maternos elevadoa. A sensibilidade do bCG-P isolado entre 9 
e 15 semanas para aindrome de Down e de 25%, com taxa de 
falso-positivos de 5% (Yaron e Mashiae, 2001). 

■ Proteina plasmatica associada a gravidez-A 

A proteina plasmatica associada k gravidez-A (PAPP-A) 6 
uma glicoproteina produzida pelo trofoblasto e sua atividade 
aumenta a biodisponibilidade de fatores de crescimento insu- 
lina-iite. Os niveis baixos de PAPP-A estao associados a gesta- 
?des com aneuploidias fetais, inclusive a slndrome de Down. O 
mecanismo de controle da sua produ<;ao e atividade e desco- 
nhecido. Brizot et al, (1994) demonstraram nao haver diferenga 
significativa na expressao do m-RNA do PAPP-A em gesta^oes 
de fetos portadores de trissomias quando comparados com 
gesta<;6es normals. Esses achados sugerem que as anormali- 
dades estariam relacionadas 4 liberafao ou a estabilidade do 
PAPP-A, 

O First Trimester Screening Study apontou sensibilidade de 
42% na detec^ao da slndrome de Down para o PAAP- A isolado 
no primeiro trimestre - em torno da 10 J semana - com falso- 
positivos de 5%. Apesar da excelente performance no primeiro 
trimestre, o PAPP-A perde seu poder discriminatdrio a partir 
da 14"* semana, quando os valores encontrados em gesta^des 
normals e afetadas nao possuem diferenga significativa. 

O comportamento dos marcadores bioquimicos na slndro¬ 
me de Down e em outras aneuploidias encontra-se detalhado 
na Tabela 101.6. 


■ Estrategias de rastreio no 
primeiro trimestre 

■ Teste combinado 

O teste combinado consiste na associapao de m6odos 
bioquimicos (hCG-p e PAPP-A) e biofisico (TN) para corri- 
gir o risco para slndrome de Down calculado pela idade ma- 



Edema nucal em resolufao 


20 semanas 
Exame morfaltigico 
ultrassonogr^fico 
Ecocardiografie fetal 


Malformagoes graves 

Sem malformagdes 
Edema nucal persistente 

Sem malformagoes 


Rastreamento para 
TORCH e Parvovirus 
Tastes genGticos 


Figura 1QT *8 - Conduca nas gascagoes com translurtnda n ucal (TN) aumentada. (Adapcada de Souka et al„ 2004 op, dt) 
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Tabela 101.6 ■ Comportamento dos principals marcadores bioquimicos (hCG-p e PAPP-A) nas aneuploidias. 


Marcadores 

S. Down 

S. Edwards 

S P Patau 

Triple Edia dlgfnka 

Triploidia dEandrEca 

hCG-P 

Aumentado 

Dlminuido 

Dimlnuido 

Extremamente dlmiriuido 

Ext rem a m e nte a u m entado 

PAAP-A* 

Diminufdo 

Dlminijida 

DJmlnuido 

Extremamente diminuido 

DifflinuEdo 


"PAAP-A, protefna plasinito aswdada fr gravlte-A, 


terna. O teste & realizado entre 11 e 13“ semanas (Nieolaides, 
2005). Brinda et al. (2002) descreveram taxa de detec^ao do 
teste combinado de 90%, com 5% de falso-positivos. A grande 
vantagem desse tipo de abordagem & que, utilizando a t^cnica 
de Random Access Immunoassay Analyzer with Time-resolved 
Amplified Cryptate Emission, £ possivel obter o resultado do 
rastreio bioqulmico em 30 min. A combinafao desse resultado 
com a TN e a idade materna permite determinar em apenas 
uma Onica consulta o risco final da paciente, Baseando-se nas 
evid&neias atuais, nao parece justificivel o uso da TN de for¬ 
ma isolada (Wald et al., 2004). Com o acrescimo de mais urn 
marcador bioffsico (osso nasal, duto venoso, regurgita^ao tri- 
cuspide etc.) pode-se chegar a sensibilidade de 91% e apenas 
2,6% de falso-positivos. Entretanto essa estratdgia idealmente 
s6 deve ser usada em pacientes com o risco intermediirio, entre 
1:100 e 1:1.000, Quandoo risco € superior a 1:100, indica-se o 
procedimento invasivo para caridtipo fetal (ver a Figura 101.7). 
Nesse caso, a biopsia do vilo corial (Capitulo 8) possibilita o 
diagndstico ainda no primeiro trimestre, enquanto a amnio- 
centese (Capitulo 8) & o procedimento de eleiflo no segundo 
trimestre. O risco de perda da gravidez e de 1 a 2% e 0,5 a 1%, 
respectivamente. 

■ Teste integrado 

Wald et al. (1999) propuseram o teste integrado, em que 0 
risco & calculado com base em medidas bioquimicas e bioflsicas 
obtidas no primeiro trimestre e somado a marcadores bioqui¬ 
micos do segundo trimestre. Esse m^todo de rastreamento 
utiliza o PAPP-A e a TN durante o primeiro trimestre e, no 
segundo trimestre, adiciona a dosagem de OtFP, hCG-p, estriol 
e inibina-A. O autor obteve sensibilidade de 85% com falso-po¬ 
sitivos de 1,2%. Admitindo taxa de falso-positivos maior (5%), 
a sensibilidade atingiria 95%. Apesar da boa performance do 
teste, a grande ddvida 6 com relaijao ao intervalo de tempo cria- 
do entre o inicio do rastreamento e o risco final propriamente 
dito. A aceitabilidade desse tipo de abordagem 6 duvidosa em 
fun<;ao da ansiedade gerada pela demora de aproximadamente 
4 semanas at£ o resultado definitivo. 

A Tabela 101.7 apresenta as principals estrategias de rastrea¬ 
mento de aneuploidias no primeiro trimestre e suas respectivas 
taxas de detec<;ao. 


■ Novas perspeetivas para diagndstico 
nao invasivo da sindrome de Down 

O diagndstico de confirmaflo da slndrome de Down no 
periodo pre-natal atualmente depende necessariamente de 
procedimento invasivo objetivando a coleta de material fetal. A 
busca por t^cnica nao invasiva para o diagndstico da sindrome 
de Down data do final da decada de I960, quando foi iden- 
tificada a present de linfocitos fetais na circulate materna. 
Por muitos anos, pesquisadores investigaram a possibilidade 
de diagndstico nao invasivo da sindrome de Down aereditando 
que a chave para tal era o isolamento das escassas cflulas fetais 
nucleadas na circulate materna. As dificuldades tdcnicas das 
metodologias empregadas nunca renderam urn teste que pu- 
desse ser usado na prStica clinica. 

Lo et al, em 1997, demonstraram a present de DNA fe¬ 
tal livre na circular ao materna ( cff-DNA ), O potencial uso no 
diagndstico pre-natal da sindrome de Down foi prontamente 
vislumbrado. Pesquisas posteriores utilizando essa tecnologia 
obtiveram sucesso na determinaqao do sexo em gesta^oes de 
risco para doenqas ligadas ao cromossomo X e na genotipagem 
Rh(D), mas o diagndstico da sindrome de Down por meio do 
cff-DNA ainda d tecnicamente inviavel. 

Entretanto, recente publicaijao de Lo e Chiu (2007) apon- 
tou para uma proposta mais promissora: o uso do RNA livre 
na circulafao materna [cff-RNA). As duas principals vantagens 
do cff-RNA sobre o cff-DNA sao: a possibilidade de selecionar 
espdeies nao expressas nos tecidos maternos; o cff-RNA e mais 
abundante na circula^ao materna. Os autores descreveram o 
diagndstico nao invasivo da sindrome de Down no plasma ma- 
terno utilizando a relafao entre os alelos do single-nucleotide 
polymorphism ($NP) no cff-RNA PLAC4, de transcrii;ao espe- 
cificaplacentaria, localizado no cromossomo 21 (Figura 101.9), 
detectando 90% dos cases estudados e excluindo 96,5% dos 
controles em estudo preliminar. 

Apesar da popularidade do metodo adquirida na determi- 
naijao do sexo fetal at raves do sangue materno, era precise tes- 
tar melhor a sua sensibilidade. Devaney et al„ em metanilise 
de 2011, concluiram que a sensibilidade e a especificidade da 
sexagem fetal no sangue materno variam de aeordo com a ida¬ 
de gestacional, obtendo melhores resultados quando e utilizada 



Tabela 101.7 ■ Principals propostas de rastreamento no primeiro trimestre combinando diversos marcadores. 


Estrat^gla de rastreamento 

Taxa de detecto 

% 

Fa Iso-positive 
% 

Combinado (Primeiro trimestre] 



TN + PAAP-A + hCG-P 

90 

5,0 

TN + PAAP-A + hCG-P + RT 

91 

2,6 

Integrado [Primeiro + segundo trimestres) 



PAAP-A + AFP + E + hCG-|3 + INB-A 

87 

A t 9 

TN + PAAP-A + AFP + E + hCG P + INB-A 

95 

5,0 


Obs: Todas as estratdglas consldefam como risco basal a Idade matema. 

TN, iransluc&nda nucal) RT r regurgkgnnefltatrlctisplde: Ei, estrlcl-fivre; AFP r alfafeioproteEna; INB-A. Iniblna^A. 
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SNP/ai 


Syndrome de Down 


A 


A 


G 



Relagao entre os alelos A/G 
1; 1 (normal) 2;1 (anormal/SD) 


Figura 101*9 * Esquema do dlagndstlco de sfndrome de Down no 
plasma materno ucilizando a relate entre os alelos do SNP PLAC4 do 
cromossomo2l. 



a reagao em cadeia de polimerase em tempo real (RTQ-PCR) 
(Tabela 101.8). 

Apos a publlca^ao pioneira de Lo et al (1997), o DNA-livre 
fetal no sangue mater no tern side investigado para a determi- 
napao do Rh do concepto e para a sexagem fetal. 

O laboratdrio Sequenom^ a tab a de lan^ar o teste 
MaterniT21TM para o rastreamento nao invasivo da sfndrome 
de Down utilizando a pesquisa do DNA-livre fetal no sangue 
materno, com resultado em 8 a 10 dias. O teste est4 embasado 
em trfs recentes investigates (Chin et aU 2011; Ehrich et al, 
2011 ; Palomaki et al, 2011). 

Chin et al (2011) empregaram a tdenica Multiplexed 
Sequencing e por meio da estatistica z (z-score - 3) consegui- 
ram o rastreamento da trissomia21 com sensibilidade de 100%, 
espedficidade de 97,8%, valor preditivo positive de 96,6% e va¬ 
lor preditivo negativo de 100%. Ehrich et al (2011) utilizaram a 
mesmat^cnica, atualmente nomeada Afassivdy Parallel Shotgun 
Sequencing (MPSS), e o z-score de 2,5 + Gbtiveram sensibilidade 
de 100% e especificidade de 99,7%. PalomaJti et al (2011) ainda 
atrav^s da MPSS e do z score de 3 detectaram 98,6% dos casos 
de Down, com falso-positivo de 0,2% e falha do exame de ape- 
nas 0,8%. O teste positivo eleva o risco de Down de 490 vezes e 
o teste negativo diminui o risco de 72 vezes. 

O rastreamento de aneuploidia pelo MaterniT21TM nao 
detecta as trissomias 13 e 18, por isso nao pode substituir o 
teste combinado de I 4 " trimestre. Nessas condi^oes, propomos 
o teste combinado (TN + hCG-p-livre + PAPP A), o ultrassom 
morfoldgico de 11 a 13 semanas, o MaterniT21TM e, ainda, 
idealmente o Feto 3D (procedimento multivirtual que utiliza 
ultrassom, RM e tomografia computorizada idealizado por 
Heron Werner). Nesse contexto, o ultrassom busca encontrar 
os principals marcadores sonogriflcos das trissomias 13 e 18 
no 1° trimestre da gravidez: holoprosencefalia, onfalocele e me- 
gabexiga. 

Pica assim prejudicada a propasta original do MaterniT21- 
TM, que seria evitar o caridtipo se o resultado fosse negativo. 
Mas do nosso ponto de vista, £ exatamente o contrario, e o teste 
positivo que torna o procedimento invasivo desnecessirio. 


Tabela 101.8 ■ Sexagem fetal no sangue materno (RTQ-PCR). 

Ttste de validade <7 semanas 7-12 semanas 13-20 semanas 

Sensibilidade (%) 74 f 5 94,8 95,5 

Especificidade (%) 99 ,1 90,9 99,1 

Devaney et ah 3011 - op. dt. 
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■ Rastreio do seg undo trimestre 

O ultrassom de rotina entre IS e 23 semanas (exame mor- 
foldgico) 4 capaz de identifiear 8 marcadores menores (soft) de 
aneuploidias, 5 dos quais (prega nueal espessada, intestine hi- 
pereeogSnico, ventriculomegalia leve, foco ecog4nico cardiaco 
e cisto de plexo coroide) estao associados 4 aneuploidia fetal 
(trissomias 21 e 18) e 4s anomalias nao eromossomiais, en- 
quanto 3 (art4ria umbilical uniea, cisterna magna aumentada 
e pieloectasia leve). quando isolados, estao relacionados ape- 
nas com defeitos nao eromossomiais (Van den Hof e Wilson, 
2005). 

A identifica^ao dos marcadores menores de aneuploidia fe¬ 
tal requer a correlate com outros fatores de risco, incluindo 
histdria, idade materna e testes bioquimieos sanguineos. 

Os marcadores menores, embora indicadores de aneuploi- 
dias fetais, sao considerados variantes do normal, distintos das 
malformafoes anatdmicas fetais. Q risco de anomalias desses 
marcadores 4 usualmente estimado pela razao de verossimi- 
lham;a (likelihood ratio). 


■ Foco ecogenico cardiaco 

O foco ecog&nico cardiaco (EEC) 4 definido como um sinal 
com ecogenicidade comparivel 4 do osso na regiao de musculo 
papilar em qualquer um ou em ambos os ventriculos do cora- 
fao fetal (Figura 101.10). A preval4ncia desse achado durante 
o pre-natal varia de 0,5 a 12%. Em 88% dos casos o EEC se 
localiza no ventriculo esquerdo, em 5% no direito e em 7% 4 
biventricular. O FEC 4 diagnosticado utilizando-se transdutor 
(< 5 MHz) e ganhos apropriados, no piano 4-c4maras do co- 
ra<;Io fetal. 

A razao de verossimilhanfa (RV) do FEC para a presemja de 
aneuploidias 4 igual a 2, Os FEC direito, biventricular, mtilti- 
plos e consplcuos estao associados a risco mais elevado. O FEC 
nao est4 associado a anomalias nao eromossomiais. 

A conduta depende da present de outros marcadores me¬ 
nores, idade materna e bioquimica sanguinea. 5e o risco de 2° 
trimestre para aneuploidia fetal for maior que 1:600 (idade ma¬ 
terna de 31 anos) esta indicada a cariotipagem fetal. 



Figura toi.to ■ Foco ecogSnrco cardiaco no ventrfculo esquerdo 
fetal. (Adaptada de Van den Hof e Wilson, 2005.) 







■ Pieloeetasia leve 


■ Arteria umbilical unica 


A pieloeetasia leve ou "hidronefrose leve” £ definida eomo 
o espafo anecoico da pelve renal > 5 mm e < 10 mm. A medi- 
da e obtida no piano transversal da pelve renal utilizando-se o 
maior dilmetro anteroposterior (Figura 101.11). 

A pieloeetasia £ achado isolado na sfndrome de Down em 
2 % dos casos. Contudp, na ausfincia de outros fatores de risco, a 
possibilidade de sindrome de Down na present de pieloeetasia 
leve isolada 6 pequena, nlo estando indieados proeedimentos 
diagndsticos invasivos, 

A pieloeetasia esti associada i hidronefrose congenita, 
defeito comnm que £ diagnosticado quando a pelve renal £ 
> 10 mm. A pelve renal > 5 mm £ sinal para o ultrassom neo¬ 
natal e aquela com mensurafao > 10 mm tem indiea^ao de ul- 
trassonografia no 3^ trimestre. 



Figura 101.1 1 ■ Pieloeetasia renal bilateral. (Adapiada de Van den Hof 
e Wilson, 2005,1 


A artiria umbilical unica define a ausfineia de uma das arterias 
umbilicais. O diagndstieo pode ser realizado na sua localizagao 
perivesical ou no prdprio cordao umbilical (Figures 101.12 e 
101.13). A arteria umbilical unica, quando isolada, nao esti as¬ 
sociada £ aneuploidia fetal, mas a defeitos nao cromossomiais: 
anomalias renais e cardiacas, alem de crescimento intrauterino 
restrito (CIR). £ indiea^ao para exame especializado dos rins e 
do cora<;ao fetal (ecocardiografla). 


■ Intestino hiperecogenico 

O intestino hiperecogenico 6 definido como a irea de ecoge- 
nicidade maior ou igual £ do osso circunvizinho. Esse marca- 
dor e encontrado em 0,6 a 2,4% de todos os fetos no segundo 
trimestre e em 9% dos eonceptos com aneuploidia. 

O intestino hiperecogenico apresenta riseo elevado (RV - 6) 
para sindrome de Down e demais aneuploidias (trissomias 13 e 
18 e sindrome de Turner). 

Esse marcador menor tamb<5m esti associado a outras ano¬ 
malias nao cromossomiais: fibrose cistica, infeefao cong&nita, 
citomegalovirus (CMV), herpes, parvovirus, rubeola, varicela, 
toxoplasmose. Sua etiologia pode estar relacionada a sangra- 
mento intra-amni6tico, descolamento prematuro da placenta 
(DPP), proeedimentos invasivos e malforma^oes congenitas 
intestinais (perfuragao, obstrufao, ileo meconial). O CIR tam- 
b6m esti relacionado 4 ocorr&ncia do intestino hiperecogenico 
(Figura 101.14), 

O diagnbstico de intestino hiperecogenico requer o exame 
minucioso das estruturas fetais por profissional especializado 
em busca de outros marcadores menores, sinais de obstrufao 
ou perfura<;ao intestinal e anormalidades da placenta. Ha indi- 
caqao para o caridtipo fetal, teste de DNA para fibrose cistica e 
PCR no liquido amnidtico para DNA viral em alguns casos. 




Figura 101.12 - Arteria umbilical unica, k esquerda identiflea-seapenas uma arteria umbilical ao redorda bexiga fetal,enquantoa imagem £ 
direica confirma esse achado em corce transverse do cordao umbilical. 
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Figura 101.13 ■ Ultra ssonografta tridimensional no segundo trimesirecom anuria umbilical urtica. (Adaptada de Montenegro etol., 2001 - op. dr.) 



Figura 101.14* Intestino hiperecogfrnico. 


■ Prega nucal espessada 

A medida da prega nucal 6 obtida no piano transverse da ca¬ 
tena fetal no nlvel do talamo e do cavo do septo pelticido, com 
angulagao posterior para incluir o cerebelo. A medida deve in¬ 
cluir o espa^o entre a linha media da borda externa do occipital 
e a borda externa da pele (Figura 10L15). A prega nucal i de- 
finida coma espessada quando > 6 mm, entre IS e 24 semanas, 
ou > 5 mm com 16 a 18 semanas de gesta^ao. A prega nucal 
espessada deve ser distinta do higroma dstico - ireas liquidas 
laterais do pesco^o - e da translucSncia nucal - liquido na face 
posterior do pescofo entre lie 14 semanas. 

A present a de prega nucal > 6 mm esta associada a risco 17 
vezes maior de sin drome de Down. Tamb^m estd relacionada 
a anorm alidades nao cromossomiais, tais como sin drome de 
Noonan, sindrome depterigio miiltiplo, displasias esquekticas 
e defeitos cardiacos. 

A prega nucal espessada £ indica<;ao para a ecocardiografia 
fetal e procedimento invasivo para cariotipagem. 



Figura 101 .t 5 ■ Prega nucal espessada. (Adaotada de Van den Hof e 
Wilson, 2005.) 
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■ Ventriculomegalia leve 

A ventriculomegalia leve cerebral £ defmida pela medida 
do Atria do ventriculo lateral > 10 mm e < 15 mm, A medi- 
da e obtida em piano transverso* no nivel do tilamo, pouco 
abaixo daquele do DBP, colocando-se os “cursores” no dtrio 
distal perpendicular ao eixo longitudinal nas bordas do Id- 
men ventricular prdximo k por<;ao posterior do plexo coroide 
(Figura 101.16), 



Figura 101*16 - Ventriculomegalia leva. (Adapiada deVan den Hofe 
Wilson, 2005J 


O risco de aneuploidias £ elevado se encontrada essa anor- 
malidade {RV = 9). Quando isolada> a indd^ncia de caridtipo 
alterado em fetos com ventriculomegalia leve e de 3,8%. 

A ventriculomegalia fetal e a anormalidade mais comum do 
SNC, Est k associada k agenesia do corpo caloso, destrui^ao ou 
mau desenvolvimento do c£rebro, an om alias vasculares e obs- 
truqao do sistema ventricular O desenvolvimento neuroldgico 
do beb£ *5 anormal em 10 a 36% dos easos e a mortalidade £ de 
3,7%, 

Na presen^a de ventriculomegalia leve, recomenda-se soro- 
logia para infectjoes cong£nitas. A amniocentese deve ser ofe re¬ 
dd a para o estudo do earidtipo e das infecgoes conglnitas. 



Figura 101*17 - Ultrassonografte de segundo trlmestre em quo se 
Identified cisto de plexo coroide unilateral. 


■ Cistema magna aumentada 

A cistema magna 6 medida no piano transversal da cabe^a 
fetal, angulada caudalmente em 15" na direfao da linha canto- 
meatal. O diimetro anteroposterior t obtido entre a superffeie 
inferoposterior do verme do eerebelo e a face interna do cra¬ 
nio. A cistema magna aumentada e definida quando > i0 mm 
(Figura 101.18). 

A cisterna magna aumentada esta associada a aneuploidia 
fetal, especialmente a trissomia 18. Contudo a presents iso- 
lada desse marcador parece elevar o risco de aneuploidias. A 
cisterna magna aumentada e comumente observada em outras 
anormalidades fetais nao cromossomiais anatdmicas (cisto 
aracnoide, malforma^ao de Dandy-Walker e suas variantes) e 
sindrdmicas (sindrome orofaciodigital, sindrome de Medcel- 
Gruber, sindrome de DiGeorge). 

A presenqa de cisterna magna aumentada isolada nao indica 
a realiza^ao de procedimento invasivo. 



■ Cisto do plexo coroide 

O cisto do plexo coroide (CPC) & pequeno (< 3 mm), encon- 
trade no ventriculo lateral, dentro do plexo coroide, entre 14 
e 24 semanas de gesta^ao. As imagens do CPC sao obtidas em 
piano transversal da cabe^a fetal no mesmo nivel de avaliagao 
do ventriculo lateral (Figura 101,17). O tamanho do CPC nao 
apresenta relev&ncia clinica* 

O CPC £ encontrado em 1% dos exames de segundo trimes- 
tre. A incid£ncia do CPC £ de 50% em fetos com sindrome de 
Edwards, contudo, em apenas 10% dos casos, esse marcador £ 
encontrado isoladamente. O CPC isolado esta associado a au- 
mento no risco somente da trissomia IS (RV - 7), nao tendo 
relagao com as demais aneuploidias nem com as anomalias fe¬ 
tais nao cromossomiais. 

A present de CPC isolado s6 requer a realizagao do carid- 
tipo fetal quando a idade maierna £ > 35 anos ou a bioquimica 
sanguinea for positiva para a trissomia 18 ou a 21. 


Figura 101 *1 fl - Corte transversal da cabe^a fecal em que se visualiza 
a cisterna magna aumentada. 
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Tabela 101.9 ■ Marcadores menores sonogrSficos de aneuploidias (trissomia 21 e 18) eanomatias nao cromossomtais. 

Aneuploidla (RV) 



Trl21 

THIS 

Anomalia nao cromossomial 

ULtrassom ha&ico (IB-23 semanas) 

Frega nucal 

17 


Doen;a cardfaca congenita 

Intestine hiperecoggriico 

6 

- 

Fibrose dstlca (2%l infect So {3%L gastr Intestinal {6%) 

VentHculomegalla 

9 

- 

Agenesia do corpo caloso, 5NC, infetglo, obstrugSo 

Foco eoog&nico cardi'aco 

2 

- 

- 

Clstodeplexo coroJde 

- 

7 

- 

Art&rla umbilical On lea 

- 

- 

Renal, canto co 

Cl sterna magna aumentada 

- 

- 

Sfndrome oro-fide-dlgital, Meckel-0 ruber, DiGeorge 

Pieloectaslarenal 

- 

- 

Hidronefrose, refluxo 

Ultrassom e&pecializade¬ 
clined actiEia 

5,6 



Omero leurto) 

7 r 5 

- 

Displasia esquel^tica, CIR 

F&mur (curto) 

2,7 

- 

Displasia esquel^tica, CIR 

Osso nasal ausente/hipoptesico 

5,1 


- 

RV, razSd ds wjrossimllhant;*. 





Adapteda de Van d<jn Hoi e Wilson, 2QQS, 


• Outros marcadores 



Os marcadores clinodactilia do 5 Ll dedo, timero curto, fimur 
curto e osso nasal ausente/hipopMsico estao todos associados a 
aneuploidla, porgm $6 devem ser utilizados no ulirassom espe¬ 
cial iza do (nfvel £ 11 ). 

Outros quatro marcadores - braquicefalia, dngulo iliaco 3 si- 
nal da sand&lia e comprimento da ordha - nao t£m risco es- 
tabekcldo e consequentemente nao devem ser uiilizados em 
populate de baixo risco. 

Femur curio. O comprimento dojhnur curto A definido como 
medida < 2 U porcentil para a idade gestacionaL O comprimento 
do f£mur curto esti associado k trissomia 21 (RV = 2), k$ dis- 
plasias esquel^ticas e ao CIR* 

► limero curto. As mesmas considerafoes sao feitas para o com¬ 
primento do umero curto> nao obstante sua assoeia^ao com a 
trissomia 21 sejamaior (RV - 7,5). 

► OSSO nasal, o osso nasal ausente ou hipopldsico (< porcentil 
2 , 5 ) no 2 U trimestre £ marcador sonografico de sindrome de 
Down (RV = 51). Quando a medida do osso nasal e normal, ha 
reduqao no risco de trissomia 2L 

► Clinodactilia. A dtnodactitia do 5 V dedo & definida como hipo- 
plasia ou aus^ncia da falange media do 5° dedo. A hipoplasia/ 
aus^ncia da falange media & que causa o encurtamento do 5° 
dedo. Esse marcador s 6 pode ser observado com os dedos dis- 
ten did os e 6 encontrado em 60% dos beb£s com sin drome de 
Down. No pr^-natal ^ identificado em 3,4% de fetos normals e 
18,8% daqueles com trissomia 21 (RV = 5,6). 

A Tabela 101.9 pretende sumarizar o desempenho de todos 
esses marcadores menores em rela^ao ks trissomias (21 e 18) e 
outras anom alias nao cromossomiais. 
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Os defeitos congfinitos afetam cerca de 5% dos nascimentos. 
Aproximadamente 50% das anomalias maiores sao detectadas 
ao nascimento, a outra metade sd seri diagnosticada na infirn- 
cia ou na vida adulta. Sao itwimeras as causas das malformafoes 
fetais, no entanto, pode-se agrupi-las em tr&s categories: ge- 
ndtica, desconhecida e ambiental. Quanto ao desenvolvimento 
dos eventos, podem ser pr£- ou pds-concepeionais. As princi¬ 
pals causas das anomalias congenitas, bem como a frequgncia 
com que ocorrem, estao listadas naTabela 102.1. 


Tabela 102.1 ■ Causas das malformafoes congenita; e contribuifao 
em refafao ao percentual do total de malformafoes. 


Causas das malformafoes congenita s 

Total de 
malforma0es 

Gen4t)cat 

15 a 25% 

Daen^as gen&kas autossdmleas e llgadas ao sexo 

Anomalias cromossbmlcas 

Muta^Oes novas 

De sconh odd as 

65 a 75% 

PolJgSnka 

Multlfatorlal (Intercedes gen&lcas e do meio) 

Erros espont^neos do desenvolvimento 

Intercedes slnergfstlcas de teratdgenos 

Ambfentals 

10% 

Condl;6es maternas: idade, alcoollsmo, diabetes, 
endocfinopatlas, fenllcetorttiria, taba gismo, 
desnutrEgao 

4% 

Ag entes Infecdosos: rubeola, toxoplasmose, sJflte, 
herpes simples, dtomegalovfrus, varicela-zoster, 
encefallte equina Venezuelans parvovfrus 5,^ 

3% 

Problemas mec&nlcos (deformans): slndrome da 
brida amnldtlca, constrlcgao do cordfio umbilical 

la 2% 

Agantes qufmlcos, medlcamentos, altas doses de 
radla^ao ionizante, hfpertermla 

<1% 

Ramos, 200$ - op. dt 



Qs defeitos congfinitos sao atualmente as principals causas 
de morbimortalidade infantil nos paises desenvolvidos; nos 
Estados Unidos a mortalidade atribuida a tais patologias au- 
mentou de 14 para 22% entre 1968 e 1995. 

Nos paises em desenvolvimento, 4 medida que a mortalidade 
infantil comefaa sercontrolada pela melhoria das condifdes de 
educafao e higiene e pela redugao de dbitos por complicates 
obstetricas e infectocontagiosas, os defeitos congfinitos apa- 
recem como motivo importante de internaqoes hospitalares e 
mortes na inftncia. No Brasil as taxas de mortalidade perinatal 
relacionadas aos defeitos cong&nitos variant conforme a regiao 
estudada. No Rio Grande do Sul, por exemplo, os defeitos con- 
g&nitos sao a segunda causa de morte no prlmeiro ano de vida, 
podendo ser a primeira em algumas regioes do estado onde a 
taxa global de mortalidade infantil 6 de 10:1.000 nascimentos. 
A Tabela 102.2 apresenta a prevalSncia dos defeitos congenitos 
no municipio do Rio de Janeiro entre 2000 e 2004. 

O rastreamento dos defeitos cong&nitos 6 porno importante 
da assistSncia pre-natal atualmente. Q diagndstico de defeito 
congSnito no perlodo pre natal cria uma s6rie de demandas, 
tecnicas e emocionais, que somente serao abordadas de forma 
adequada por equipe interdisciplinar preparada para esse tipo 
de assist&ncia; obstetras, fetdlogos, geneticistas, neonatologis- 
tas, cirurgides pediitricos, anatomopatologistas, psicdlogos, 
cada especialista d4 sua contribuifao, que & instantaneamente 
complementada por todos os outros de maneira espont&nea e 
integralijada. 

O presente capltulo pretende descrever de modo geral a 
abordagem perinatal das malformafoes fetais mais frequente- 
mente observadas na pr&ica dlnica, auxiliando o obstetra no 
aconselhamento initial de suas pacientes na presenfa de diag- 
ndstico de malformafao congenita, antes do encaminhamento 
a centro de referenda em Medicina Fetal. 


As anomalias cong^nitas podem ser classificadas de diferen- 
tes maneiras. Interessa-nos conhecer as classificaf oes quanto i 
patoggnese e k gravidade. 


Tabela 102.2 ■ Prevalentia de nascfdos vivos com defeitos congenitossegundo o si sterna organico afetado. 

Municipio do Rio de Janeiro, Brasil, 2000-2004. 


SE&temas* 

2000 

2001 

2002 

2003 

2004 

Total 

Total de nascidos vivos 

103JB8 

97,359 

93.630 

95.284 

94,322 

404,413 

Sistema nervosa central 

11,2 

10,0 

12,9 

12,7 

14.8 

12,3 

Ol bos, face, orel ha e pescoco 

2,1 

2,0 

1,3 

3,5 

3,5 

2,5 

Cora^ao e aparelho drculatdrlo 

2,4 

1,6 

2,7 

2,0 

2,5 

2,4 

Aparelho respiratdrio 

0,9 

0,2 

0,4 

1,2 

1,4 

03 

Fenda labial e/ou fen da palatina 

4,6 

3,6 

4,3 

5,1 

5,3 

43 

Aparelho digestive 

1,5 

U 

3,1 

1,6 

3,7 

2,3 

6rgaos genitals 

6,3 

5,3 

4,0 

5,9 

6,6 

5,6 

Aparelho urlndrlo 

2,5 

2,6 

3,2 

3,3 

4,2 

3,1 

Aparelho osteomuscular 

31,5 

22,9 

28,9 

36,3 

40,9 

32,1 

Anomalias cromossOmicas 

4,4 

4,9 

4,2 

4,1 

33 

4,3 

Outras malformafoes cong£nitas 

5/6 

11,1 

2,0 

5,5 

5,4 

6,1 

Malformafoes congenitas nao espedflcadas 

0,0 

16,6 

7,7 

0,7 

0,4 

5,2 

Total** 

74,1 

82,1 

75,4 

82,6 

92,7 

81,3 


Guefia Qtai., 2006 - op. dt 

•Prevalences Gulcuiadas com o niijnerp de natcldos vivos com defelto cong£nlto pela total de nasctdos vivos por 10 mil 
“ExduWos os cases com Informal Ignorada dps casos anallsados. 
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■ Classificafao 


Malformafoes Fetais 





j^jaipipaw 



■ Patogenese 

Conceitualmente as anomalias fenottpicas podem ser sub- 

divididas de acordo com sua patogenese em malforma^oes, de- 

formafoes, disc updoes e displasias (Ramos, ZOOS);* 

• Malformagdo: resultante de alteraijao precoce da embrioge- 
nese que leva a defeito morfoldgico de drgao, parte de 6rgao 
ou Area do corpo 

• Deform agao: anomalia produzida por formas meclnicas eapa- 
zes de distorcer estruturas anteriormente normals, result ado 
de fatores maternos ou fetais que podem ocorrer em qual- 
quer momemo da ge$ta<;ao 

. DisrwpfiSo: defeito de 6rgao, parte de 6rgao ou regiao do 
corpo, decorrente de interference no processo de desenvoi- 
vimento primitlvamente normal. O fator extrinseco pode 
ser de orlgem infecciosa, vascular, mec&nica ou ageute tera- 
togSnico 

■ Displasia: e a histogenese ou fun^ao anormal de determinado 
tecido, local ou difusa, que resulta em alteragoes estruturais 
clinicamenie aparentes, com curso progressive i medida que 
o tecido anormal cresce ou desempenha sua fun^ao. 

■ Gravidade 


Na maioria dos casos, os DTN ocorrem sem antecedentes. 
Nessas condifoes, propde-se, para o diagnbstico dos DTN, a 
determina^ao rotineira da AFP-SM entre 16 e 19 semanas e o 
exame morfoldgico ultrassonogrifico entre 18 e 23 semanas. 

■ Anencefalia 

Anencefalia e caracterizada pela ausencia da calota crania- 
na e do telencefalo (Figura 102.2). A sua hlstdria natural e evi- 
denciada pela sequencia acrania, exencefalia e anencefalia, o 
que nem sempre e observado na pritiea clinica (Figura 102,3). 
Na realidade, existe grande controversy se a exencefalia e a 
anencefalia sao estagios distintos da mesma malforma<;ao ou 
entidades distintas (Molinger e Pilu, 2009). O diagndstico so- 
nogrifico 6 possivel ainda no 1® trimestre, quando a imagem 
tipica e do perfil alongado da fronte fetal; no 2® trimestre, o 
diagndstico e muito ficil, com acuricia de 100%, pela identifi- 
ca<;ao da acrania e a "face de sapo”. O contorno hiperecogenico 
(crinio) da cabe^a e a imagem em borboleta do cerebro (plexos 
coroides) exduem a anencefalia e a holoprosencefalia no l'' tri¬ 
mestre. Malformafoes associadas sao comuns, especialmente a 
espinha bifida, fenda palatina, pe torto congenito e onfalocele. 
Polidramnia e achado frequente. A letalidade em todos os es- 
pectros da anencefalia e de 100% e a interrupt da gestai;ao 
deve ser considerada. 


No periodo pre-natal podemos agrupar as anomalias maio¬ 
res e men ores. As malformatjoes maiores sao todas aquelas as¬ 
sociadas a deficiSneia mental grave, que necessitam de corre^ao 
cirurgica, e as letais; enquanto as menores nao levam a reper- 
cussoes graves ao recem-nascido, exceto quando associadas a 
aneuploidias (Ramos, 2008). 

■ Malforma^ao do sistema 
nervoso central 



■ Defeitos do tubo neural 

Os defeitos do tubo neural (DTN) incluem a anencefalia , a 
espinha bifida , a encefalocele , a craniorraquisquise e a inience- 
falia (Figura 102.1). Essas malforma^oes decorrem da fal£ncia 
do processo normal de fusao do tubo neural quando do desen - 
volvimento do embriao. Os DTN ocorrem em 1 a 5: LOGO ges- 
tagoes, e a anencefalia e a espinha bifida correspondent a 95% 
dos casos. A etiologia em geral, multifatorial e o risco de re- 
corrgncia £ de 3 a 5%. 

O diagndstico pre-natal dos DTN pode ser felto pela dosa- 
gem de alfafetoproteina (AFP) e ultrassonografia , sendo esta dl- 
tima preferlvel atualmente. 

Cerca de 90% dos DTN sao ditos “abertos” (sem epifolio de 
revestimento) e aumentam a AFP no llquido amnidtico (AFP- 
LA). Posteriormente a AFP-LA se difunde para a circulagao da 
mae, pod end o ser rastreada no soro mater no (AFP-SM). 

Quando utilizada de rotina nagravidez, entre 15 e 19 sema¬ 
nas, a AFP-SM estar£ elevada (> 2,5 MoM) em6aS%dos casos. 
Aproximadamente 10% dos DTN sao cobertos por epiderme 
("fechados”) e em consequ^ncia nao aumentam os nfveis de 
AFP-SM Nesses casos, apenas o exame sonografico define o 
diagnbstico. 


*A despeito dessa dassiflca^o, utilistarcmos nestc capltulo o termo “mal¬ 
formation* para nos refcrirmos a qualsquer anomalias congfriitas. 
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■ Encefalocele 

Encefalocele £ urn defeito craniano que envoive a hernia^ao 
do cerebro e/ou das meninges e corresponde a cerca de 5% dos 
DTN. Na grande maioria dos casos, o defeito £ mediano, sendo 
75% occipitais (Figura 102.4) + Encefaloceles que nao ocorrem 
na linha m£dia geralmente decorrem de sequ&ncia disruptive 
(slndrome da brida amnidtica). As principais anomalias do 
sistema nervoso central (SNC) associadas incluem microce- 
falia, ventriculomegalia e espinha bifida. Slndromes gendticas 
como a de Meckel-Gruber tamb^m estao relacionadas k mal^ 
formaqao. Q progndstico depende da quantidade de tecido ce^ 
rebral herniado; a mortalidade atinge 40% e mais de 80% terao 
deficiSncia intelectual. 


■ Espinha bifida 

A espinha bifida d a mais comum anomalia congenita do 
SNC compatlvel com a vida. A forma mais frequente de DTN 
e a mielomeningocele, caracterizada por herniaqao da medula 
em um saco cheio de liquido cefalorraquidiano. 

A despeito da prevenqao com icido folico, a sua incidSncia 
nos Estados Unidos e de 3,4:10.000 nascidos vivos. 

Eeb£s nascidos vivos com mielomeningocele apresentam 
taxa de mortalidade de 10%. Os que sobrevivem sofrem de 
incapacidades maiores, induindo paralisia dos membros infe- 
riores e disfun^ao vesical e intestinal. A lesao da medula e dos 
nervos periforicos e evidenciada ao nascimento e & irreverslvel 
apesar da cirurgiap6s-natal. Praticamente quase todos os casos 
de mielomeningocele apresentam a malforma^ao de Arnold- 
Chiari II, que indui a hernia^ao do cerebro posterior e tamb^m 
esta associada a hidrocefalia. 

A primeira cirurgia fetal a “c^u aberto” da mielomeningoce¬ 
le data de 1997 e, em 2003, mais de 200 procedimentos for am 
realizados com melhora dramatica da herniai^ao, embora com 
risco elevado de partopr^-termo, deisc£ncia da cicatriz e morte 
fetal e neonatal. 




G ran lorraq uisqu ise 


Proga neural 



Gotoira neural 


Crisla neural 


Somlto 


Crista neural 




✓ 



Iniencefalla 



Encetalocele 


Espinha bifida f&chada 



Figura 102.1 ■ Caracterfsticas do desenvoMmento do tuba neuraf e dos defeitos do lubo neural (DTNh A. Cone transversal da porgfio rostral do 
embriao com aproximadamente 3 semanas apbs a concep^ao mostrando a gotera neural em processo de Fechamento. B. Corte transversal da 
porgeo mddia do embriao apds fechamento do tubo neural, que se encontra coberto pelo ectoderma, C Caracterfsticas dos prindpais trpos de 
DTN: as drees sombreodes indicam a regiao do embriao relevant* em cada defeito. (Adaptada de Botco etoL 1999 op, dr.) 
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Figura 102.2 • Ultrassonografia tridrmensional de feto com anencefalia no 2 g trimestre. 


Malforma^oes Feb is 
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Acranfn 
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ExposNpao do cerebro, 
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c4rebro exposio 
ao LA 



Figura 102.3 - Hist6ria natural da anencefaliajsequ^ncia acrania r eKencefallaeanencefalfa« (Adapcada de Montenegro eioL 2001 - op.crr.} 



O MOMS (Management of Myelomeningocele Study) 6 uma 
investigateao randomizada qua comparou os resultadosobtidos 
com o reparo rinirgico pr£- e pds-natal da mielomeningoce- 
le (Adzick et al 5 2011). As cirurgias pre-natais a “c£u aberto” 
(Figura 102,5) foram realizadas antes de 26 semanas da ges- 
tapao e a interrupt por cesirea com 37 semanas. O segui- 
mento com 12 meses avaliou a incidgncia de mortalidade fetal/ 
neonatal e a necessidade de deriva<;ao cerebroperitoneal. Com 
30 meses foram avaliados a fun<;ao motora e o desenvolvimento 
mental dos beb&s. 

A mode fetal/neonatal e a necessidade de deriva<;ao foram 
mais frequentes no grupo de cirurgia pds-natal do que no pre¬ 
natal (RR, 0*70). A colocagao de derivagao foi de 40% no grupo 
pre-natal e de 82% nopds-natal (RR, 0,48). A cirurgia pre natal 
melhoron todos os resultados motores e cognitivos, mas esteve 
associada a risco mais elevado de partopre-termo e de dei$c£n- 
cia da cicatriz uterina por oeasiao da cesirea. 


Conduindo* a cirurgia fetal a “c^u aberto” da mielomenin- 
gocele reduz a necessidade de deriva^ao e melhora a fun<;ao 
motora do beb£ com 30 meses, mas esU associada a riscos ma- 
ternos e fetais, 

■ Profilaxia dos DTN 

Em 1991 o Medical Research Council Vitamin Study Research 
Group relatou que a ingest a de 4 mg/dia de acido fdlico durante 
o periodo periconcepeional preveniu mais de 70% da recorr£n- 
cia dos DTN em mulheres com histdria de um bebe afetado. 
Em 1992, o DS Public Health Service recomendou a todas as 
mulheres com inten^ao de engravidar a ingesta diiria de 0,4 mg 
de folato por 1 mSs antes da coneep<;ao e por 3 meses apds. As 
mulheres com antecedente de filho portador de DTN devem 
utilizar 0,4 mg de icido folico regularmente e, quando estive- 
rem planejando nova gravidez, devem ingerir 4 mg desse suple- 
mento diariamente, 
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Figura 102,4 ■ Encefaiocele occipital demonstrada pelo uttrassom tridimensional com 17 a 18 semanas, (Adaprada de Montenegro era/., 2001 
- op, cfr.) 
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Figura 102.5 * Reparo prenatal da mielbmenfngocele, (Adapcada da Adzick etoL 2011 - op dt) 


■ Hidrocefalia 

Hidrocefalia on ventriculomegalia sao termos utilizados in- 
dlferentemente, por£m ambos se referem a dilatable anormal 
dos ventriculos laterals. 

A incidSncla estimada de hidrocefalia £ de 0,5 a 3:1.000 
nascidos vivos; a hidrocefalia isolada ocorre em 0>4 a 0,9:1.000 
nascidos vivos. 


Clinicamente, fetos com hidrocefalia podem exibir, ao u1- 
trassom de rotina, dilata^ao dos ventriculos laterals on discre- 
pincia entre a idade gestacional e a medida do di&metro bipa- 
rietal (DBF). 

A hidrocefalia pode ser comunicante on ndo comunicante] o 
tipo “nao comunicante” deve^se k obstru^ao do fluxo cefalor* 
raquidiano no sistema intraventricular, ao passo que na forma 
“comunicante” a obstru^ao do fluxo £ extraventricular, no nivel 
do espa^o subaracnbideo (Tabela 1023), 


Ma [formates Feta is 
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Tabela 1023 ■ Tipos de hidrocefalia congenita. 

Nao com uni can te (oh strut Eva Intraventricular) 

Estenose do aqueduto de Silvio 
Malformacao de Dandy-Walker 
Tb mores 

Co muni cante (obstrutlva extraventricular) 

Malformacao de Arnold-Chiarl 
Encefalocele 

Inflamagao leplomeningea 
Usencefalla 

Ausencia congenita de granulates aracndldeas 


O tipo mais comum de hidrocefalia £ a estenose do aquedu- 
to de Silvio, que represents 30 a 40% do total de casos. Em cerca 
de 1 a 3% dos eonceptos, a estenose do aqueduto e herdada e 
ligada ao cromossomo X, afetando fetos masculinos e sendo as 
mulheres portadoras. 

0 diagndstico precoce de ventriculomegalia nem sempre e 
fdcil ao ill trass om. A grande maioria dos casos $6 aparece apds 
16 a 18 semanas e, por essa epoca, o tamanho da dilatagao late¬ 
ral em relagao ao tecido cerebral & muito grande, o que dificulta 
o diagndstico, proponjao que diminui acentuadamente quando 
a gestagao e pr&rima do termo. 

Q dtrio ventricular i estrutura ecogenica reconhecida pela 
presenqa, no seu interior, do plexo coroide. 

O atrio pode ser medido no piano do DBP, no corno poste¬ 
rior do ventriculo lateral (Figura 102.6). A sua mensuragao nao 
depende da idade gestacional e considera-se normal o valor ate 
10 mm. 

O atrio exibe os sinais mais precoces de ventriculomegalia, 
assim corno o plexo coroide, que pela maior compressao do li- 
quido cefalorraquidiano se afina e corno que “flutua” no ven¬ 
triculo dilatado (Figura 102.7). As ventriculomegalias podem 
ser classificadas em leve e grave, com dilata^ao do itrio entre 11 
e 15 mm e > 15 mm, respectivamente. 


Atrio (At) do ventriculo lateral 


NormalU) mm 
VM levs 11*15 mm 
VM grave > 15 mm 



Plano do 
DBP 



Figura 102.6 « Medida do ventriculo lateral no piano do DBP, De 
acordo com essa medida pode-se dassiflcar a ventriculomegalia (VM) 
em leve e grave, (Adaptada de Montenegro e Rezende Rlho, 1998a 
op. eft) 


O diagnbstieo pre natal de hidrocefalia obriga o rastrea- 
mento sonogrifico de outras anomalias que ocorrem em 70 a 
80% dos casos. Cerca de 40% delas sao intraeranianas (micro- 
cefalia, encefalocele) e 60% extracranianas (meningomielocele, 
cardiacas, renais), 

A ventriculomegalia isolada surge em 20 a 45% dos casos, 
quando o progndstico fetal e muito melhor. Os que sobrevivem 
(> 60%) sao normals. 

Recentemente tem-se assodado a ventriculomegalia leve 
(11 a 15 mm) a eonceptos com trissomia 21 (risco de 3%). 

O polidr4mnio esta presente em 30% dos casos e a oligodra- 
mniaem 20%, 

A conduta na hidrocefalia inclui o ultrassom morfoldgico 
para buscar as anomalias assoeiadas, a ecocardiografia fetal, o 
caridtipo e a pesquisa de infeegao (citomegalovirus e toxoplas- 
mose). 

O diagnbstico da hidrocefalia pela medida do DBP 6 mais 
tardio, observando-se a desproporgao entre o tamanho da ea- 
bega e a idade da gestagao, ou melhor, entre aquela e o dilmetro 
toracico. Valor de DBP > 109 mm d sinal de hidrocefalia, 
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Figura 102.7 ■ Hidrocefalia grave com plexo coroide “pendente' (Adaptada de Montenegro e Rezende Filho, 1998a - op. cfr.) 





• Prognostic*) 

Era geral a taxa de mortalidade e o progndstico do con- 
cepto com hidrocefalia variam diretamente com a presence 
e a gravidadc de anomalias extracranianas e da patologia de 
base. A hidrocefalia prenatal e muito mais grave do que a 
p6s-natal; 75% tSm outras anormalidades, 1/3 sobrevive o su- 
ficiente para o tratamento cirurgico neonatal e apenas 7,5% 
apresentam desenvolvimento psicomotor normal. O prognds- 
tico neuroldgico, avaliado pela espessura do manto cortical no 
ultrassom, 6 falho. 



■ Tratamento 

O tratamento obstetrico da hidrocefalia depende da idade 
da gestagao era que se fea o diagnostic© e da present de outras 
anomalias associadas. A interrupt da gravidez pode estar 
indicada antes da viabilidade fetal. A operagao cesirea pode 
ser eonsiderada quando a macrocefalia impede o parto vaginal 
(DBP > 100 mm). O tratamento de eleiifao & a pun<$o crania- 
na guiada por ultrassom. A cefabcentese esti reservada ao feto 
morto (Capitulo 95). 

A colocagao prO-natal de deriva$ao ventriculo-amnbtica 
suscitou enorme interesse, mas os resultados sao desanimado- 
res. O melhor tratamento ainda t5 a derivagao ventricular no 
periodo p6s-natal nos casos de hidrocefalia obstrutiva. 


■ Holoprosencefalia 

A holoprosencefalia (5 malformafio em que ocorre falfin- 
cia da clivagem sagital do prosenc^falo ocasionando a for- 
maifao de ventriculo unico, que cruza a linha mOdia com 
graus diferentes de separate, Esse ultimo aspecto da mal- 
forma^ao determina a classifica^ao morfoldgica em trts ti* 
pos, em ordem crescente de gravidade: lobar, semilobar e 
alobar (Figuras 102.8 e 102.9). A preValencia i em torno de 


Flgura 102.8 • Tipos de holoprosencefalia: alobar, semilobar e lobar. 
(Adapiada de Montenegro e Rezende Filho, 1998b - op. dr.) 


6 a 12:10.000 entre os nascidos vivos e, quando os natimor- 
tos sao contabilizados, eleva-se para 40:10.000. A etiologia da 
holoprosencefalia pode estar relacionada a diversas causes, 
como heranga autossdmica dominante ou recessiva, heranga 
monog€nica, aneuploidias (sindrome de Patau), infec^oes, e a 
eventos teratogenicos, como diabetes materno. A recordncia 
dependera essencialmente da etiologia, 

Em alguns casos mais graves o diagndstico pode ser rea- 
lizado ji no primeiro trimestre. Durante o curso do segundo 
trimestre o diagndstico e pouco desafiador, ate mesmo pela ri- 
queza das malformagoes associadas, particularmente as facials 
como, por exemplo, fendas, cebocefalia, ciclopia, hipoteloris- 
mo, probdscide, entre outras (Figuras 102,10 e 102.11). Q diag- 
ndstico diferencial engloba algumas patologias que acometem 
o parfenquima cerebral e distorcem a anatomia dos ventriculos 
(Tabela 102.4). As formas mais graves sao quase invariavelmen- 
te letais no period© neonatal; na forma mais leve (lobar) pode 
haver retardo mental moderado e risco de disfun^ao pituitiria. 
Em caso de diagndstico de holoprosencefalia no periodo pre¬ 
natal deve ser oferecido i gestante caridtipo e ecocardiografia 
fetal. 
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Figura 102.9 • Cone transversal do polo cefelico mostrando Alamos fusionados e ventriculo unico, caracterizando a holoprosencefalia alobar. 
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Tabela 102.4 ■ Diagnostic*) diferencial da hotoprosencefatia. 


DEagnOstko 

Kolo presence# alia 

Porencefalia 

Hldranencefalia 

Clstos aracnoldes 

Esquhrencefalla 

Achados 
prenatal s 

Ventrfcuki uinica com 
fus^odostSlamose 
an orm alidades facia Is 
na linha m^dia 

LesSes multiformes 
localizadasnos 
hemistedos cerebrals, 
podendo ter 
cornu nice cio com o 
sistema ventricular 

Pratlcamente aus&ncia 
de parGnqulma 
cerebral com 
meninges e tabu a 
6ssea preservada 

AssJmStrJcos 
Habitualmente naose 
comunicam com os 
ventriculos laterals 

Les6es em forma de 
fenda local Izadas nos 
hemlsferlos cerebrals, 
geralmente slm4trtcas 
ena^rea da flssura de 
Silvio 

Prognbstko 

Frequentemente letal 

VariSvel 

Frequentemente letal 

&om 

Var^vel 



Normal 



Clclopla 



Etmocefalla 



Cebocefalia 



Fonda facial mediana 



Figura 102,10 - Anomalias facials encontradas na holoprosencefa- 
lia: ciclopia, etmocefaiia, cebocefalfa, Fonda facia! mediana e fenda 
facial bNaceral, (Ad a p cad a do Montenegro e Amende Fflho. 1998b 
op. dt) 


■ Agenesia de corpo catoso 

A agenesia de eorpo caloso (ACC) $ uma das anomalias mais 
comuns do SNC humano e esti associada a dlversas malforma- 
f6es e slndromes geneticas. A prevalence da ACC na popula¬ 
te geral d de 0,7% e, em crianfas com retardo mental, atinge 
2 a 3%. A ACC pode ser eompleta ou parcial, Quando alguma 
condifao (geralmente vascular ou infecciosa) acomete o de- 
senvolvimento do corpo caloso at^ a 12“ semana de gestafao, 
ocorre agenesia eompleta; ap6s esse perlodo, os insultos habi- 
tualmente determinam ACC parcial. 

O diagnostic sonogrifico dessa condifao e sempre desa- 
fiador, uma vez que os achados sao frequentemente indire- 
tos. Os ventriculos laterals em "forma de Idgrima" associados 
a dilatafao leve dos mesmos sao os achados mais frequentes 
(Figura 102.12). A aus&ncia do cavo do septo pdiicido tambdm 
6 amiiide detectada nos casos de ACC. O diagnbstico tamb^m 
pode ser realizedo de forma eficiente por ressonlncia mag- 
netica (RM) fetal e ultrassonografia tridimensional no piano 
sagital. 

A ACC (eompleta ou parcial) esti associada a mais de 
175 sindromes genSticas e is trissomias dos cromossomos 13, 
IS e 8. As anomalias estruturais relacionadas sao muitas e as 
principals encontram-se listadas na Tabela 102.5. Nao ha trata- 
mento para essa condifao. A recorrfincia, assim como o prog- 
ndstico, vai depender essencialmente da causa de base. 



Figura 102.11 ■ Uitrassom do perfil fetal mostrando a presen fa de probdscide em caso de hoioproseneefalia. 







Corte transversal 


Colpocetalia 

(ventnculo lateral 
em forma de l^grima) 


* OllalagAo do alrio 0 
do corno posterior 

* Separate lateral do 
corno anterior e 

do corpo 

* A > B 


Alno Como 



Flgura 102.12 ■Caracteristicassonogriflcas da agenesia do corpo caloso (ACC),em especial ovencrfojlo lateral em "forma del&griina" (Adapcada 
de Montenegro e Rejende Filho, 1998b - op. erf.) 


Tabela 102.5 ■ Malforma^oes associates & agenesia 
de corpo caloso (ACC). 

SNC Extra era nianas 


MalformacSo de Dandy-Walker 
MalformacSo de Arnold-Chiarl 
Esquizencefalla 
Usencefalla 
Holoprosencefalla 


Facials 

Geniturln^rias 
MuscuJoesquel ericas 
Cardiovascular 
Tor^dcas 


trlculo, agenesia total ou parcial do verme cerebelar e cisterna 
magna alargada (Figuras 102.13 e 102.14). Em 50% dos casos 
hi hidrocefalia e outros defeitos extracranianos (Pilu et al, 
2002 ). 

Quando isolada, a malforma^ao de Dandy-Walker tem re- 
corrdicia baixa (1 a 5%), a mortalidade e em lorno de 24% e 
o deficit mental ocorre entre 40 e 70% dos casos. Quando a 
malforma^ao e parte de sindrome ou cromossomopatia, a cau¬ 
sa primiria determina o progndstico (geralmente ominoso) e 
a recorrgncia. 


Q aconselhamento dos pais deve considerar o risco de re~ 
tardo mental e baseia-se, fundamentalmente, na presenqa de 
anomalias assodadas. Para tal, £ indispensivel a realiza^ao de 
ultrassonografia com especialista em Medicina Fetal, ecocar- 
diografia e caridtipo fetal, rastreio infeccioso (TORCH), al£m 
da RM do enc^falo fetal quando hi ACC isolada (Molinger e 
Pilu, 2009). 

Nos casos de ACC isolada, o aconselhamento e diffcil, visto 
que sao escassas as informa*; oes sobre o progndstico a longo 
prazo das crian^as que liver am diagndstieo pre-natal. Hi in¬ 
didos de que esses behH t£m deficit progressive do QI com a 
idade, al^m de lentidao, deficit cia de aten<;ao e instabilidade 
(Molinger e Pilu, 2009). 

■ Malforma^ao tfe Dandy-Walker 

A malforma£ao de Dandy-Walker £ caracterizada pel a age¬ 
nesia completa ou parcial do verme cerebelar, fossa posterior 
alargada e eleva^ao do tentorium. A preValencia varia entre 
1:25.000 e 1:35.000 nascidos vivos (Bernard et al t 2001). 

A malforma^ao 6 descrita em associate com sindrome s 
gen^ticas e anomalias cromossomiais em 50 a 70% dos casos, 
entre elas as trissomias dos cromossomos 9, 13 e 18; triploidia; 
e slndrome de Turner (Nyberg et al t 1991). Tamb£m ha rela^ao 
frequente dessa malforma^ao com outras anomalias do SNC, 
em sua maioria defeitos de linha media, como a agenesia do 
corpo caloso, e a holoprosencefalia. A malforma^ao de Dandy- 
Walker tamb^m ^ as so dad a ao diabetes mater no e i exposi^ao 
a teratdgenos. 

O diagndstico pela ultrassonografia & realizado acessando 
o piano transcerebelar e visualizando se dilata^ao do 4° ven- 


A 3 



cerebelar 

Flgura 102,13 ■ Caracterfeticas ao ukrassom da malformacao de 
Dandy-Walker; ventrlculomegalla, dsto de fossa posterior e aus£ncia 
de verme cerebelar. F, foice cerebral; VL, ventrfoulo lateral; CA, corno 
anterior; CR corno posterior. (Adaptada de Montenegro e Rezende 
Filho, 1998b - op. of.) 
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Figura 102.14 • Maiformaclo de Dandy-Walker no ultrassom bidimensional, Percebe-se claramenteocisto de fossa posterior com ausfincia do 
verme cerebelar, aidm de hidrocefalia grave. 



■ Fenda labiopalatina 

Fendas faciais sao o segundo grupo de malforma$ 6 es con- 
gdnitas mais comuns (13% de todas as anomalias), com preva- 
lSneia cm torno de 1,4:1.000 nascimentos (ISUOG, 2007). As 
fendas faciais mais tipicas sao a labial (superior) e a palatina. 
Aproximadamente 50% dos beb£s afetados possuem fenda la¬ 
bial e palatina associadas (fenda labiopalatina), enquanto 20 % 
tdm somente labial e 30% apresentam apenas defeito no palato. 
A etiologia na maioria dos casos 6 multifatorial; em mais de 
80% dos fetos, a fenda labial com ou sem defeito do palato e 
isolada. Contudo, em cerca 20 % dos casos pode estar associada 
a uma das mais de 100 diferentes sindromes genetic as e, em 
15%, hi anomalias associadas. Estas estao presentes em 50% 


dos conceptos com fenda palatina isolada. As trissomias do 13 
e 18 podem ser encontradas em 1 a 2 % dos casos (Pilu et al, 
2002 ). 

O diagnbstico sonografico da fenda labiopalatina e habitu¬ 
al mente realizado por corte coronal da face fetal, e a extensao 
do defeito & mais bem demonstrada no piano transversal do 
maxilar (Figura 102.15). Nyberg et al. propuseram classifi- 
ca^ao sonogrdfica das fendas labial e palatina em cineo tipos 
(Figura 102.16) (Benacerraf e Nyberg, 2003): 

• TTpo 1: Fenda labial 

. TTpo 2 : Fenda labiopalatina unilateral 

• TTpo 3; Fenda labiopalatina bilateral 

• TTpo 4: Fenda labiopalatina mediana 

• TTpo 5: Defeito oriundo de brida amnidtica. 


FENDA LAB IOPALATIN A _ Swaai* J-S ' 


3D CORTE TRANSVERSAL 
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Figura 102.15 ■ Na imagem da esquerda.a ultrassonografia tridimensional mostra presenpa de fenda labial h esquerda, enquanto a imagem da 
direita apresenta corte transversal no ulcrassom bidimensional avaliando-se a extensao do defeito, (Adaptada de Montenegro etoL 2001 - op. cit.) 









Normal 


Unilateral 



Bilateral 


Central 


Ftgura 102.16 ■ ClassificagSo da fond a labiopalaiina: unilateral, bila¬ 
teral e central (mediana), Ainda existem a fenda labial e o defeito 
orfundo de brlda amnldtica. (Adaptada de Montenegro st a!., 2001 ■ 
op, cir.) 


■ Malforma^oes cardiacas 

Os defeitos cong&nitos cardiacos sao as malformaqdes fetais 
mais comuns, ocorrendo em 5 por 1.000 nascidos vivos (Rice 
ef ai, 2003). Em 25 a 30% dos cases estao associados a ano- 
malias extracardlacas e cerca de 50% dos defeitos cardiacos 
(2:1.000 n ascime ntos) sao cons idera dos maiores, p ois ame a<;am 
a vida do bebfi. O defeito do septo ventricular (Figura 102.17) 6 
a malformagao mais frequente do coragao, seguida pela esteno- 
se pulmonar e pelo defeito do septo atrial (Tabela 102.6), 

Apesar de a ultrassonografia ser utilizada hi muito tempo 
para diagndstico das anomalias congdnitas, s6 recentemente 
houve progresso na detec^ao dos defeitos cardiacos. Contudo, 
estas ainda permanecem como as malformagoes com menor 
taxa de deteegao in utero, pois demandam experitincia do exa 
minador. Com o piano de 4 cimaras e possivel detectar somen- 
te 50 a 60% das malformaqoes cardlacas (DeVore e McGahan, 
2003) e. no intuito de elevar cssa taxa, recomenda-se atualmen- 
te que a saida dos grandes vasos tambim seja visualizada no 
exame basico. 


Tabela 102.6 ■ Frequence das principals malforma^oes cardfacas. 

Defeito % 

Defeito septal ventricular 32,1 

Estenose pulmonar 9,0 


Defeito septal atrial 


7,7 


Vale ressaltar que a fenda labiopalaiina mediana nor- 
malmente esti associada & holoprosencefalia ou 4 sindrome 
orofacial-digital. O cariptipo fetal nao 6 usualmente solici- 
tado no prenatal, a nao ser que haja outras malformafdes 
presentes. 

O tratamento e a cirurgia corretiva apds o nascimento. 
Defeitos leves, como endenta^oes lineares nos labios e fenda 
submucosa no palato mole, sequer necessitam de corretjao ci- 
rtirgica. 


Defeito septal atrioventricular 
Tetraloglade Fallot 

Transpoil<;2o complete dos grandes vasos 
Coarc tafia da aorta 

Sindrome do corafSo esquerdo hipopiaslco 

Persistence do canal arterial 

Outros 


7,4 


6,8 

4,7 


4,6 


3,8 


2,9 


2,4 
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Ftgura 102.17 ■ Ultrassonografia do corac^o fetal no piano de 4 cameras mosirando a present de defeito septal ventricular (CIV) com auxflio 
do Doppler. 


Ma [formates Feta is 







Medio na Fecaf 



A anilise pormenorizada das malforma^oes cardiacas £ ex- 
clusividade do espeeialista fetdlogo e foge, assim, ao escopo 
deste capltulo. Aos interessados, a boa doutrina pode ser vista 
em Rice et al (2003) e, tambem, no Capltulo 8. 

■ Malformapes pulmonares 

As principals malformasoes pulmonares estao represen- 
tadas pda malformapdo adenomatdidea cistica congenita 
(MAC), o sequestra pulmonar, o hidrotirax e o cisto bronco- 
gSnico (Goldstein, 2003). A hernia diafragmatica congenita 
tambem <1 diagnbstico diferencial dessas malformagoes (Fi- 
gura 102.18). 



Normal ^ 


Hidroro rax 


Sequestro 
extra lobar 


Malformac&o 
adenomatdidea 
cistica 


B 

O Hernia o Cisto 
diafragmatica J broncog^nico 

IntMtine 


Figura 102.18 * MalformagOes corAcicas fetais: A. Normal, B. Hidro- 
tbrax. C MaiformatjSo adenomatbldea cistica. D. Sequestro extra- 
lobar, E. Hernia diafragm.it lea, F. Cisto broncogbnieo. (Adaptada de 
Montenegro e Rezende Fifho, 1998a - op. o't.) 


■ Malforma^ao adenomatoidea cistica 



A MAC represents mais de 75% das lesoes pulmonares 
diagnostic ad as in utero. Sua preval&nda & de 1:4.000 nascimen- 
tos (Pilu et a/., 2002), Ha tr£s tipos de MAC segundo Stocker: 
tipo I (macrodstica) com cistos entre 2 e 10 cm; Upo II (ma- 
crodstica com componente microcistico) com cistos < 2 cm; 
e tipo III (microcistica) com cistos < 0,5 cm (Figura 102,19), 
Sonograficamente os tipos l e II exibem macrocistos (Figu¬ 
ra 102.20) e no tipo Ill a les&o parece sdlida e ecog^nica. 
Hidropisia fetal pode ocorrer em virtude da compressao do 
corag ao e dos gra nd es vasos toricicos, e polidramnia £ cornu- 
mente encontrada. Cerca de 15% dos casos diagnosticados no 
pr^-natal regridem espontaneamente durante o 3" trimestre 
(La}e e Liechty, 2008). Nao & comum estarem associadas a ou- 
tras anomalias ou a cromossomopatias, o que pode ocorrer em 
10% dos casos. A terapia in utero pode ser realizada com a in- 
sergao de shunt tdraco-amnidtico e s6 & recomendada quando 
ha desvio mediastinal ou hidropisia (Pilu et oi, 2002). O prog- 
ndstico & bom, com sobrevida de 70 a 85% e de 100%, se nao 
houver hidropisia. 


■ Sequestra pulmonar 

Caracterizado pda presents de lobo pulmonar supernume¬ 
rary separado da arvore traqueobronquial normal, o sequestro 
pulmonar pode ser dividido em intra e extralobar, O extralo- 


bar e o unico diagnosticado no prenatal e consists em mass a 
multidstiea irrigada ao menos por um vaso oriundo da aorta, 
Para o diagnbstico sonogrifico £ impreseindivel a identifica- 
fio, com o auxllio do Doppler, da vascularizagao da massa, sem 
a qual e impossivd distinguir o sequestro pulmonar da MAC 
microdstica (Laje e Liechty, 2008). A maioria dos sequestros 
extralobares (80 a 90%) ocorre na base do hemitdrax esquer- 
do, entre o pulmao e o diafragma. Aproximadamente 10% dos 
casos apresentam malformagoes associadas, usualmente hernia 
diafragmAtica congenita e defeitos cardlacos. O prognbstico £ 
excelente, com sobrevida de 100% em algumas series. 


Tipo I Tipo II Tipo III 



>2 cm <2 cm (10%} 

(50%) (40%) 

Figura 102.19 * Tipos de maiformafio adenomatbidea cistica, 
[Adaptada de Montenegro e Rezende Filho, 2008 - op. cit) 



Figura 102.20 ■ Ultrassonografia do tbrax fetal identlficando macro¬ 
cistos > 2 cm que caracterlzam malformagSo adenomatbidea cistica 
tipo I, 
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■ Hi d rotor ax 

Q hidrotdrax fetal e defmido pelo acumulo uni ou bila¬ 
teral de liquido no espago entre as pleuras visceral e parietal 
(Figura 102,21). O hidrotdrax pode ser primario [quiloidrax) 
ou secundirio e sua prevalencia atinge 3 a 10:10.000 nascimen- 
tos. As repercussoes mecinicas na cavidade torieica do der- 
rame pleural in utero incluem hipoplasia pulmonar, alim de 
polidramnia (deglutifao) e hidropisia fetal nao imune (retorno 
venoso) quando hi compressao mediastinal. A mortalidade pe¬ 
rinatal pode atingir 35 a 50%. O quilotdrax primirio costuma 
apresentar resolu<;io espontinea em 10 a 20% dos casos com 
sobrevida de quase 100%; mas tambem pode estar associado 
a trissomia 21, slndrome de Turner e de Noonan. Existem tr4s 
modalidades de tratamento: toracocentese simples periparto, 
toracocentese seriada e derivafao pleuro-amnidtica As indica¬ 
te e especificidades de cada uma dessas modalidades fogem 
ao escopo deste capitulo, mas ressaltamos que apenas os casos 
bilaterais, que nao estao associados a malforma^ao incompa- 
tivel com a vida, sao elegiveis para o tratamento intrautero. A 
sobrevida supera 75% dos casos com indicai;ao precisa. 

■ Hernia diafragmatica congenita 

A hernia diafragmitica congenita (HOC) de Bochdalek 
ocorre no segmento posterolateral do diafragma e 4 mais en- 
contrada i esquerda. 

A alta morbidade e mortalidade associadas a HDC estao 
relacionadas principalmente com a hipoplasia pulmonar, mas 
tambim i sua associa?ao a outras anomalias estruturais e aneu- 
ploidias. O progndstico & igualmente melhor nas hernias locali- 
zadas a esquerda, por certo as mais comuns. 

O procedimento de eleicjao para a HDC isolada 4 a oclu- 
sao da traqueia por balao endoluminal colocado por fetosco- 
pia, denominada FETO (Fetal Endoscopic Tracheal Occlusion) 
(Figura 102.22), intervene ao que veio substituir a oclusao da 


traqueia por grampo (Fetendo-dip). A obstrufio temporiria 
da traqueia determina acumulo de liquido nos pulmoes que 
redireciona as visceras herniadas de volta para o abdome, im- 
pedindo a hipoplasia pulmonar e melhorando a fun^ao respi- 
ratoria ao nascimento, muitas vezes agravada pda hipertensao 
pulmonar. A cirurgia s6 esti indicada na HDC isolada, com 
figado alto e/ou hipoplasia pulmonar grave (RPC < 1,0). O pro¬ 
cedimento 4 realizado entre 26 e 28 semanas da gesta^ao e a 
reversao, a retirada do balao por fetoscopia, com 34 semanas 
(Figura 102.23). 

A incidincia da HDC estimada com mais acerto, que nao 
omite os casos "encobertos”, como nati e neomortos, e de 
1 : 2.200 nascidos vivos. 

O Grupo Europeu FETO (Fetoscopic Endoluminal Tracheal 
Occlusion ) reune a maior casuistica sobre HDC, totalizando 
210 casos (Deprest et ai, 2011). Merecem tambem ser citadas 
as casulsticas brasileiras de Ruano et ai (2011), com 16 casos, e 
a de Peralta et al (2011), com 12 casos. 

A HDC 6 4 esquerda em 88% dos casos, 10% 4 direita e 2% 
bilateral. £ malformafao isolada em 60% dos casos e nos 40% 
restantes esti associada a outras anomalias estruturais ou ge- 
niticas. 

O prognbstico da HDC 4 dado pela relaijao pulmao-cabe^a 
(RPC) - irea do pulmao contralateral, ao nivel do dassico corte 
de 4 cimeras, sobre a circunfergncia cefilica e/ou pela present 
de figado-alto. Q figado-alto mostra a circulaflo porta no in¬ 
terior do tdrax. 

Sem a operafao percutinea FETO, a sobrevida na hipopla¬ 
sia grave 4 de 24% nas hernias localizadas i esquerda e de 0% 
nas situadas 4 direita; com a cirurgia fetal in utero a sobrevida 
do beb4 passou, respectivamente, para 49 e 35%. As maiores 
complicates da FETO ainda sao o parto pr4-termo (30%) e 
a ruptura prematura das membranas pr4-termo (25%), ambas 
antes de 34 semanas. 

O tratamento antenatal da HDC pode ser visto na 
Figura 102.22. O Grupo Europeu FETO investiga, por estudo 
randomizado, o tratamento da HDC com hipoplasia moderada 
(RPC < 1,4), realizada entre 30 e 32 semanas da gestat;ao. 



Figura 102.21 ■ Hidrocbrax bilateral. 
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Figura t02J3 ■ Protoeolo de traiamento da HOC 


■ Defeitos da parede abdominal 

Gastrosquise e onfalocele rep resent am os dois mais comuns 
defeitos da parede abdominal, que ainda induem a sindrome de 
body stalk e a pentalogia de Cantrell. A gastrosquise ocorre em 
1:2.000 nasddos vivos (David et at, 2008) e a preValencia da 
onfalocele & de 1:3.000 nascimentos (Mann et ai, 2008). 


O diagndstico em geral pode ser feito antes da viabilidade 
fetal (24 semanas), com o rastreamento universal da AFP-SM e 
o ultrassom morfoldgico. 

Os resultados ciriirgicos sao excelentes quando a paciente 
decide continuar a gravidest e o defeito esta representado pela 
gastrosquise on pela onfalocele nao associada a anomalies con- 
comitantes ou cromossomopatias. Por outro lado, a interrup- 
fao da gravidez pode ser feita se o defeito & complexo ou esti 
associado a outras malforma?oes, 

Por fim, o diagndstico tamWm & relevante com o objetivo de 
programar o parto, estando tudo preparado para o tratamento 
sob vigiiancia do cirurgiao pediatrico e do neonatologista, 


■ Embriogenese 

Diagndstico false-positive de onfalocele ou de gastrosquise 
6 possivel entre 6 e 12 semanas da gravidez, quando o intestino 
m6dio em rdpido alongamento pode normalmente herniar-se 
na base do cordao umbilical como parte da migra^ao intestinal 
fisioldgica (Figura 102.24). Por isso o diagndstico definitivo de 
gastrosquise ou de onfalocele, em geral, nao d possivel antes de 
12 semanas. 


- Ultrassom 

A distin^io sonografica antenatal entre a gastrosquise e a 
onfalocele e possivel e importante porque o prognbstico entre 
essas duas entidades e muito diferente. 

Cinco perguntas geralmente resolvem o diagndstico dife- 
rencial: 

- Est£ presente membrana limitante? A onfalocele esti sem- 
pre coberta por membrana que compreende o peritbnio e 
a camada externa do cordao umbilical (amnio), Ao contrA- 
do, a gastrosquise £ caracterizada pela aus£ncia de qualquer 
membrana 

* Qual 6 a rela^ao do cordao umbilical com o defeito? A on¬ 
falocele estA localizada na insert;ao do cordao umbilical 
(Figuras 102,25 e 102,26), enquanto a gastrosquise £ paraum¬ 
bilical e quase sempre £ direita (Figuras 102,27 e 102.28) 



8 semanas 12 semanas 

Figura 102.24 Msgra^ao do Intestfno fetal. Com B semanas, parte do 
Intestino mikiio migra para o cordSo umbilical proximal, recornando 
ao abdome por volta da M 4 semana. (Adaptada de Montenegro e 
Rezende Filho. 1998a - op. of.) 
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Figura 102.26 ■ DiagribsUco sonogr^fico da onfalocele com ideniifica^So do defeito do parede abdominal e membrana limitance reeobrindo 
o conceudo herniado. 




Figura 102.27 ■ Gastrosquise, (Adapcada de Montenegro e Rwende Filho, 1998a • op. at.) 
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Figura 102.28 - Ultras so no grafts mostrando algas fntestinais fora do abdome, sem membrana limiiance e a direita do cor da o umbilical, tfpicas 
da gastrosquise. 



• Quais sao os drgaos eviscerados? A evisceragao do flgado 
usualmente signifies onfalocele. A evisceragao isolada dos 
intestines geralmente represents gastrosquise, embora possa 
ocorrer tambim na onfalocele com flgado intracorpireo 

• Tem o intestino apargneia normal? Na onfalocele sim, Na 
gastrosquise, prdximo do termo, e comum haver dilatagao 
intestinal leve, com espessamento da parede, refletindo peri- 
tonite quimica causada por prolongada exposigao do intesti¬ 
no i urina existente no llquido amnidtico. A dilatagao intes¬ 
tinal acentuada indica risco elevado de complicagio como 
atresia ou infarto da viscera 

• Estao presentes outras malformagoes? A onfalocele esti co- 
mumente associada a malformagoes concomitantes (50 a 
70%), especialmente cardlacas, e a anormalidades cromossd- 
micas (30 a 40%), por exemplo, trissomia 13, 18 e 21, triploi- 
dias e sindrome de Turner (45,X), ao passo que a gastrosquise 
raramente esti associada a outras anomalias. 

Alim disso, a onfalocele pode ser subcategorizada pato- 
logicamente em: onfalocele com flgado extracorpdreo e flgado 
intracorpdreo. A onfalocele com flgado intracorpdreo esti 
muito mais associada k aneuploidia do que a com flgado ex- 
tracorporeo. Onfaloceles grandes que contfim flgado e outras 
visceras tambim correlacionam-se com anomalias cardlacas, 
renais e de membros, enquanto fetos com defeitos pequenos 
contendo apenas intestino possuem mais comumente malfor¬ 
magoes gastrintestinais e do SNC coexistentes (Mann et al, 
2003). 


■ Prognostic*) 

Os fetos com gastrosquise apresentam risco significativo de 
sofrimento fetal (43%) e aproximadamente 10 a 20% dos bebfis 
com o defeito t£m complicates intestinais, incluindo estenose, 
atresia, necrose e perfura^ao intestinal. 

O progndstico da onfalocele depen de da presen^a de ano- 
malia associada, com mortalidade perinatal de 80%, ou de 
cromossomopatia ou malformaifao cardiaca maior, com 100% 
de mortalidade perinatal Por outro lado, fetos com caridtipo 
normal e sem anomalias graves associadas tfim excelente prog- 
ndstico. 
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■ Conduta 

A maioria dos fetos com gastrosquise d diagnosticada antes 
de 24 semanas. A determinagao do caridtipo nao 6 em geral 
necessiria, uma vez que a gastrosquise habitualmente nao esti 
associada a aneuploidias e tampouco a outras anomalias. No 
entanto, cerca de 44% desses conceptos sao pequenos para a 
idade gestacional (PIG). Durante o pre-natal, recomenda-se 
avaliagao sonografica a cad a 2 semanas para monitorar o cres- 
cimento fetal e o aspecto das algas intestinais. Polidramnia e 
dilatagao progressiva de alga sao consideradas fatores de mau 
progndstico. Muitas autoridades no assunto advogam a rea- 
lizagao de cardiotocografia (CTG) 2 vezesfsemana apds 30 a 
34 semanas, porim nao hi evidincias de que isso resulte em 
menor morbidade e mortalidade perinatal (David et al, 2008). 
Nao hi nenhum benefieio da cesirea eletiva para esses fetos 
com o objetivo de reduzir o risco de traumatismo intestinal. O 
fechamento primirio do defeito esti associado a melhores nd- 
meros de sobrevida, risco diminuido de sepse e menor tempo 
de intern agio hospitaler. 

O caridtipo € obrigatdrio uma vez confirmado 0 diagndstico 
da onfalocele. Em caso de risco elevado de defeitos cardiacos, 
e sempre recomendada a ecocardiografia. Avaliagoes sonogri- 
ficas seriadas sao preconizadas tendo em vista o risco elevado 
de CIR. O parto deve idealmente ocorrer em unidade terciiria 
com disponibilidade de cirurgiao pediitrico e neonatologista. 
Nao hi evidincia de vantagem da cesariana para o desfecho pe¬ 
rinatal, no entanto fetos com onfalocele muito grande ou flga¬ 
do extracorpdreo podem benefieiar-se da via ciriirgica aha. A 
corregao ciriirgica primaria do defeito i a conduta tradicional 
na onfalocele no periodo pds-natal. 

■ Sindrome de body stalk 

A sindrome de body stalk ocorre em 1:10.000 gesta^oes e ^ 
caracierizada por grande defeito da parede abdominal, cifo* 
escoliose e cordao umbilical curto ou ausente. O diagndstico 
pode ser realizado ainda no P trimestre e sua possfvel etiologia 
& a ruptura precoce do Smnio, antes do fechamento da cavidade 
cel6mica, levando k sindrome de hr id a amnidtica (Pilu et al , 
2002). O progndstico e letal. 







■ Pentafogia de Cantrell 

A pentalogia de Cantrell & outro defeito da parede abdominal 
com pre Valencia variando entre 1:65.000 e 1:200.000 nascimen- 
tos. A sindrome consiste cm defeltos cong^nitos caracterizados 
por (Cantrell et al, 1958): 

» Fenda esternal distal 

• Defeito diafragmitico anterior (e possivel Wrnia diafragma- 
tica) 

■ Defeito de fechamento na parede abdominal medlana e su- 
praumbilical (com onfaloccle) 

. Defeito no pericirdio diafragmitico com comunicagao ao 
peritdnio 

• Defeito cardlaco interno. 

A etiologia dessa slndrome 6 desconheeida e o prognostic 6 
sombrio, com alta taxa de mortalidade perinatal. O diagndstico 


sonogrifico e possivel ainda no 1" trimestre e, na maioria dos 
casos, 6 realizado pela presents de ectopia cordis e onfalocele 
associada (Figura 102.29) (Peixoto-Filho et al, 2009). 

■ Malformagdes gastrintestinais 

As malformagoes gastrintestinais sao, em sua maioria, 
obstrmjoes do tubo digestivo em suas diferentes porgdes. As 
principals malformagdes gastrintestinais sao a atresia do esd- 
fago (com on sem fistula traqueoesofegica), atresia do duode- 
no (Figura 102-30), atresia jejunoileal (Figura 102.31), atresia 
anorretal, lleo meconial e peritonite meconial. As principal 
caracterlsticas relativas ao diagndstico pre-natal das malforma- 
f 6 es gastrintestinais podcm ser encontradas nas Figuras 102.32 
e 102.33. 



Figura 102.29 ■ Diagnostic da pentalogia de Cantrell no primefro trimestre. Identifica-se ex ten so defeito de parede abdominal com onfalocele 
supraumbilical e ectopia cordis evidenciada pelo Doppler-coiorido. (Adaptada de Peixoto-Filho eta/., 2009.) 
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Figura 102.30 - Atresia do duodeno. A presenga do sinal da dupta-bolha ao ultrassom sela o diagnbstico prA-natal. E, Estdmago, (Adaptada de 
Montenegro e Rezende Fllho, 2001 - op. o'r.) 
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Figura 102.31 * Atresia jejunoileal A ultrassonografia apresenta diversas porgSes do intestino delgado dilatadas, E, Estdmago. [Adaptada de 
Montenegro e Rezende Fifho. 2001 - op. cit) 
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Figura 102,32 - principals caracierfsbcas das malfomnaffiesgastrlntestlnals: atresias do esdfago,duodenoe jejunoileal. 
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Figura 102.33 ■ Principals caracterfstfcas das m a I form a goes gastrlntestimals: ffeo meconfaL peritoriHe meconfal e acresia anorretal, 


■ Atresia do esofago 

Associada ou nao kftstula traqueoesofagiana ( FTE ), a atresia 
do esdfago ocorre em 1:2.500 a 1:4.000 naaddos vivos (Nyberg 
e Neilsen, 2003). Existem cinco tipos (A-E) e o mais comum 
(88%) ^ o tipo G, com FTE no segmento inferior do es6fago 
(Figura 102.34). A atresia de es6fago isolada representa 8% 
dos casos. Anetiploidias (trissomias do 18 e 21) estao pre- 
sentes em 20% dos fetos. Anomalias cardiacas associadas sao 


comuns (cerca de 50%) e a FTE pode set parte da sequ&ncia 
VACTERL.* 

O diagndstico sonogrdfico & sngerido pela atis^ncia de Ima- 
gem do estfimago, o que seria esperado na atresia de es6fago 
isolada, mas que tamb^m ocorre naquela associada & FTE des- 
de que a fistula e o segmento distal do esdfago tambem estejam 


*VACTERL V = anomalies vertebrais; A = atresia anal; C = defdto cardla- 
co» iriais cormimente defeitos do aepto ventricular TE = fistula traqueoe- 
sofigica com atresia esofagiana; R = anormalidadcs renais; L = anormali- 
dades de membra^ mais comumente displasia do ridio, 





































































































Tlpo A Tipo C 



Figura 102.34 - Atresia do e$6fago.Tlpo A, Atresia sen fistula, Tipo C 
Atresia com fistula iraqueoesofagiana no segmento Inferior, (Adaptada 
de Montenegro e Rezende Hi ho, 2001 op. o'f.) 


comit^ncia das malformagoes cardiacas e musculoesquel&icas. 
Os achados da sequ^ncia Potter sao obviamente esperados ao 
nascimento nos casos de agenesia renal bilateral. 

O diagndstico £ suspeitado quando se observa a assodagao 
entre oligodramnia preeoce (geralmente em torno da 17 M sema- 
na). rins nao visualizados e bexiga fetal persistentemente vazia. 
Os casos de agenesia renal unilateral cursam com volume de li¬ 
quid o amnidtico adequado e bexiga normal, o que toma o diag- 
ndstico prenatal desafiador ao examinador menos experiente. 
O Doppler-color ido pode ser titil para o diagndstico ao eviden- 
ciar a inexist&ncia de ambas as artdrias renais (Figura 102.35). 
Com o diagndstico prenatal da agenesia renal deve ser ofered- 
da a cariotipagem fetal (assodagao com sfndrome de Edwards) 
e a ecocardiografia fetal. O sistema urinirio dos pais deve ser 
obrigatoriamente investigado, ji que em 9% dos casos sao ob- 
servadas malformagoes renais assintomaticas. 


estenosados. A ausSncia do estbmago reflete a obstrugao para a 
passagem do LA e se acompanha de polidrimnio. 

O aconselhamento dos pais deve incluir a realizagao do carid- 
tipo fetal e de ecocardiografia. O progndstico dos bebes depen- 
de primariamente da presenga de outras anomalias, assim como 
de aneuploidias. A mortalidade perinatal e infantil £ de 22%. 

■ Atresia duodenal 

A atresia duodenal determina obstrugao completa do trlnsi- 
to intestinal e a segunda parte do duodeno e a topografia mais 
frequentemente acometida (85%). Aprevalfinciada atresia duo¬ 
denal e de aproximadamente 1:5.000 nascidos vivos e a maioria 
dos casos £ relacionada a causas multifatoriais ou poligfinicas, 
estas ultimas com recorr&ncia de 3 a 4%. Em 30% dos casos a 
atresia duodenal esta associada 4s anomalias maiores, em par¬ 
ticular vertebrais e cardiacas. A sindrome de Down £ observada 
em mais de 30% dos fetos com atresia duodenal. 

A chave para o diagndstico pre-natal e a presenga do sinal 
da "dupla bolba” referente 4 dilatagao do estdmago e da primei- 
ra porgao do duodeno, que normalmente s6 4 observado ap6s 
20 semanas (ver a Figura 102.30). Diante do diagndstico de atre¬ 
sia duodenal a conduta antenatal envolve o estudo pormenori- 
zado do feto (ultrassonografia especializada) e a cariotipagem 
fetal. O nascimento em centra terciirio facilita o reparo ciriir- 
gico de recdn-nascido no momento oportuno, com sobrevida 
ap6s cirurgia de 95% em casos de atresia duodenal isolada. 

■ Malformagoes urinarias 

■ Agenesia renal 

A agenesia renal pode ocorrer de um $6 lado ou bilateralmen- 
te. Apreval&ncia da agenesia renal unilateral & de 1:1.000 partos; 
ji a bilateral, bem mais rara, ocorre em 1,2:10.000 nascimen- 
tos. A etiologia da agenesia renal & desconhedda, mas frequen¬ 
temente tern sido relacionada a eventos teratog£nicos s como o 
uso de varfarina e de cocaina, al£m do descontrole glicgmico em 
pacientes diabeticas. O progndstico da agenesia renal unilateral 
isolada l excelente e a agenesia renal bilateral & letal A recorr^n- 
da dos casos isolados & de aproximadamente 3%. A agenesia re¬ 
nal encontra-se relacionada a mais de 50 sindromes diferentes, 
as associates VACTERL e MURCS,* alem da frequente con- 


*MURCSj anomalias (MUJlicrianas, (R)enais, (C)ervfcator£dcas e de 
(S)amito. 





Figura 102.35 - Agenesia renal bilateral. Oligodramnia e hipoplasia 
pulmonar, Ao Doppler-colorido e ao power-Doppler, aus£nela das 
artdrtes renais. 
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■ Doen^a renal ristica 

A doenfa renaldstica prenatal eompreende quatro tipos se- 
gundo a dassificagao de Potter (Tabela 103.7). 

Tabela 102.7 ■ Classifkapio de Potter da doen^a 
renal dstica pre-natal. 

Tipot Doe n?a renal pofl dstica I nfa ntl) Cautossfimfca recesslva) 

Tlpo ii Doerit;a renal multidstica dispISsica 

Tlpo ill Doenca renal polidstica doacMto (autossOmica dominants) 

Tlpo iv Displasia dstica obstrutiva 

• Doen^a renal polidstica infantil (Potter tipo I) 

A doenga renal polidstica infantil (DRPl) (Figura 102.36A) 
£ rare anomalia (1:30.000 partos) de heranfa autossbmica re- 
cessiva causada por mutaqoes no gene PKHD1 localizado no 
bra<;o curto do cromossomo 6. A doenfa tem amplo espeetro 
de acometimento renal e hepitico. 

A ultrassonografia no curso do segundo trimestre demons- 
tra oligodramnia acentuada (ou adramnia) associada a rins 
de volume aumentado e hiperecog£nicos (Figura 102.36B). A 



patologia e obrigatoriamente de acometimento bilateral e. por 
vexes, o diagndstico s6 & possivel ap6s 24 semanas. Frente ao 
diagndstico de DRPl & importante pesquisar as demais anoma- 
lias que compoem a slndrome de Meckel-Gruber (polidactilia e 
encefalocele) e o cariitipo fetal (sindrome de Patau). O sistema 
urinirio dos pais tambem deve ser investigado para exduir a 
doenqa renal polidstica do adulto, o que influencia no aconse- 
lhamento do casal, j& que o progndstico e diferente. 

O progndstico da DRPl e bastante reservado e a sobrevi- 
da no primeiro ano de vida 6 incomum. Quando o dbito nao 
acontece pela hipoplasia pulmonar, decorre da insufietencia 
renal associada i fibrose hepitica e hipertensao porta. Pais re- 
conhecidamente sob risco para DRPl podem recorrer i biop- 
sia de vilo corial no primeiro trimestre para diagndstico pre- 
coce e mesmo is tdcnicas de diagnbstico prfi-implantacional 
atualmente disponiveis para evitar conceptos acometidos pela 
doenqa. 


* Doenqa renal multidstica displasica (Potter tipo 11} 

A doenfa renal multidstica displdsica (Figura 102.37) 6 a 
doenfa cistica mais comum na infincia, com prevalSncia de 
1:1.000 nascimentos. Em sua maioria 6 unilateral, podendo 
acometer os dois rins em 23% dos casos. O rim multidstico 
displasico £ composto por miiltiplos, nao funcionantes e nao 
comunicantes, cistos de niimero e tamanho variados. Hi pouco 
ou nenhum parfinquima renal normal. Em cerca de 50% dos 
casos hi associaqao com aneuploidias (sindrome de Edwards), 
sin dromes geniticas e outras malformagoes (geralmente 
cardiacas). A ultrassonografia revela a substitute do rim por 
mtiltiplos cistos irregulares de tamanhos variados, separados 
por parfinquima hipereeogSnieo (Figura 102.38). Quando a 
patologia & bilateral, hi adramnia e a bexiga nao 6 visualizada. 
Na presenqa de doen^a unilateral, deve-se investigar pormeno- 
rizadamente a topografia renal contralateral, pois em 15% dos 
casos hi agenesia renal. A doenga renal multidstica displisica 
bilateral & letal antes do parto ou apds o mesmo, decorrente da 
hipoplasia pulmonar. A doen^a unilateral com rim contralate¬ 
ral normal i de bom progndstico. 



Figura 102.36 A. Dcten^a renal polio'stica infantil (Porter tipo I). 
[Adaptada de Montenegro e Rezende Fllho, 1998a op. oTO B. Ul¬ 
trassonografia mostrando rins poilcisticos, de volume aumentado e 
hiperecogdnicos. 


Figura 1D2.37 - Doen^a renal multicfstica displisica (Potter tipo I). 
(Adaptada de Montenegro e Rezende Pilho, 1998a - op, c/r.l 
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Flgura 102.3S - Ultrassom do rim esquerdo com multiples cistos separados por par£nquima hiperecog£nico quecaraaertea a doen^a renal 
multicfstica displeisica. 


■ Doen^a renal polidstica do adulto (Potter tipo III) 

A doenga renal policfstica do adulto (DRPA) £ caracterizada 
por rins grandes e irregulares com imimeros cistos de tamanhos 
variados interpostos entre parfinquima renal normal ou com- 
primido. £ patologia de heran^a autossbmica dominante geral- 
mente ligada ao gene PKD1 e 1:1.000 pessoas sao portadoras 
do gene mutante. A DRPA normalmente 6 assintomitica atd a 
3“ ou 4“ d^cadas de vida e o diagndstico pre natal £ muito raro. 
O aspecto sonogrifico dos rins £ semelhante ao encontrado na 
DRPI, por^m de tamanho menon O liquido amnidtico pode 
estar normal ou reduzido. A recorrencia £ de 50%. 

• Displasia a'stica obstrutiva (Potter tipo IV) 

Na displasia dstica obstrutiva , a displasia renal decor re de 
obstru^ao do sistema urinirio no 1* ou no 2 U trimestre de gra¬ 
vid ez. Hi grande ntimero de patologias que levam i obstru^ao 
do sistema urinirio, em que se destacam a estenose da junflo 
ureteropelvica, a estenose da jun^ao ureterovesical, a atresia 
uretral e a vilvula de uretra posterior. No entanto, nem sem- 
pre ahidronefrose result ante dessas conduces leva £ destrui^ao 
completa do par£nquima renal. Obstru^oes parciais ou inter- 
mitentes normalmente permitem o desenvolvimento normal 
do rim. Dess a forma, a gravidade do dano renal dependeri do 
grau e da dura^ao da obstru^ao (Pilu et oi, 2002). 

■ Hidronefrose 

Em graus variados a dilata^ao pielocalicial i encontrada em 
1% dos fetos. Hidronefrose leve ou pieloectasia i definida pela 
presen^a de pelve renal com diftmetro anteroposterior > 4 mm, 
com 15 a 19 semanas, > 5 mm, entre 20 e 29 semanas, e > 7 mm 
com 30 a 40 semanas. Na maioria das vezes, essa altera^ao per- 
manece estivel ou se resolve no periodo pds-natal. Em 20% dos 
casos pode haver estenose de jun^ao ureteropelvica ou refluxo 
vesicoureteral, necessitando de acompanhamento apds o par- 
to e ati a cirurgia (1SUOG, 2007). Hidronefrose moderada & 
caracterizada por diimetro anteroposterior da pelve renal > 


10 mm e nesses casos, em geral, ha dilata^ao pielocalicial pro* 
gressiva (Figuras 102.39 e 102.40). A Tabela 102,8 resume as 
principals causas de hidronefrose fetal. 


■ Estenose de jun^ao ureteropelvica 


Caracterizada pela obstrutjao da jun^ao entre a pelve renal 
e o ureter, a estenose da jun^ao ureteropelvica £ a mais comum 
das uropatias obstrutivas com preValencia de 1:2.000 nascidos 
vivos, Essa conditio e unilateral em 90% dos casos e mais co¬ 
mum em meninos (Twining, 2003). O diagndstico pre-natal e 
realizado quando hi hidronefrose na ausdncia de dilata^ao ure¬ 
teral e da bexiga. Em algumas ocasioes pode haver urinomas 
perinefricos e ascite uriniria, O progndstico, mesmo na doen^a 
bilateral, £ bom, 

■ Estenose de jun^ao vesicoureteral 

Trata-sede obstrugao da jun^ao entre a bexigae o ureter e sua 
preval&ncia £ estimada em 1:6.500 nascidos vivos. A estenose 
de jun^ao vesicoureteral bilateral em 25% dos casos e tamb^m 
€ mais comum em meninos (Twining, 2003). O diagndstico 




Pieloectasia 
AP > 4 e < 10 mm 


Hidronefrose 
AP > 10 mm 


Flgura 102*39 - Med Ida da dilata^ao da pelve renal em seu diimetro 
anteroposterior (AP}, A pieloectasia ocorre quando h4 pequena dila- 
ra^ao pielocalicial (> 4 mm e < 10 mm) ea hidronefrose est£ presente 
uma vez que a dilaca^o da pelve renal seja > 10 mm, (Adapcada de 
Montenegro et aL 2001 - op, eft} 
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Figura 102.40 • Ulcrassonografia da copografla renal demonscrando a presents de hidronefrose. (Adaptada de Montenegro e Reaende Filho. 
1998a - op. tit) 


Tabela 102.8 ■ Causas de hidronefrose fetal. 

Hidronefrose bilateral 

Estenose! bilateral da Jun^o ureteropGlviea 
Estenose bilateral da Jun^o vesicoureteral 
Refluxo vesicoureteral bilateral 
Sfnd rom e m e ga bexig a- me ga ureter 
U^lvula de uretra posterior 
Atresia uretra! 

Ureterocele obstrutiva 
Sfndrome megabexiga-mlcrocblon 
Persistence de doaca 
Hidronefrose unilateral 
Estenose dajur^ao ureteropelvlca 
Estenose da jungle vesicoureteral 
Rim com ureterocele 
Mega ureter 

Adaptada do Twining 2003. 


Megabexiga 



Flgura 102.41 ■ VSIvula de uretra posterior. (Adaptada de Montenegro 
e Rezende Filho, 1998a - op. cit) 


sonografico £ realizado quando hi hidronefrose e megaureter 
(geralmente tortuoso) com bexiga normal. Pode haver oligo- 
dramnia na doen^a bilateral. G prognbstico, mesmo na doen^a 
bilateral, e bom, a nao ser que haja dilata^ao ureteral >10 mm. 

■ Valvula de uretra posterior 

A uropatia obstrutiva baixa (Figura 102.41) ocorre por di- 
versos processes. No feto masculino a causa & a presen^a da vdU 
vula de uretra posterior (TOP); no sexo feminine, a atresia da 
uretra e a malforma^ao doacal. As vdlvulas de uretra posterior 
incidem em 1:5.000 a 1:8.000 beb£s do sexo masculino. 

G diagnbstico 6 feito por ultrassom, que mostra bexiga dila- 
tada, com paredes espessas (megabexiga) y e uretra posterior au- 
mentada (Figura 102.42). Gs ureteres estao tambem dilatados e 
a hidronefrose e bilateral. Ademais a obstru^ao uretral frequen- 
temente resulta na inabilidade do feto em urinar no Ifquido 


amnidtico (LA), o que acarreta oligodramnia acentuada a mo- 
derada. A oligodramnia acentuada leva & sequ£ncia de Potter: 
facies de Potter (implant a^ao baixa de orelhas, hipertelorismo, 
micrognatia), contratura dos membros infer lores e hipoplasia 
pulmonar. A megabexiga e megaureter podem determinar a 
ocorrfinda da sfndrome prune-belly like (Figura 102.43), 

Mais da metade dos fetos com obstru^ao uretral exibe oligo¬ 
dramnia significativa; desses, aproximadamente 80% morrem. 
A normoidramnia nao ^ garantia de sobrevhtencia, mas ^ sinal 
de bom progndstico. 

A presen^a de cistos corticais renais invariavelmente indica 
displasia. Por outre lado, os cistos renais podem estar ausentes 
em mais de 40% dos casos de displasia renal. Gutro sinal de 
displasia renal ^ o aumento da ecogenicidade do par£nquima 
renal, embora seja menos precise do que a presen^a de cistos; 
vale ressaltar, nem to dos os hiperecog£nicos sao displasicos 
(valor preditivo positivo de 90%). 
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Figura 102*42 - Ultrassom evldenciando megabexiga e dNatagao da uretra proximal, caracterfsEicas da vilvula de uretra posterior. 
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Figura 102,43 - SequGncia da Poster, A obstru^ao uretral leva h oligodramnia acen^uada que determina a ocorr^ncia de fScies de Potior, hipo- 
plasia pulmonar econtratura dos membros inferiors por aconchegamento exagerado. A dilata<;ao do sistema urin^rio podalevari sfndrome 
prune-belfyllke* 


O maior problem a no tratamento dos fetos com VUP A saber 
quais se benefidariam da descompressao in utero. Fetos com 
par^nquima renal de apar£ncia normal, muito embora com hi- 
dronefrose acentuada e volume de LA normal, usualmente nao 
necessitarian! de tratamento (Figura 102.44), Ultra ssons seria- 
dos podem conduzir a geata^ao at^ o terma Por outro lado, 
casos com oligodramnia acentnada e obviamente rins displa- 
sicos (cistos ao ultrassom) nao se beneficiariam do tratamento 
in utero. 

Entre eases dois extremes ae situ a o grupo relativamente 
grande de conceptoa que ae beneficiariam da cirurgia fetal que, 
bem indicada, evitaria a lesao renal e a hipoplasia pulmonar 
irreversfveis* 


A composite da urina fetal <5 outra maneira de ae avaliar a 
fun^ao renal. A urina fetal obtida por aspira^ao e hipotdnica, 
se for normal a fun^ao renab e isotdnica no rim displasico. Oa 
melhores marcadorea bioqufmicos sao o Na', o Cl" e a osmola- 
rid ad e, que indicam a elevada atividade da reabsor^ao tubular 
(Tabela 102.9). Outro marc ad or seletivo de lesao tubular proxb 
mal £ a microglobulina-p „ encontrada em grande quantidade 
na urina an or mal. 

A conduta cirurgica eataria indicada quando o liquido 
amnidtico normal corner a diminuir, com aumento da disten- 
sao vesical e da hidronefrose (ver a Figura 102.44). Neaaas com 
didoes, a descompressao da bexiga evita a lesao renal e rest aura 
o volume de LA, reduzindo o risco de hipoplasia pulmonar. Sao 
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Gestagao a Gestagao Gestagao 

termo > 32 samanas < 32 semanas 

| Caridtipo normal ed 


In terra pgao Cirurgia feta] 

* ShunfvB3(coamnl6ticG 

* Ablagaa a laser 


Figura 102-44 - Algorftmo para iraiamento da vSIvula de ureira posterior U/S, uttrassom. 


Tabela 102.9 ■ Indicadores progndsticos na valvule de uretra 



posterior (VUP). 


ParS metro 

Bom 

Pmgndstko 

Rulm 

Idade do diagnpstica 

>24 

<24 

(semanas) 

Quiras malformagPes 

NSo 

Sim 

Ultrassom 

Rim 

Hldronefrose 

Ecoginico e dstos 

Uquido amnidtico 

Normal 

Ollgodfamnia 

UHna fetal 

Na 1 (mEq/f) 

<100 

> 100 

Cl CmEq//) 

<90 

>90 

Osmolaridade (mOsm) 

<210 

>210 

Micfoglobullna-tij (mg//) 

<2 

>2 


Adapted a de Twining- 2000 op, dt 


tamb^m pre-requisites para a cirurgia fetal: a idade da gravidez 
<32 semanas, aus£ncia de outras malformagoes em concepto 
do sexo masculine e com caridtipo normal. A cirurgia fetal ain- 
da tem man progndstico, com 50% de dbitos e 40% de doenga 
renal terminal nos sobreviventes. 

Atualmente a ablagao a kser das VUP pode ser realizada 
por cistoscopia fetosedpiea. Esse procedimento veio substi- 
tuir o tratamento da uropatia obstrutiva baixa com o shunt 
vesicoamnidtico gniado pelo ultrassom (Figura 102.45), cujos 
resultados nao foram satisfatdrios (malogro de 25 a 50%) pe- 
las constantes obstrugoes e deslocamentos do sistema de dre- 
nagem. 



Rim 



Figura 102.45 * Shun i ves icoa m n i 6tico. (Adapts da de Mo nee negro e 
Rezende Filho, 1 998a - op. dt) 


Gutra vantagem da ablagao a laser fetoscdpica & que 3 ao tra- 
tar a causa da obstrugao na gestagao, elimina-se a necessidade 
de cirurgia urologica pdsmatal para corrigir a anomalia ana^ 
tdmica. Existe atualmente estudo multic^ntrico em andamen- 
to 3 denominado PLUTO, avaliando as intervengoes pre-natais 
nas patologias obstrutivas urinirias. Ap6s os resultados desse 





















estudo, haverd orientagao mais precis a acerca do tratamento 
intrautero dessas patologias. 

Sindrome de prune-belly 

A sindrome de prune-belly ou de Eagle-Barrett £ caracteri- 
zada pda ausfcncia, defici&ncia on hipoplasia da musculature 
abdominal associada a dilata<;ao e hipotonia da bexiga fetal, 
criptorquidia bilateral e tortuosidade ureteral. A ocorrencia £ 
rara (1:50.000 nascidos vivos), mais frequentemente observada 
nos fetos do sexo masculine (20:1). A etiopatogenia dessa con- 
digao est£ relacionada i anormalidade do desenvolvimento do 
mesoderma, que resulta em malformagoes do sistema unnario 
e parede abdominal. O risco de recorrencia e baixo, com pa- 
dreo poligfinieo ou multifatorial. 

O diagndstico prenatal deve ser suspeitado na presenqa de 
abdome fetal distendido com hipotonia da parede abdominal, 
asaociado a megabexiga e ureteres tortuosos. Alguns autores 
deacrevem como aindrome de prune-belly aa anormalidades da 
parede abdominal secundiriaa ao efeito de maaaade algumas pa¬ 
tologias abdominaia fetais, porem parece mais apropriado nesses 
caaoa a denominaqao sindrome prune-belly like (Figura 102.46). 

■ Displasias esqueleticas 

A incidfincia das displasias esqueleticas, excluindo as ampu¬ 
tates, £ de 2,4:10.000 nascimentos (Jeanty et al, 2003). Quase 
25% dos bebes afetados sao natimortos e a frequencia global 
entre os casos de morte perinatal £ de 9,1:1.000. 

As quatro displasias esqueleticas mais comuns sao: acon- 
drogSnese, acondroplasia, ostenginese imperfeita e displasia 
tanatofdrica, A displasia tanatofdrica e a acondrog^nese repre¬ 
sent am 62% de todas aa displasias letais. A displasia nao letal 
mais comum £ a acondroplasia. As displasias tfim origem ge- 


ndtica e sao hereditirias; a tanatofdrica, na maioria das vezes, 
£ esporadica. 

Para diagndstico sonogrifico das displasias esqueleticas £ 
indispensavel reconhecer o tipo de encurtamento dos ossos 
longos (Figura 102.47). O encurtamento do membro quando 
envolve todo o segmento e chamado de micromelia] apenas 
o segmento proximal, rizomelia; o segmento intermedidrio, 
mesomelia; e o distal, acromelia, A presenqa de curvatura dos 
ossos e sua eeogenicidade (mineralizagio) tambem devem ser 
pesquisadas para determinar o diagndstico. No nivel do tdrax, 
a caracteristica e o seu estreitamento, tipico das displasias le¬ 
tais, pois conduz £ hipoplasia pulmonar. Em geral, nas displa¬ 
sias esqueleticas letais, o diimetro toricico tern em torno de 
50% do didmetro abdominal, quando o normal seria ter 80 a 
100% do abdome (Figura 102.48). A Figura 102.49 apresenta 
as caracteristicas mais mareantes das principals displasias es¬ 
queleticas. 

■ Acondrogenese 

Displasia esquel&iea rarissima (menos de 100 casos relata- 
dos) caracterizada por membros muito pequenos e costelas fi^ 
nas e curtas sujeitas a fraturas que acabam por determinar 
hipoplasia pulmonar e poli dr amnia por comp r ess ao esofa- 
giana. 

■ Acondroplasia 

Displasia esqueletica que indui micromelia rizomeiica, as- 
sociada a bossa frontal e nariz em sela. A acondroplasia e co¬ 
mum, 0,5 a 1,5:10.000. 



Figura 102.46 ■ Ultrassom de few com sindrome prune-belly like. Percebe-se a megabexiga fetal com paredes distendidas e a asdte urinlna 
secundaria £ obstrucao uretral. Noca-se tambem a present de adramnia. 
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Normal 


Rizomelia Mesomelia Micromelia love Micromelia acentuada 


Figure 102.47 - Tipos deencurcamenco dos membros: rizomelia, mesomelia, micromelia leve e acentuada. (Adaptada de Budorick, 2002 - 
op. eft.) 



Ftgura 102.48 • OdiSmetrodotbrax deveestarencreBOe 100% do 
diSmetro do abdome. (Adaptada de Jeanty er al„ 2003 - op. eft.) 


■ Osteogenese imperfeita 

Grupo heterog&neo de deaordena gen^ticaa que inclui qua- 
tro tipos. A sua incidSncia ^ de 0,4:10.000 nascidos vivos e cerca 
de metade (0, 19:10.000) esta representada pelo tipo II t que i a 
forma mais grave. Q tipo II & earacterizado por encurtamento e 
angula^ao dos ossos devida a miiltiplas faturas, desmineraliza- 
^ao do crinio, tdrax estreitado e em forma de sino, por fraturas 
das costelas. Este tipo £ uniform erne nte letal. 


■ DispKasia tanatoforica 

Forma congenita letal de condrodisplasia com membros 
curtos, divididos em dois subtipos: tipo l y earacterizado por 
extrema rizomelia, ossos longos encurvados, torax estreito, ca- 
be$a grande; e tipo 2, com oaaoa longos curtoa e retoa e cranio 
em forma de “trevo” (Figura 102.50) + 


■ Teratoma sacrococrfgeo 

Tumor localizado na regiao sacrococdgea que A derivado 
daa tr£a camadas germinativas. A preval£ncia 6 de 0,25:10.GOO 
naaddos vivos, aendo maia comum no sexo feminine, na pro- 
por^ao de 4:1. A etiologia £ deaconhedda e a recomincia espo- 
radica. 
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Figura 102*50 - Cranio em trevo tipico da dispiasia tanatofdilca Erpo 1 



A histdria natural do teratoma saerococdgeo de grande vo¬ 
lume esta associada k hidropisia, placentomegalia, polidramnia 
e alt a mortalidade fetal (Figuras 102.51 e 102.52). A morte fetal 
£ dec or rente da insufici£ncia cardfaca com d^bito alto: elevado 
fluxo de sangue para os vasos tumorais debaixa resist£ncia (fis¬ 
tula arteriovenosa) com exsanguinate fetal secundaria. 

Al^m disso, a hidropisia e a placentomegalia acabam por 
conduzir a gr&vida k condi*;ao grave conhecida como “sfndro- 
me em espelho” na qua! a mulher mimetiza o estado doente 
do feto. Assim, ela desenvolve progressivamente sintomas de 
toxemia, com vftmitos, hipertensao, proteimiria, edema perif£- 
rico e pulmonar, todos provavelmente eonsequ£nda de fatores 
vasoativos ou toxinas endoteliais liberadas pela placenta hidrd- 
pica. A cirurgia fetal deve ser feita antes da placentomegalia, da 
hidropisia e da “sindrome em espelho” estarem estabeleddas. 

O teratoma saerococdgeo & fator de elevado risco de com¬ 
plicates perinatais (Hedrick et al. y 2004). Sao observados a 


rotura do tumor, parto pre-termo pela polidramnia e distocia. 
Verifica-se tamb^m, no concepto, a possibilidade de insufici£n- 
da eardiaea por debito alto, com placentomegalia e hidropisia 
fetal. Na sdie de Hedrick et al (2004) sao propost as a amnior- 
redu^ao, a aspira^ao em tumores predominantemente ds ticos 
e avasculados e a ressec^ao pela cirurgia fetal aberta em casos 
de insufici£ncia eardiaea fetal iminente. Outras possibilidades 
cinjrgicas sao a embolizagao do tumor, a radiofrequ^ncia ou a 
abla^ao a laser . 

Q tratamento do teratoma saerococdgeo tern sido feito com 
a fetoscopia a laser . lodavia, por ess a t^cnica pode haver necro¬ 
se isqu^mica do complexo esfinoter anorretal. Al4m disso, sd os 
vasos superficial sao acessiveis ao iriser, nao obstante os pro- 
fundos serem muito mais importantes para o desenvolvimento 
da fisiopatologia de debito alto. 

Essas dificuldades tim sido superadas pelo uso da ablagao 
com radiqfrequSncia (KPA), capaz de coagular os vasos pro- 
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Figura 102*51 -Tipos de teratoma sacrocoedgeo. Tipo I, Massa predominantemente externa com mfnlmo componente pr^-sacraf; Tipo //. Massa 
predomtnantemente externa com components intrapdlvico significative; Tipo III. Massa predominantemente interna com extensao abdominal; 
Tipo IV. Massa totalmente interna, (Adaptada de Montenegro e Rearende Filho, 1993a - op, at) 



Figura 102.52 - Grande teratoma sacrococcfgeo cfstico. 


fundos alimentadores do teratoma. A tunica quando guiada 
pelo ultrassom tem inconvenientes, uma vez que nao consegue 
dominar com aptiro a potfincia da RFA, levando k necrose do 
£nus, vagina, bexiga e nervo ciitico do feto. 

Entretanto, a RFA guiada pels fetoscopia determina op era- 
^ao mais segura, coagulando apenas vasos remotos do comple- 
xo esfincter anorretal. 

■ Sindrome da brida amniotica 

A sindrome da brida amnidtica & espectro de defeitos cong£ni- 
tos disruptivos que podem variar desde pequenos an^is de eons- 
tripao e linfedema nas extremidades ate malformagoes maiores 
de drgaos intracavit£rios (Figura 102.53). A pre Valencia observa- 
da nos abortamentos espont&neos e de 178:10.000 e, entre os nas- 
cidos vivos, estd em torno de 8,3:10.000. A etiologia da sindrome 
da brida amnidtica £ controversa e as hipdteses para explica-la 
sao divergentes. A teoria classica 6 a exdgena, que explica os de¬ 
feitos pela sequ£ncia de imobiliza^ao, estrangulamento e ampu¬ 


tate- Entretanto, a describe de malforma^des intracavitirias as- 
sociadas k sindrome refor^a as teorias vascular e enddgena. 

O diagndstico pre natal £ geralmente suspeitado pela ob- 
serva^ao de amputates das extremidades on membros e 
fend as faciais assim^tricas, mal formates que podem ou nao 
estar flxadas a membranas que se estendem k parede uterina 
(Figuras 102.54 e 102.55). Outras anormalidades de drgaos 
inter nos podem estar presentes como a hernia diafragmatica, 
atresia duodenal, alem de encefalocele e anencefalia. 

O progndstico depende essencialmente das estruturas aco- 
metidas. A recorr£ncia sd d esperada em alguns casos familia- 
res associados k sindrome de Ehlers-Danlos e k epidermdlise 
bolhosa, ambos rarissimos. G tratamento precoce pela abla- 
$ao a laser das ader£ncias por fetoscopia tem sido proposto 
desde 1997, mas ainda nao ha resultados consistentes na lite- 
ratura para a re comen dagao rotineira de seu uso. Pedersen e 
Thomsen, em 2001, relataram um caso de resolu^ao espont&“ 
nea de brida amnidtica no membro superior, o que traz mais 
ddvidas sobre as intervenes intraiitero nos tipos mais leves 
eprecoces. 
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Flgura 102.53 - Defeftos produzldos pda slndrome da brida amnfdtica, (Adaptada de Angtuaco, 2002 - op. tit.) 
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Flgura 102.54 • Amputates de pododSctilos por brida amnidtiea pelo ulrrassom tridimensional. 
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Figura 102.55 ■ Ultrassom tridimensional mostrando brida amnidtica que acomete a face fetal. 
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A hidropisia fetal e definida como o excesso de Agua total no 
corpo do concepto (Ulreich et at, 2003). A hidropisia ocorre 
quando a produfAo do liquido intersticial pela ultrafiltrafAo ca- 
pilar excede a sua taxa de retorno para a circulafao pelos vasos 
linfaticos. O termo hidropisia fetal deve ser utilizado quando 
liquido esta presente em duas eavidades (ascite, derrame pleu¬ 
ral e pericArdico) ou em uma cavidade em presen fa de ana¬ 
sarca (espessamento da pele e do teeido subcutAneo > 0,5 cm, 
especialroente do couro cabeludo e do toraxj. 0 termo isolado 
ascite, derrame pleural ou pericdrdico impliea etiologia mais es- 
pecifica e prognostic diferente. 

A hidropisia fetal pode ser dividida em hidropisia fetal imu- 
ne, como a vista na doenfa hemolitica perinatal (DHPN), e hi¬ 
dropisia fetal ndo imune (HFNI), a unica a ser aqui analisada. 

A HFNI foi pela primeira vez diferenciada da hidropisia 
imune por Potter em 1943. Naquela Apoca, a HFNI represen - 
tava menos de 20% de todos os casos de hidropisia fetal. Hoje, 
com a efetiva profilaxia contra a imunizafao Rh, especialmente 
no mundo desenvolvido, a HFNI representa aproximadamente 
90% dos casos de hidropisia fetal. 

A prevalAncia da HFNI A de cerca 1 em 3.000 nascimentos. 
A taxa de mortalidade perinatal pode atingir 90%. 

■ Fisiopatologia 

Teoricamente, o edema pode ser atribnido a um dos seguin- 
tes principals fatores (Ulreich et al, 2003): 

• InsuficiSncia miocArdica prim Aria 

« Insufieiencia cardiaca de debito alto 
Diminuifao da pressao oncdtica plasmAtica 

• Aumento da permeabilidade capilar 

• Obstrufao do retorno venoso 
» Obstrufao do fluxo linfAtico. 

Um on mais desses mecanismos podem ser responsAveis 
pelo caso individual. 

Podemos considerar o liquido intersticial como transudate 
do plasma, o qual, pelos vasos linfAticos, retorna eventualmente 
para o espafo vascular (Apkon, 1995). Nesse eontexto, a hidro¬ 
pisia pode ser considerada como resultado do desequilibrio en- 
tre a taxa de formaf ao do liquido intersticial e a taxa pela qual 
esse liquido retorna A circulaf Ao. Assim, a hidropisia pode estar 
associada a qualquer condifao que acelere a taxa de transudafao 
do espafo vascular ou retarde o retorno da linfa A circulafao. 

Mais especiflcamente, as forf as atuantes no extravasamento 
de Agua do espafo vascular sao a pressao hidrostAtica dentro 
do capilar e a pressao coloidosmdtica do liquido intersticial. 
Similarmente, as forfas atuantes do retorno da Agua do espa¬ 
fo intersticial para o intravascular sao a pressao hidrostAtica 
do intersticio e a pressao coloidosmdtica do plasma. A pressao 
coloidosmdtica nos espafos intravascular e intersticial depen- 
de da concentrafao de particulas osmoticamente ativas nesses 
compartimentos. Quanto menos permeAvel for o endotelio ca¬ 
pilar para uma determinada molecula, maior sera o efeito da 
diferenfa de pressao coloidosmdtica, 

Diversas caracteristicas da microcirculafao fetal facilitam 
o movimento de Agua transcapilar, em comparafao com a do 
adulto, tornando o concepto suscetivel ao aciimulo de liquido 
intersticial. Ess as diferenfas indue m a maior permeabilidade 
capilar, complacAncia mais elevada do compartimento intersti¬ 
cial e influAncia mais atuante da pressao venosano impedimen- 
to do retorno linfAtico. 

Embora o aumento da permeabilidade capilar, a diminuifao 
da pressao coloidosmdtica do plasma e o comprometimento da 
funfao linfAtica possam, cada um, contribuir para o aciimulo 


do liquido intersticial no feto hidrdpico, a influAncia cardiocir- 
culatoria com o associado aumento na pressao venosa pode ser 
o mecanismo mais comum de hidropisia fetal. Alterafoes na 
frequSncia cardiaca, enchimento do corafao ou funfao contrA- 
til do miocArdio podem comprometer o dAbito cardiaca ele- 
vando a pressao venosa. 

O comprometimento do enchimento cardiaco pode resultar 
de volume intravascular inadequada obstAculo ao retorno ve¬ 
noso ou diminuifao da complacAncia ventricular. A ejefao de 
sangue pode estar alterada pela depressao da funfao do muscu¬ 
lo cardiaco, como ocorre, por exemplo, na miocardite, 

Disturbios hematoldgicos que causam a anemia fetal quan¬ 
do diminuem o hematderito a niveis prdximos de 15% condi- 
cionam a insuficiAncia cardiaca, o que leva A hidropisia fetal. 
Acredita-se que a anemia conduza A insuficiAncia cardiaca por 
dAbito alto. 

O aumento da pressao venosa A responsAvel pelo aciimulo 
do liquido Intersticial por 2 mecanismos: 1. elevando a pressao 
hidrostAtica capilar e, consequentemente, a filtrafao; 2. incre- 
mentando a pressao externa limitante do retorno linfAtico. 

A congestao venosa e a diminuifao da perfusao hepAtica 
comprometem a sintese da albumina, a principal proteina plas¬ 
mAtica oncoticamente ativa. AlAm dissa a funfao de sintese 
hepAtica pode estar mais reduzida devido ao aumento dos fo- 
cos de eritropoiese extramedulares em resposta A hipoxia fetal 
crdnica. A permeabilidade capilar pode estar elevada em con- 
sequAncia da lesao endotelial induzida pela hipoxia. 


■ Etiologia 


Diversas causas sao responsivels pelo desenvolvimento da 
HFNI, estando implicadas distilrbios fetais, placentirios e ma^ 
ter nos (Bellini et al, 2009). As causas (ou associates) estao 
identificadas em cerca de 50 a 80% das vezes, o restante sendo 
rotulado como ldiopatico, As causas podem ser agmpadas em 
14 categodas (Tabela 103.1) + 

Na verdade, a grande maioria dos disturbios descritos nas 
diversas categorias estao interligadas a 3 mecanismos fisiopa- 
toldgicos (Figura 103.1); baixa da pressao oncdtica no plasma, 
aumento da pressao venosa central e redu<;ao do fluxo linfAtico. 


Tabela 103.1 ■ Qassificajlo etioldgica da hidropisia 
fetal nao imune (HFNI). 


Etiologia 

m 

Cardiovascular 

21,7 

Hematolbglca 

10,4 

Cfomoasomial 

13,4 

Slrdr6mlca 

4,4 

Dl aplasia llnfdtlca 

5,7 

Erros Inatosdo metabolisms 

1r1 

Infeojoes 

6,7 

Malforma0es tor^dcas 

6,0 

Malforma;6es do aistema urinirio 

2,3 

Tumorea extratorieieos 

0,7 

5TGG/placentiria 

5,6 

Gastrointestinal 

0,5 

Diversas 

3,7 

Idlopdtfcas 

17,8 


5TGG, si'ndrome de transfusao ■gGuneo-gemelar. {Bellini etaL 2.009 - op. eft) 
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A insuficiencia cardlaca primdria pode ocorrer cm casos de 
infecgao intrauterina que evoluem com mioeardite (parvovi¬ 
rus B )SP , coxsackie) ou na fibroelastose endocirdica. Distiirbios 
que podem determinar insuficiSncia cardlaca de ddbito alto 
incluem principal me me o cor angioma de placenta, o terato¬ 
ma sacrococcigeo e a sindrome de transfusao gemeo-gemelar 
(STGG). O corangioma da placenta e o teratoma sacrococ¬ 
cigeo conduzem & insufici&neia cardlaca por debito alto pela 
hipervasculariza^ao dos tumores (deriva^oes arteriovenosas). 
Na STGG ambos os fetos podem sofrer hidropisia, o receptor, 
hipervolemia e o doador, anemia. 

A obstruqao do fluxo venoso ou linfatico pode decorrer de 
hidrotdrax, tumor tordcico, malforma^ao adenomatdidea ds- 
tica do pulmao, h£rnla diafragmatica ou trombose venosa. O 
desenvolvimento anormaJ ou retardado do sistema linfdtico ex¬ 
plica a hidropisia nas disttirbios cromossomiais. 

A anemia fetal pode resultar da diminuiqao na produfao de 
hemacias, hemoglobina defeituosa (hemoglobina de Bart na 


alfatalassemia) ou hemdlise aumentada. A hidropisia subse- 
quente pode desenvolver-se pela combinaqao da insufici&ncia 
cardlaca de debito alto e da hipertensao porta consequente i 
hematopoiese extramedular no figado, resultando em compres- 
sao da vasculatura hepatica. 

■ Diagnostic 

A ultrassonografia 6, na grande maioria das pacientes, a 
inica maneira de diagnosticar a HFNI. A discrepancy entre o 
tamanho uterino e a idade da gravidez 6 a principal indicagao 
para o exame sonogrifico. A paciente tambdm relata diminui- 
fao dos movimentos fetais. 

As etapas diagndsticas da HFNI podem ser vistas na Tabela 
103.2. Em 1" lugar, deve ser exclulda a hidropisia imune pelo 
teste de Coombs indireto. A histdria clinica e estudos hema- 
toldgicos maternos podem identificar a origem da HFNI, in- 



Flgura 103.1 - Algoritmoda fisiopatologia da hidropisia fetal n|o imune [HFNI).(Adaptada de Bellini etc?/., 2009.1 



Tabela 103 2 ■ Etapas diagndsticas da hidropisia fetal nao imune (HFNI). 

Historla obstetrica e familiar materna 


Testes mater nos (n3o 

Hemograms complete 

Disttirbios hematolbgicos (microcitose - tra^oaifatalassemico) 

invasiws) 

Eletroforese de hemoglobina 



Grupo sangufneo e teste de Coombs 

Hidropisia Imune 


Testes metebdlicos especlficos 

Defldfcnda de g&pd 


Teste de Kleihauer-Betke 

Hemorragia feto materna 


Soro'iogta para affile, parvoviro e TORCH 

Infeccao fetal 


Rastreamento de antl-Rho e anti-La 

Blopueio mioc^rdiCO eongtnito 


Ultrassonografia 

Diagnbstico da hidropisia,, evolu^ao, gemelidade, malformafoes 
congenita s 


Ecocardiografia 

Defeitos card faces congenitos, distikblos do rltmo 

Amniocentese 

Caribtlpo fetal 

Anom a 11 as cromossomia is 


PCR 

Infec^ao fetal 


Alfafetoprotefna 

Nefrose congenita 

Teratoma sacrococcigeo 


Testes m eta bdlicos especlficos 

Tay-Sachs, Gaucher, gangllosldose GM, 


Teste de restri^ao da endonuclease 

Alfatalassemia 

Cordocentese 

Cerldtipo fetal 

Anom a l 1 as cromossomia is 


Hemograms complete 

Anemia fetal 


Albumin a plasmatics 

Hipoalbuminemia 


Sorologia igM e PCR 

Infec^ac congenita 


Eletroforese de hemoglobina 

Alfatalassemia 


Testes m eta bdlicos especlficos 

Tay-5achs, Gaucher, gangllosidose GM. 

Adapted a de Helzgreve etoi-, 

19B5 - op. tit. 
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cluindo a alfatalassemia, doen^as metabblicas e certas infecfdes 
intrauterinas. A maioria dos casos requer proeedimentos inva- 
sivos, tais como a amniocentese e principal me me a cordocentese. 
A cordocentese 6 o procedimemo mais efetivo para avaliar as 
distiirbios hematoldgicos fetais, proteinemia, doen^as metabd- 
licas e caridtipo. 

■ Ultrassonografia 

Duas ou mais cavidades com coleqao liqulda on uma efu- 
sao associada a anasarca selam o diagndstico da hidropisia fetal 
(Figuras 103,2 a 103.4). 

A procura de anomalia fetal estrutural pode levar ao diag- 
ndstieo da causa da HFNI. A anormalidade fetal estrutural 
pode envolver qualquer 6rgao ou sistema e estd presente em 
cerca de 40% dos cases. 

A ecocardiografia fetal d exame diagndstico indispensdvel, 
visto que as causas cardlacas ocorrera em aproximadamente 
20% dos casos. Muitas taquiarritmias respondem ao trata- 
mento farmacoldgico in utero e o progndstico & muito mais 
favoravel. 



Figura 103.4 ■ Anasarca fetal. 



Figura 103.2 ■ Ascice Fecal, 



Figura 103.3 • Derrame pleural fecal- 


A HFNI revela virios padroes de aoimulo de llquido; ascite. 
derrame pleural ou pericardico, anasarca, polidramnia e pla- 
centomegalia. A hidropisia precoce no 1* trimestre pode mani- 
festar-se por translucfincia nucal (TN) aumentada e edema de 
pele generalizado (ver Figura 103.4), 

O derrame pericirdico pode ser o l u sinal de HFNI associa¬ 
da a anormalidades cardiacas. Derrame pericardico > 2 mm i 
considerado anormal. 

Os disturbiospleurais podem ser uni ou bilaterais e, se vul- 
tosas, podem levar i hipoplasia pulmonar pela compressao dos 
pulmoes em desenvolvimento. A hernia diafragmitica deve ser 
considerada quando hi grande desvio mediastinico. £ rare o 
derrame pleural antes de 15 semanas, exceto na slndrome de 
Turner. 

A polidramnia pode ser identificada em atfi 75% dos casos 
de HFNI. A polidramnia contribui para o parto pr6-termo e a 
atonia uterina com hemorragia p6s-parto. O edema da placen¬ 
ta (espessura > 3 cm entre 18 e 21 semanas e > 4 cm depois) £ 
sinal precoce de alfatalassemia, aparecendo antes da hidropisia 
fetal. 


■ Prognostico 



O progndstico da HFNI e muito ruim, com taxas de morta- 
lidade entre 70 e 90%. 

Uma propor^ao expressiva de casos esta acompanhada por 
malforma^oes cong£nitas mhltiplas e complexas e altera<;6es 
cromossomiais, que inexoravelmente conduzem ao dbito fetal 
ou neonatal Outras causas estao associadas a mass a intratori- 
dca ou a derrames pleurais que comprimem o pulmao e im- 
pedem o seu desenvolvimento normal, levando i hipoplasia. 
Ainda hi o risco do parto pr£-termo pela sobredistensao uteri- 
na ou pel as intervenes terap£uticas. 

Arritmias cardiacas emprestam ao caso muito melhor prog- 
ndstico, pois hi a possibilidade de cardioconversao farmacold- 
gica do feto ao ritmo sinusal. A hidropisia fetal pode re sol ver¬ 
se se a anemia fetal for corrigida pela transfusao intravascular 
(TIV), como na alfatalassemia e na parvovirose B ]y . A resolu- 
$ao espont&nea da hidropisia pode ocorrer no cor angioma da 
placenta e na parvovirose E l 
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■ Tratamento 

A co nd at a obstetrics na HFNI envolve diagnistico pre-natal 
precoce, exame sonografico pormenorizado, parto pre-termo 
indicado c atendimento p6s-parto em centre terddrio. 

Ocasionalmente ha terapfcutica espedfica a ser realizada in 
utero , como, por exemplo, fdrmacos antiarrltmicos para cor- 
rigir a taquicardia fetal, on a TIV para tratar a anemia, como 
na hemorragia fetomaterna, parvovirose B rj e alfatalassemia. A 
toracocentese on a colocatjao de derivaijao toracoamnidtica po- 
dem ser realizadas para resolver o derrame pleural. A cirurgia 


do teratoma sacroeocdgeo e da malformafao adenomatdidea 
dstica tern sido relatada, 

A toxoplasmose pode ser tratada alternando-se ciclos de 
espiramicina com sulfadiazina/pirimetamina, esteja ou nao hi- 
drdpico o concepto. A sffilis congenita e causa potencialmente 
trativel de HFNI por meio da penicilina intravenosa cm alias 
doses administrada k mae ate idade gestacional compativel com 
a sobrevida do bebe. 

A antopsia do nati/neomorto e necessaria, assim como o 
exame da placenta, nao sd para o diagndstico do caso presente 
como para futuro aconselhamento. 


Algumas causas de hidropisia fetal nao imune 



- Alfatalassemia 

A alfatalassemia homozigota (hemoglobinopatia de Bart) A 
adquirida como disturb io recessivo autossOmEco com taxa de re 
correnda de 25% para uma prbxima gravidez, A alfatalassemia A 
causa comum de HFNI no sudeste da Asia, onde ocorre em 1:300 
nascimentos e A responsAvel por 1 em cada 4 mortes perinatais. 
Urn h omelet r^mero g4 anormal da hemoglobina [hemoglobina de 
Bart} A formado pela deficiAncia gAnica na sfntese das cadeias a. A 
hemoglobina de Bart tern tamanha aflnidade pelo oxlgenio, que ela 
o libera Insuflcientemente para os tecldosfetais, Isso leva £ hipoxia,. 
tnsufEdAnda cardfaca pordAbito alto e, ftnatmente, hidropisia fetal, 

A HFNI por alfatalassemia homozigota A universalmente fatal 
para o feto e produz significants morbldade materna. A gravida de 
feto com alfatalassemia homozigota experimenta prA-ecISmpsia 
[60% dos casos}, sendo mais da metade grave, anemia mlcrocftica 
I eve [nao responsiva a terapia}, InsuficiAncia cardiaca congestiva e 
polidrSmnio (60%). £ a chamada mirror syndrome, Q feto com hidro¬ 
pisia fetal pela Hb de Bart geralmente morre entre 30 e 40 semanas 
de gesta^ao ou logo aposo parto, 

A pesquisa do traco alfatalassAmlco no casal (gendtipo — /act) A 
essencial para o dlagnbstlco precoce da doen^a fetal. A eletroforese 
da hemoglobina nada esdarece, O tra^o alfatalassemico A suspeita 
do na mae pelo achado de microcltose, O diagnbstico definitivo A 
dado pelo teste do DNA no casal, 

■ Sindrome de transfusao gemeogemelar 

Na gesta^ao multiple, especialmente monozigbtica, a hidropisia 
fetal pode ser secundaria h sequencia TRAP (feto acardfaco} ou £ 
STGG. O gAmeo acardiaco apresenta caracteristicas hidropicas que 
tambAm podem complicar o gAmeo normal pela insuficiencia car- 
dfaea. 

A STGG A responsive I por B% das HFNI. As comunicacoes vascu- 
lares anbmalas na placenta alteram a dlnamica do fluxo sangufneo, 
O feto receptor A pletbrico e hidrbpico e exibe caracteristicas de 
descompensa^ao cardfaca como resultado da hipervolemia. G feto 
doador usual me nte exibe sinai s de crescimento intra uteri no restrito 
[CIR) r mas tarn be m pode tornar-se hidrbpico em virtu de de grave 
anemia, A discrepSncia no volume de liquido amnibtico, vale dizer, 
polidramnia no receptor e oligoidramnia no doador, A o achado 
mais fi dedig no para o diagndstico da STGG [Capftulo 34), 

■ Anomalias cromossomiais 

As anomalias cromossomiais sao causas relativamente comuns 
de HFNI, sendo responsive is por 16% dos casos, 0 diagndstico de 
HFNI antes de 20 semanas de gesta^ao esti especialmente associa- 
do as anomalias cromossomiais, tais como trissomias 1 3,1 8 e 21, tri- 
ploidia e sindrome de Turner, A triploidia pode estar acompanhada 
de placenta molar. A etiologia do mecanismo da hidropisia A incer- 


ta, mas pode envolver a displasia llnfitica e a insuficiencia cardiaca 
congestiva. A hidropisia fetal generalizada com higroma cfstlco A 
comumente denominada Unfangiectasia, A present de seplaces 
dentro do higroma cfstico sugere llnfangfectasia, Higromas cfsticos 
isolados, sem linfangiectasia, podem resolver-se espontaneamente. 
A linfangiectasia A invarlavelmente fatal e esti associada a altera 
goes cromossomiais em quase 70% dos casos, particularmente a 
sindrome de Turner [X0)« 

■ Disturbios metabolicos hereditarios 

Sao responsiveis por 12% dos casos de HFNI, A lists A enorme 
e inclui sindrome de Noonan, doen^a de Gaucher, glangllosidose 
GM, etc. 

■ Massas toracicas 

As massas toricicas correspondem a aproximadamente 6% das 
HFNI: malforma^ao adenomatbidea cistica do pulmao, sequestra- 
gao pulmonar extralobar, hArnia diafragmitica e neoplasia. A maio- 
ria determine a hidropisia fetal por obstru^ao de retorno venose ou 
por compressao do coracao, A compressao do esofago, com pro me- 
tendo a degluti^ao fetal, tambem ocasiona o polidrimnio. 

Em bora o derrame pleural seja manifesta^ao com urn da hidropi¬ 
sia fetal gravej o hidrotdrax fetal, uni ou bilateral, pode ser ocorren- 
da iso I a da, com outros fata res etioldgicos. 

- Infec^oes 

Alguns agentes infecciosos estao associados ^ HFNI, especial¬ 
mente toxoplasma, CMV, treponema e parvovirus B |9 , As causas in- 
fecciosas sao respons^veis por casos de HFNI que podem resolver- 
se espontaneamente. 

O parvovirus B j5 A fator de HFNI por determinar anemia, em- 
bora possa causar tambAm miocardiopatia, O parvovirus B lS tern 
trap is mo para as cAlulas progenitoras eritraides. com subsequente 
destrui^ao Iftica delas, o que causa profunda aplasia eritrocit^ria, A 
taxa de transmissao transplacentaria do virus foi estimada em pou- 
co mais de 30%, com risco de quase 10% de morte fetal, A HFNI A 
consequencia da insuficiencia cardiaca congestiva por debito alto 
induzida pela anemia, mas tambAm pela miocardiopatia (Figura 
103.5). 

A presen^a de anticorpo IgM na mae indica infec^ao primaria 
pelo parvovirus B l9 e A usualmente detect^vel 3 dias apbs o inicio 
dos sintomas, O IgM tern urn pico com 3 semanas e permanece por 
1 a 2 meses, 0 PCR A usado no liquido amnibtico e no sangue do cor- 
dao obtido por cordocentese para o diagndstico da infec^ao con- 
gAnita fetal, Se a cordocentese tiver sido realizada, o sangue revela 
profunda anemia fetal, Muitos casos de hidropisias pelo parvovirus 
se resolvem espontaneamente sem nenhuma sequela para o bebe, 

( confinua) 
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Afgumas causas de hidropisia fetal nao imune (continua0o) 



Figura 103.S * Feto hldrbpico por parvovirus B 1Q . 


Modernamente, esses casos de parvovfrus fetal sao monftorados 
atd 8 semanas ap6s a infecgao pelo ultrassom para diagnosticar a 
presents de hldropisias e pelo Doppler da artdria cerebral m6dia 
(ACM} para rastrear a anemia. 0 tratamento £ feito pela TIV, 

■ Teratoma sacrococdgeo 

0 possivel mecanismo patog£nico inclui a Insuflddncia cardiaca 
por d^blto alto proveniente do shunf por melo da vascularizatao do 
tumor, ou da anemia fetal consequente a sequestra^ao de hemicfas 
pela hemorragia Intratumoral. 

> Corangioma da placenta 

0 corangioma da placenta, urn hamartoma benigno, pode 
levar a hidropisia fetal por virfos mecanlsmos: a. derivatao arte- 


riovenosa atrav^s do corangioma e subsequent^ I nsuftcfenda car¬ 
diaca por d^bito alto no fetor b. hfpoxia crdnica fetal pelo retorno 
i sua circulate do sangue mal oxfgenado da derivatao arteriove- 
nosa docorioangioma;c. anemia hemolitfca mlcraangiopdtica em 
corloanglomas gra ndes. 

■ Hemorragia fetomaterna 

A HFNI est£ bem caracterizada como o epilogo da hemorragia fe¬ 
tomaterna maci^a e cronica. A hemorragia maci^a, definida como > 
150mA ocorre durante toda a gravidez e pode levar a morte fetal; por 
outro lado, a hemorragia grave e progressiva conduz S insuficiencia 
cardiaca e£ hidropisia. 0 teste de Kleihauer-Betke detecta oseritrdci- 
tos feta Is na circulate materna por meio da tdcnlca de elul^ao 3cida. 
A anemia fetal pode ser diagnosticada pela cordocentese ou pelo 
Doppler da ACM e tratada pela TIV, com resolu^ao da hidropisia. 
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Aspects Etiros e deSaude Publics 



■ Introdugao 

Gravidez na adolesclncia & aquela consignada entre 10 e 
19 anos, considerando-se a idade da paciente por ocasiao do 
parto (WHO, 1999). 

Trata-se de fendmeno que ocorre em divers os paises do 
mundo, estimando-se cerca de 14 milhbes de gravidezes/ano 
entre mulheres de 15 a 19 anos ocorridas entre 1995 e 2000, 
das quais 12,8 miihoes deram a luz em paises em desenvolvi- 
mento (UN, 2002). Mais da metade dos panes ocorridos na 
Africa subsaariana e cerca de um ter^o na America Latina e no 
Caribe foram de adolescentes. Em palses desenvolvidos, esta 
ocorrSncia & mais discreta, como no Japao, onde ocorrem ape- 
nas 4 partos entre 1.000 edolescentes/ano, sendo pouco maior 
nos Estados Unidos da America (EUA), 58 partos em 1.000 
adolescentes/ano (Singh e Darroch, 2000). 

Enquanto a grande maioria das estatisticas ressalta a gravi- 
dez na adolesc^ncia no grupo entre 15 e 19 anos, este evento 
pode ser ainda mais precoce, manifestando-se entre mulheres 
de 10 a 14 anos. Este grupo de especial interesse mereceri ana- 
lise pormenorizada por apresentar particularidades cHnicas. 
A incid&ncia de gravidez entre 10 e 14 anos embora rara no 
Reino Unido (9,4 por 1.000 mulheres entre 13 e 14 anos em 
1996 (BMJ, 1998]) pode chegar a 16% das gravidezes ocorridas 
em Oma (WHO, 1996a) e 40% no Kuwait (WHO, 2003). No 
Brasil, pais de escassos estudos epidemioldgicos, Pinto e Silva 
(1998) mostram-nos que cerca de 15 a 25% dos partos feitos na 
rede publica de saude sao de pacientes adolescentes, estiman- 
do a Organ izaijao Mundial da Saiide o In dice de fecundidade 
nas brasileiras entre 15 e 19 anos de 71 por 1.000 adolescentes 
(WHO, 1999). 


■ Fatores predisponentes 



► Etnia. Negras americanas t£m um risco relative 7 vezes maior 
do que as brancas para engravidar no grupo entre 10 e 14 anos 
(Cooper et aL t 1995), bem como apresentam maior probabi- 
lidade de engravidar novamente na adolesc£ncia (Elankson 
et aL 1993). No Brasil, a despeito da hercdlea missao de dis- 
criminar a etnia de populate tao miscigenada, e inegAvel que 
a gravidez na adolesc^ncia e problema social que afeta mais as 
mulheres afrodescendentes. Esta parcela da populagao sofre 
com a exclusao secular do poder publico e das poHtLcas de saii¬ 
de, Consider o que a etnia £ deter min ante de risco para gravidez 
na adolesc^ncia, pois esta intimamente relacionada k pobreza* 

► Pobreza. Condi^ao social desfavoravel £ elemento claro da 
gravidez na adolesdinda. Mulheres sem perspectivas de vida, 
que vivem em condigoes habitacionais precarias, excluidas do 
sistema preventive de saiide e sem acesso a metodos contracep¬ 
tives sao extremamente vulnerdveis para gravidez (Kirby et aL, 
2001, McLeod, 2001). 


► Escolalidade. Mulheres com menor grau de escolaridade sao 
mais propensas a engravidar na adolesc£ncia. G papel da es- 
cola na prevengao da gravidez sera discotido ao final do capf- 
tulo, nas estrat^gias para diminuir este evento. Demonstrou-se 
que adolescentes que estudaram menos de 12 anos tfan cerca 
de 6 vezes mais risco de engravidar do que as com mais anos 
de estudo (Alan Guttmacher Institute, 1998). Ademais, quanto 
maior o mimero de anos dedicados ao estudo, maiores sao as 
oportunidades de trabalho e e inevitavel a postergaifao da ma¬ 
te rnidade para o momento mais oportuno na vida profissional 
(Singh e Darroch, 2000). 


► Urbanizajao. A despeito de ser variAvel de resultados com re¬ 
verses, a urbanizacio trouxe consigo melhor assistfricia k sau¬ 
de, acesso a informa^es c metodos contraceptives, conduces 
de trabalho mais favoraveis e oportunidade de continuar os 
estudos, diminuindo a inrid^ncia de gravidez na adolesclncia. 
Entre as mulheres de Areas rurais, 24% das grAvidas sao adoles- 
centesi j k nas Areas urbanas este percentual diminui para 16% 
(US Census Bureau, 1996), 

► Estado marital. Enquanto nos paises desenvolvidos poucas 
sao as mulheres que se casam ou experiment am algum tipo de 
uniao com menos de 18 anos, nos palses em desenvolvimento 
estas praticas sao mui comuns (Singh e Samara, 1996). Se por 
um lado cerca de 50% das adolescentes da Africa subsaariana 
casam-se com menos de 18 anos, 20 a 40% contraem matximfi- 
nio na America Latina e no Caribe na mesma idade, entre 10 
e 15% nos EUA e apenas 3 a 4% na Alemanha e Poldnia (Alan 
Guttmacher Institute, 1998). Nas culturas em que o casamem 
to ou a uniao entre adolescentes sao ineentivados, observa-se 
maior Indice de fecundidade nesta populate, Todavia, mes^ 
mo nos palses em que a unilo entre adolescentes nao & sociab 
mente aceita, a gravidez neste periodo represent a problema 
grave. Enquanto 86% dos partos entre adolescentes no Japao 
sao de mulheres casadas, entre as polonesas correspondent a 
60%, s endo 39% entre as alemas, 15%, francesas, 10%, ingles as 
e 2% entre as norte-americanas (UN, 2002), No Brasil nao hA 
dados oficiais sobre o tema, mas observa-se que grande par¬ 
te das adolescentes nao tern uma uniao estavel por ocasiao do 
parto e aquelas que a t£m vivem frageis relagoes, muitas vezes 
interrompidas nas primeiras dificuldades da vida adulta pre¬ 
coce. Nao devo me furtar em salientar as dificuldades por que 
passam as adolescentes grAvidas sem uniao estivel Sentem-se 
sozinhas, algumas vezes desiludidas pelo abandono do seu par 
ceiro amado, muitas vezes desamparadas pela prdpria famflia, 
quase sempre discriminadas pela sociedade, lerao de arcar 
com o peso da gravidez e o calvArio da cria^ao da prole, Muitas 
sucumbem, outras transmitem o legado de pobreza que herda- 
rami poucas sao as que vencem a peleja - a sociedade sempre 
perde a batalha! 

► Idade da primeira relate sexuaL Cada vez mais cedo se tem 
dado o primeiro intercurso sexual. Estudo entre mulheres do 
CanadA, Franca, Su^cia, Reino Unido e EUA mostrou que 75 a 
86% delas tiveram sua primeira rela^ao sexual com menos de 
20 anos, media de 17,1 a 18 anos (Darroch et al , 2001), o que 
foi similar em vArios outros palses, com diferentes Indices de 
gesta<;ao na adolesc£ncia. Assim, esta variavel isolada nao se 
presta para inferir o risco de gravidez entre adolescentes. De 
certo, intercurso sexual precoce s6 representa risco de gravidez 
se associado ao sexo desprotegido, combina^ao que poder A re- 
sultar em evento infeliz para nossas adolescentes. 

► Intercurso sexual sem contra cep (ao. Em tor no de 25% das 

adolescentes americanas, 21 a 22% das ingles as e suecas e 11% 
das francesas nao utilizam nenhum metodo contraceptivo por 
ocasiao da primeira rela^ao sexual (Darroch et al, 2001), HA 
pensamento mltico, muito prevalente, de que nao se engravi- 
daria no coito inicial. Este evento ainda & cercado de tabus que 
difieultam postura afirmativa no que se refere ao uso de contra- 
cep^ao na primicia sexual. Nao se pode olvidar neste mister de 
que nao apenas a gravidez na adolescfincia estaem pauta, como 
tamb^m o risco de adquirir doen^as sexualmente transmissL 
veis, mais um elemento a fragilizar a popula^ao adolescente. 

► Viol end a sexual. Coito forbad o tem sido incriminado como 
causa de gravidez na adolesc^ncia. Estudo entre adolescen- 
tes da Africa do Sul comprovou que mulheres, ao engravidar 
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com menos de 19 anos, tfim 2 vezes mais chance de ter histdria 
de estupro do que entre as adolescentes nao gravidas (Jewkes 
et al, 2001). Dados similares foram obtidos em estudo norte- 
americano: 39 a 66% de todos os partos ocorridos entre mu- 
lheres com menos de 16 anos foi resultado de violfincia sexual 
(Gessner e Perham Hester, 199S). Outro trabalho americano 
revelou o estupro em mais de um ter^o das gravidezes entre 
adolescentes, chamando a atenqlo que o intercurso sexual for- 
(ado dobrava as chances de gravidez na adolesc&tcia, corapara- 
do a adolescentes que tiveram relagao sexual desprotegida nao 
forfada (Haider et al, 1997). No flrasil, o abuso sexual ainda 6 
tema velado. Sob a chancela do medo, muitas vezes protegendo 
familiares, cria-se uma cortina de fuma^a para encobrir casos 
de violfincia sexual. Nao sao raros os relates de adolescentes 
ap6s a menarca serem forfadas ao coito por familiares, “prima 
noche“, notadamente nas periferias e em comunidades de baixo 
nlvel socioecondmico. Ainda que a legisla^ao brasileira permi- 
ta o abortamento nestes casos, diversas sao as barreiras que as 
mulheres tem de enfrentar para fazer valer este direito. Muitas 
delegacias de policia ainda sao insensiveis ao drama dessas mu¬ 
lheres. Tratando-se de adolescentes vitimas de viol£ncia sexual, 
em muito vigora o prindpio machista de que a jovem fora sen¬ 
sual e recebera o que merecia; poucas sao as delegacias de pro¬ 
tege 4s mulheres; nossas maternidades ainda nao estao todas 
capacitadas para prestar os primeiros atendimentos is pacien- 
tes que sofreram abuso sexual, e o abortamento legal 6 incipien- 
te nos casos de estupro. Muitos sao os desafios nesta irea. 

► Usd de substandas toxica s. o uso de entorpecentes foi arro- 
lado por Rome et al (1998) como fator de risco para gravidez 
na adolescSncia. Como sao substandas que afetam o nfvel de 
conscigncia e a capacidade de julgamento, nao seria desarra- 
zoado supor o envolvimento de drogas (Hcitas e ilicitas) na 
gfinese da gravidez na adolescfincia. Infelizmente, as repercus- 
soes da drogadi<;ao estendem-se durante a gravidez, vez que as 
usuarias continuam a fazer uso destas substincias tdxicas, cul- 
minando com resultados obstStricos e perinatais desfavoriveis: 
cocaina - descolamento prematuro de placenta (Shiono et al, 
1995); ilcool - sindrome alcodlica-fetal (Elliott e Bower, 2008); 
cigarro - restrigao de crescimento intrauterino e morte perina¬ 
tal (Bergmann et al, 2008); maconha - ainda que os resultados 
nao sejam uniformes, parece haver aumento na probabilidade 
de conceptos pequenos para a idade gestational (Kuczkowski, 
2007). 

1 Desejo reprodutivo. Os que militam na Obstetricia nao estra- 
nharao a assertiva de que muitas adolescentes querem engravi- 
dar. Partir dessa premissa 6 importante para se aceitar que nem 
toda gravidez na adolescSncia & indesejada. Devemos entender 
a mensagem das adolescentes que dizem - e elas muitas vezes 
dizem - que quiseram engravidar. £ precise que nos livremos 
das amarras de nossosprdprios modelos sociais e lancemos um 
olhar sobre esse desejo "precoce” pela maternidade. Na pers- 
pectiva psicanalitica, Dadoorian (2003) associa a questao do 
feminine como intimamente relacionada i maternidade. Re- 
lembra Freud (1905), ao associar aprocria^ao como o caminho 
que leva i feminilidade e ao status de mulher em sua plenitude. 
Sugere que o filho completaria as carencias e os desejos mais 
intimos da jovem grivida. Nao se deve esquecer ainda de que 
o exerefeio da sexualidade - genitilia gratifica as adolescentes 
que tendem a maximizar o prazer/sexo e minimizar o despra- 
zer/risco de engravidar. Sob o olhar da sociologia, a gravidez 
na adolescSncia pode representar tentativa de antecipar a cons- 
tru^ao de um lar; seja para escapar de abusos fisicos, psiquicos 
ou sexuais sofridos em sua casa, seja para reproduzir o unico 
papel que a adolescente se sente apta a desempenhar: ser mae. 


£ claro que esta anilise considera a inabilidade do paradigma 
educacional vigente em fornecer instrumentos para quebrar o 
ciclo de mis^ria e ignorincia que, associada 4 falta de oportuni- 
dades no mercado de trabalho, deixa is nossas jovens caminho 
sem esperanfas. A luz da afetividade, ha ainda o sonho romin- 
tico vivenciado pelas adolescentes, das paixoes arrebatadoras, 
do primeiro amor, do homem de sua vida, com quern querem 
casar e ter filhos. Na impossibilidade de concretizar suas fanta¬ 
sias ou mesmo na inten;ao de precipiti-las, essas jovens engra- 
vidam com a ilusao de que conseguirao seus objetivos: casar, 
ter um lar e poder criar seus filhos, ao lado de seu amor. Ledo 
engano; h4 muito tempo que “a barriga nao segura o namora- 
do”,.. Sob a egide da antropologia, a fim de seguir o modelo 
comportamental do grupo, a adolescente reproduz o exemplo 
de sua mae que engravldara na adolescencia ou ainda repete a 
situa^io de suas colegas da comunidade que tambem engra- 
vidaram. "Elas puderam, eu tambem posso; elas conseguiram, 
tambem hei de conseguir.Hi aqui a perpetuafao da cadeia 
da pobreza. As adolescentes sao muito suscetiveis aos moldes e 
referfcncias apresentados: a familia e talvez mais ainda o grupo 
de relacionaraento representam importantes fontes balizadoras 
comport am entais. Se hi referenciais sadios, o comportamento 
tende a ajustar-se nesses termos. Hi ainda um fenbmeno da 
modernidade, representado pela influgneia da midia no corn- 
portamento dos adolescentes. Quer na televisao, quer na mtisi- 
ca ou em outras expressoes, tem havido forte apelo er6tico-se- 
xual, nem sempre acompanhado pela preoeupa^ao do impacto 
desses elementos na forma^ao dos espectadores. Os meios de 
comunicaqao mostram situates pelo geral distorcidas, em que 
a realidade € maquiada e os riseos de varios comportamentos, 
entre eles o sexo desprotegido e sem contracep;ao, minorados. 
Fica a impressao aos adolescentes de que sairao ilesos de quais- 
quer situates em que venham a envolver-se. A realidade nao 
tarda a manifestar-se, nem sempre hi um final feliz. 


■ Aspectos obstetricos 


Ainda que a gravidez seja evento fisioldgico, ha riseos ponti- 
lhados, pronunciados na gravidez da adolescente (WHO, 2007), 
em que ha imaturidade fisioldgica e psiquica, bem como, muitas 
vezes, assist£nria pre-natal e ao parto inadequadas (Chike-Obi, 
1993). De certo que ha vari^vel de confundimento na anilise 
das repercussoes obstetric as da gravidez na adolescencia, vez 
que muitas dessas situates de risco sao apanigio da primipari- 
dade, Ainda assim, por ocorrerem na gravidez da adolescente, 
serao aqui pormenorizadas. 

► Toxemia gravidica. Estudos mostram que o risco da toxe- 
mia esti exacerbado na adolescente, acometendo entre 10 
e 31% dessa populate (Lao e Ho, 1998; Koster et al., 2001i 
FEBRA5GO, 2001), ainda que esses dados nao sejam un&nimes 
(Kutzin, 2002). Em verdade, recente revisao sistematica com 
duiu que a incid£ncia de toxemia entre adolescentes nao difere 
de adultos com a mesrna paridade (WHO, 2007). Ibdavia, por 
ser importante intercorr£ncia obst^trica, nunca sera por de- 
mais chamar a aien^ao para o risco de toxemia na adolescente. 
Sendo a toxemia doenga com componente imunoldgieo, parece 
que o evento gravidez e exposi^ao ao s£men conferem prote- 
^ao i mulher. Por ser a adolescente gravida, no geral, prim ip a- 
ra, com pouco contato aos antigenos do esperma, nao dispoe 
desta prote^ao imunoldgica. A prote^ao conferida, contudo, & 
parceiro-espedfica, pouco adiantando se for consignada nova 
gravidez de outro parceiro, o que muito oeorre entre adolescen¬ 
tes sem uniao estivel (TrefFers et al , 2001). 
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► Anemia. Adolescentes apresentam mais anemia que mulheres 
em outra faixa etaria, noradamente em paises em desenvolvi¬ 
mento (Scholl et a.1, 1994). Fato k que anemia grave csti asso- 
ciada k morte materna. Alguns au tores entendem que a anemia 
na gravidez da adolescgncia nao apresenta incidencia diferente 
da anemia em gesta<;ao de outra faixa etiria. pois refletem tao 
somente o estado nutricional da popula?ao (Mahfouz et al., 
1995; Bergsjo et al, 1996). Todavia, ainda que anemia seja uma 
anomalia facilmente diagnosticada e tratada no prenatal, ob- 
serva-se que as adolescentes gravidas frequentementc recebem 
assistencia pre natal imprdpria, o que, associada a alimentaqao 
inadequada (pobreza, fome e desnutri^ao) e infectjoes (malaria 
e parasitismo intestinal), acarretam maior espolia^lo an&mica 
entre esse grupo et&rio de gravidas (WHO, 2007). 


► Parte obstruido ou prolongado. Muito se discute sobre a ima- 
turidade no desenvoivimento fisioldgico da adolescente para 
parir. Os partidirios dessa tese advogam que hi ainda o desen- 
volvimento da pelve dssea na adolescencia, acarretando maior 
chance de desproporfio cefalopelvica e parto obstruido (WHO, 
1991). Essa situaeao explicaria a maior incidencia de operate 
cesariana e parto vaginal operatdrio (fdrceps e vicuo-extrafao) 
entre adolescentes quando comparado a mulheres adultas 
(Kumbi e Isehak, 1999) em paises em desenvolvimento. Toda¬ 
via, esses dados nao se reproduziram nos paises desenvolvidos, 
onde a dinimica do parto nio diferiu consoante k idade dapar- 
turiente (WHO, 2007). 0 que se pode inferir i que, nos pai¬ 
ses em desenvolvimento, a assistencia ao trabalho de parto na 
gravidez da adolescente encontra importantes obstaculos que 
explicariam as diferen^as observadas. Ainda assim, admite-se 
que nas adolescentes do grupo de 10 a 14 anos de fato possa ha¬ 
ver maior incidencia de distocias de trabalho de parto. Estudo 
comprovou que adolescentes primiparas com menos de 16 anos 
cresceram de 2 a 16 cm entre a primeira consulta pr^-natal e o 
puerperio (1 a 60 dias p6s-parto) (Harrison et al., 1985); outro 
estudo comparou radiografias da pelve entre mulheres de 8 a 
18 anos e concluiu que o canal de parto era menor e estava em 
fase de crescimento nas adolescentes mais jovens (Moerman, 
1982), explicando as distocias nesse grupo. £ materia contro- 
versa, mas o entendimento geral, moderno, £ que as adolescen¬ 
tes, ap6s a menarca, a despeito de eventual crescimento dsseo, 
jd apresentem estrutura pllvica adequada para o parto vaginal. 
Maior incidencia de cesariana nesta faixa etdria estaria rela- 



cionada com preconceito obstetrico de suposta imaturidade 
pslquica nessas pacientes, que justificaria a cesariana, Devera 
ser prestimosa e econdmica a indiea^ao obstdtrica de opera^ao 
cesariana nessas pacientes jovens a fim de nao comptometer o 
futuroreprodutivo dessas mulheres (FEBRASGO, 2001), 

► Fistulas vesiCDVaginais. £ realidade muitas vezes negligencia- 
da na prdtica obstetric a, pelo geral relegada a ginecologia, resul- 
tado de partos prolongados ou obstruidos, em que ha uma pds- 
sima assistencia obstetrica e a desnutri^ao como lugar comum. 
Estudo africano com 500 pacientes com fistulas vesicovaginais 
mostrou que 73% tinham menos de 20 anos e 35% menos de 
15 anos. Desenvolveram a fistula 61% das pacientes durante a 
primeira gravidez, enquanto 5% adquiriram esta anomalia apds 
a mutila^ao genital, pritica comum naquele continente (WHO, 
2004). Outro trabalho apresentou as estatisticas no atendimen- 
to de pacientes com fistulas de origem obstetrica, das quais 84% 
tinham menos de 20 anos (media de 17,8 anos), mostrando ain¬ 
da a condifao em que se deu a "assistencia”: 44% tiveram parto 
domiciliar com uma media de dura^ao do trabalho de parto de 
3,8 dias (Muleta, 2002). Depreende-seque fistula vesicovaginal 
e anomalia importante entre adolescentes grdvidas pelo rece- 
ber, predominantemente, pior assistencia ao parto. 


► Parto pre-termo. Estudos observacionais, tamo em paises 
desenvolvidos quanto nos em desenvolvimento, apontam para 
urn aumento nos indices de parto prd-termo nas gravidezes das 
adolescentes (Lao e Ho, 1997; Hediger et al., 1997; Lao e Ho, 
1998; Kumbi e Isehak, 1999; WHO, 2003; WHO, 2007), notada- 
mente no grupo de 10 a 14 anos (Otterblad et al, 1999; WHO, 
2003; WHO, 2007), quando comparadas a mulheres de outra 
faixa etiria. Estudo americano encontrou aumento na inciden¬ 
cia de parto pre-termo entre as adolescentes grividas: 19% nas 
de 15 anos e 30% nas grdvidas entre 10 e 12 anos (Cooper et al., 
1995). A natureza dessa morbidade ainda k desconhecida, inex- 
plicivel a etiologia do parto pr<S-termo. Mas se aventa que o es- 
tresse pelo qual passam essas adolescentes grdvidas, associado a 
suporte social piflo, desencadeando eventuais comportamentos 
como tabagismo e uso abusivo de drogas ilicitas, possam com- 
por o pano de fundo desta complexa teia que e a prematuridade 
na gravidez da adolescente (Kramer, 1987; Institute of Medici¬ 
ne, 1998). 

» Conceptos com baixo peso ao nascer. BebSs nascidos de maes 
adolescentes t£m maior risco de ter baixo peso (menor que 
2.500 g) e muito baixo peso (menor que 1.500 g) e de apresentar 
sequelas dessa morbidade (Baeci et al., 1993; Fraser et 1995; 
Lao e Ho, 1997; Zabin e Kiragu, 1998; WHO, 2007), notada- 
mente no grupo de adolescentes entre 10 e 14 anos (Cooper 
et al., 1995). As causas deste baixo peso podem ser atribuidas i 
prematuridade, j k analisada, bem como a uma assistencia pre¬ 
natal inadequada, tabagismo e desnutri<;ao (WHO, 2007). 

» Mortalidade perinatal e infantil. Estudos mostram aumen¬ 
to na incidfincia de morte fetal intrautero, neonatal e infantil, 
entre adolescentes gravidas, notadamente no grupo de 10 a 
14 anos (Zabin e Kiragu, 1998; WHO, 2007). Obito fetal nao 
apresenta explicates razodveis, havendo fraca associafao com 
idade e paridade da paciente, bem como o intervalo interpar- 
tal. Ja a morte neonatal e de muito atribuida ks consequSncias 
nefastas da prematuridade (Otterblad et al., 1999), enquanto a 
morte infantil pode ser explicada por desnutritjao, falta de cui- 
dados bdsicos e higiene, bem como calenddrio vacinal incom- 
pleto (WHO, 2007). 

► Doen^as sexualmente transmissiveis (DST). Muitas vezes, as 
adolescentes assumem comportamento de risco, nao apenas 
mantendo rela^ao sexual desprotegida, como tambdm tendo 
mriltiplos parceiros sexuais ou mesmo um linico parceiro, mas 
que tern multiplas parceiras. Fato 6 que isso torna esta popula- 
fao extremamente suscetivel ks infect; oes de transmissao sexu¬ 
al, entre as quais o virus de imunodeficidncia humana. Todavia, 
o que se tern visto e grande apelo no que tange k prevenijao do 
HIV/Aids e pouco alerta as outras DST. Sabe-se que as DST 
aumentam a chance de contaminar-se pelo HIV, bem como de 
promover a transmissao vertical desse virus, e merecem igual 
preocupa^ao medica e governamental. Outro ponto que deve 
ser salientado e que as adolescentes gravidas deixam de usar o 
preservativo (aquelas que o usam), pois ja se encontram grdvi- 
das. Esquecem-se assim da relevdncia do preservativo na pre- 
venf ao das DST. Por isso & fundamental enfatizar a importincia 
do uso de preservativos durante a gravidez a fim de garantir a 
seguranija do binbmio materno-fetal, evitando-se a transmis¬ 
sao vertical destas doen^as. 

► AbortameiltO insequro. Por serem indesejaveis muitas das 
gravidezes na adolesc^ncia, estima-se que cerca de 30 a 60% de- 
las terminem era abortamento provocado (WHO, 2007). Nos 
paises onde o abortamento 6 legal, as clinicas oferecem orienta- 
fao reprodutiva e insumos contraceptives, de modo que a inci- 
dSncia desses procedimentos permanece estavel (WHO, 2007). 
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Ao contririo, nos palses onde hi legislate restritiva-punitiva, 
espera-se que cerca de 20 milhoes de abortamentos ilegais se- 
jam realizados ao ano (Henshaw el at., 1999), notadamente na 
Africa, no Sudcstc Asiatieo e na America Latina, dos quais 2,2 
a 4 mllhfies entre adolescentes (Olukoya et al, 2001), nume- 
ros que erescem anualmente. Decorre que esses proeedimentos 
sao feitos, de habitual, por profissionais nao qualificados, em 
eond^oes $£ptica$ e curs am frequentemente com hemorragia, 
infec<;ao, perfurafao uterina e de visceras, culminando em de- 
cesso materno, Cerca de 13% das mortes maternas no mundo 
adv£m de abortamento inseguro (Ganatra e Hirve, 1995). As 
adolescentes representam grupo de especial risco, pois tendem 
a procurar mitodos abortivos menos seguros - vez que esses 
sao mais acesslveis protelar a busca por ajuda nas complica¬ 
tes - pela situa<;io de desamparo em que vivem - e receber 
menor atenfao no service de saude - por dificuldade de acesso 
e preconceito (Mundigo e Indriso, 1999). A cadeia de miseria- 
exclusao-gravidez-aborto-nova gravidez-novo aborto nao 
£ quebrada porque, ap6s a curetagem, “cirurgia tecnicamente 
simples, mas que pode deixar uma cicatriz eterna n’alma”, a 
paciente nao recebe qualquer orienta^ao contraceptiva, perma- 
necendo no estado de ignorinda e vulnerabilidade, propicia a 
nova gravidez e a outro aborto. 

► Mortalidade mater na. Em paises desenvolvidos, o indice de 
morte materna £ tao pequeno que chega a dificultar a anilise 
dos casos consoante idade. Nos paises em desenvolvimento 
onde o obituirio materno impressiona, a adolescente entre 
15 e 19 anos apresenta risco de morrer durante a gravidez 2 
vezes maior do que as mulheres com mais de 20 anos; para 
aquelas entre 10 e 14 anos este risco e 5 vezes maior, verda- 
deira hecatombe (UNICEF, 2001a). Os fatores arrolados neste 
desfecho sao: baixo nivel socioeconfimico e educacional, et- 
nia, exclusao do sistema de saiide, viol£ncia dom£stica e sexual 
(Bhatia, 1993; Ronsmans e Khalat, 1999; Lewis, 2001). Estudo 
exemplifica essa dramitica situa^ao ao analisar as causas de 
morte materna na Inglaterra e relatar que 20% das mulheres 
que morreram naquele pals procuraram assist£ncia pre-natal 
com mais de 24 semanas de gestafao ou perderam mais de 
4 consultas pre-natal (Lewis, 2001). Em geral, as adolescentes 
protelam o inirio do pr£-natal, pois t£m que contar a familia 
sobre a gesta^ao, processo que geralmente s6 ocorre quando 
o ventre torna a gravidez inegivel, ou ainda porque nao de- 
cidiram se vao levar a gravidez a cabo ou interromp£-la. Du¬ 
rante o pre-natal, desamparadas muitas vezes, frequentes sao 
as faltas entre adolescentes, estando ai desenhados os cenirios 
que determinam assist£ncia obst£trica pouco eficaz, podendo 
acarretar morte materna. O abortamento inseguro, como ja 
aludido, assegura importante causa para morte materna entre 
adolescentes gravidas. 

■ Aspectos socioeconomicos 

Gravidez na adolescencia nao e somente questao de sabde 
pbblica. Nao obstante os riscos obst^tricos e perinatais ji si- 
nalados, & desordem com repercussbes sociais e econbmicas 
profundas. 

Considerando aspectos sociais, nas cultural onde a gravidez 
na adolescencia adv^m de relates maritais aceitas, esta gravi¬ 
dez & vista com bons olhos. Diferentemente, quando ocorre em 
unioes nao estiveis, ess as gesta^oes tendem a ser vistas como 
problemas, nao sendo raro que a adolescente seja expuls a de 
casa ou tratada com desprezo pel os familiares. Gutro problema 
social decorre do afastamento da adolescente gravida da escola. 
A descontinua^ao dos estndos, quer por uma imposi^ao do sis¬ 


tema de ensino (retrbgrado), quer pela inflexibilidade da estru- 
tura educacional em adaptar-se bs particularidades impost as 
pela gravidez (atrasos da aluna decorrentes das consultas pr*S- 
natais, reestrutura^ao do calendirio para possibilitar a licenga- 
maternidade - cuja impossibilidade leva ao abandono da esco¬ 
la), s6 entrava ainda mais o futuro dessa adolescente (LeGrand 
e Mbacke, 1993; Gage, 1999) + 

No aspecto econbmico, tem-se demonstrado que gravidez 
na adolescencia limlta oportunidades profissionais (Olausson 
et al, 2001) e gera depend^ncia do sistema previdenciirio ou 
de politicas compensatdrias (“bolsas") do governo. £ claro que 
essa desvantagem esti diretamente relacionada k condi<;ao 
socioeconbmica familiar; quanto maior o status econbmico e 
social da familia, maiores as chances da adolescente ter mini- 
mizados os efeitos adversos da gravidez precoce, 

■ Assistencia pre-natal 

£ inquestionivd que a assistencia pr 6 -natal inadequada co¬ 
labor a para complicates maternas e perinatais da gravidez na 
adolescfincia (Scholl et al, 1994; Mahfouz, 1995; WHO, 2007), 

Se no passado a qualidade da assistencia prenatal era mensura- 
da por meio do nhmero de consultas, hoje maior importuneia £ 
dada ao infeio precoce das visit as ao medico e ao conteudo des¬ 
ses encontros- A QMS (WHO, 1996b; WHO, 2002) recomenda 
para a rotina pr^ natal de gravidez na adolescencia urn mlnimo 
de quatro visitas durante o prenatal: na 16 a semana, entre 24 e 
28 semanas, na 32 a e 36 J semana de gravidez. Entendemos que 
6 ntimero insuficiente e recomendamos uma consulta ate a 12 J 
semana (onde sera soUcitada a rotina pre-natal), outra na 18 J 
semana (avalia<;ao dos resultados dos exames solicitados na V 
consulta e solicitagao do ultrassom morfoldgico a ser feita entre 
18 e 23 semanas), 24 d semana (solicita^ao do teste de toler&m 
cia oral & glicose), 28^ semana (avalia<;ao dos exames pedidos), 

32“ semana (novo VDRL), 34“ semana (avalia^o da vitabUl- 
dade fetal pelo US obstetrico), 36 d semana (orienta^bes sobre 
a slndrome do trabalho de parto), 38^ semana e dal em diante 
semanal ate o termo (avalia^ao das modifica^bes cervicais e da 
vitabil idade fetal - mobilograma, eventualmente cardiotoco u 
grafia anteparto ou perfil biofisico fetal). Em todas as consultas 
deve-se pesar a grivida, avaliar os nlveis tensionais e proceder 
k ausculta dos batimentos cardiofetais. De certo que todas as 
medidas consagradas para a realiza<;ao do pre-natal devem 
ser empregadas na assistencia k adolescente grivida; mas par- mm 
ticularidades obst^tricas, nutricionais e sociais devem ser sa- 
lientadas a fim de obter os melhores resultados obstetricos e 
perinatais (Morris et al, 1993; Silva et aU 1993; Scholl et al , 

1994; Rogers et al y 1996)* 

Decorre que, em muitos paises, a assistencia pre natal ainda 
nao e uma re alidade universal entre as grividas, cenirio que 
tende a ser pior para a adolescente gravida (WHO, 1992; Alan 
Guttmacher Institute, 1998). £ quadro de risco particular para 
nao receber assistencia pre-natal adolescente grivida pobre 
(Morris et al, 1993), sem uniao estivel (Qkonofua et al t 1992) 
e de areas rurais (Mathur et al y 2001). Todavia, mesmo nos paf- 
ses desenvolvidos, como 6 o caso dos EUA, onde a assistencia 
pr^-natal esti disponfvel, estudos most ram qu e as adolescem 
tes recebem este service de mo do ineficiente (Davidson et al t 
1991; WHO, 2007). 

A primeira das variiveis que avaliam a qualidade da assis¬ 
tencia pre-natal & o periodo em que se da o inicio das consul¬ 
tas. Preferentemente* as consultas deveriam iniciar-se no pri- 
meiro trimestre, para possibilitar o rastreio de doen^as como a 
anemia e a sifilis, orientagoes nutricionais e absten^ao no uso 
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de drogas (Bensussen-Walls c Saewyc, 2001). O que se v£, to- 
davia, e que o inicio do pre-natal da adolescente gravida i de- 
veras protelado. Aventam-se razees para esse fato: diflculdade 
da adolescente em diferenciar hemorragia de implant a^ao ou 
sangramento de primeiro trimestre de menstruate (Stevens- 
Simon et al } 1991), incredulidade na gestafao (Singh e Wulf, 
1990) ou ainda desejo de interromper a gravidez. Extensa re- 
visao de 12 trabalhos americanos (Institute of Medicine, 1998) 
usando anilise multivariada pretendeu identificar as carac- 
tedsticas das mulheres que retardavam o inicio do pre natal: 
menos de 20 anos 5 sem uniao estavel/solteiras, pobres, gravi¬ 
dez nao planejada 3 baixo nfvel educational, percep^ao restrita 
dos beneficios da assistencia prenatal, dificuldade no acesso 
ao service publico de saiide. Muitas dessas caracterlsticas sao 
observadas na gravidez da adolescente e ajudam a entender o 
inicio tardio no prenatal. Uma estrat£gia para minorar esta 
situa^ao pode ser a disponibilidade nas unidades basicas de 
saiide do teste imunoldgico de gravidez (TIG), feito na urina. 
Al^m de barato, rapido e facUmente exequivel, o TIG pode 
fernecer, com boa sensibilidade, o diagndstico de gravidez, O 
teste poderi ser precedido de uma consulta por profissional de 
saiide capacitado para entender o resultado e as variiveis que 
o cercam. Uma vez grivida, a paciente e de pronto agendada 
para o pre natal. Nao havendo gravidez, a adolescente deve- 
rk ser encaminhada para consulta ginecoldgica, onde receberA 
orientates contraceptivas e sera avaliada quanto k necessidade 
de rastreio de DST. 

A segunda variivel que avalia a qualidade da assistencia 
pre-natal e o conteudo dos cuidados prestados. A despeito de 
nao haver diferen^as entre o pre-natal considerando a idade da 
paciente, deve-se adaptar a assistencia para as adolescentes gra¬ 
vidas (WHO, 2007), Pelo elevado indice de parto pr^-termo, 
talvez a preven^ao desta ocorrSncia seja o principal objetivo 
da assistencia pre-natal da adolescente gravida. Decor re que as 
cans as do parto pr£-termo ainda sao obscuras, Talvez suporte 
social, psiquico e emocional possam modular o estresse dessas 
gravidezes e diminuir o risco de parto pr^-termo e conceptos 
de baixo peso (Stevens-Simon et al , 1991; Rogers et al, 1996). 
Tod a aten^ao deversi ser dada aos sinais de trabalho de par¬ 
to prater mo, orientada a adolescente a suspeita-los, para que 
as medidas adequadas, que em nada diferem para outras ida- 
des, possam ser instaladas de pronto. Outra condi^ao que deve 
ser sistematicamente rastreada nessas gravidezes & a reserva 
de ferro (Singh e Darroch, 2000). Atentar que a adolescente 
frequentemente encontra-se com suas reservas nutridonais 
diminufdas e merece tratamento com reposi^ao de ferro e fola- 
to (WHO, 2007). 

A QMS (WHO, 2002) recomenda que seja construido urn 
a Plano para o parto”. Este instrumento servird para discutir 
com as adolescentes todas as situates relativas a gravidez, 
parto e puerperio, dirimindo duvidas e construindo rela^ao 
de confian^a e adesao ao pre natal. Neste “piano”, apresentado 
na primeira consulta prd-natal e enriquecido com o transcur- 
so da gravidez, sera tra^ada a cronologia das visitas, comen- 
tado como agir nos casos de pe que nos disttirbios da gravidez 
(ndusea, v6mito, cefaleia, cdlica, sialorreia, ganho de peso, 
edema, constipa^ao), apontadas as situates de risco mater= 
no-perinatal (hemorragia, hipertensao, convulsao, infec^ao), 
prepara^ao para a maternidade e no^oes de puericultura, 
apresenta^ao das caracterlsticas do trabalho de parto (contra- 
to, amniorrexe, perda do tampao mucoso) e visita ao local 
onde a gravida irk parir (ainda que geralmente esta variavel 
seja de diflcil predi^ao no Brasil). Ess as orientates devem ser 
fornecidas por equipe multiprofissional afeita ao contato com 
adolescentes, podendo ser utilizada metodologia de consultas 


em grupos, em que sao abordadas questoes gerais, sendo as 
particularidades tratadas na consulta individual, A experign- 
cia mostra que a consulta em grupo com adolescentes e capaz 
de diminuir a ansiedade frente a questoes indenes da gesta^ao, 
alem de criar laqos com o servi^o (diminuindo absenteismo 
nas consultas) e entre as grividas (fortalecendo a afetivida- 
de), Diaz (2000) nos mostra que adolescentes gravidas que 
recebem estas orientates estao mais bem preparadas para a 
parturi to. 

Nao se deve olvidar no pre natal de rastrear DST como a 
sifilis e o HIV, orientar para abstento no uso de drogas iHcitas, 
tabagismo, etilismo, incentivar o aleitamento mater no exclusi¬ 
ve ate os 6 meses de vida do bebe, revisar o calendirio vatinal 
da adolescente e prevenir o ttiano neonatal (Gay et al, 2003; 
WHO, 2007). 

■ Assistencia ao parto 

Receber cuidados especializados durante o parto & de fun¬ 
damental imporUncia para garantir bons resultados na gra¬ 
videz da adolesc^ncia, vez que mais de 25% das mortes m^ 
ter nas que ocorrem em palses em desen volvimento dao-se 
durante o parto (Koblinsky et al, 2000). A adolescente grivida 
no termo, sem complicates obst^tricas, com anomalias ras- 
treadas e tratadas no pre-natal (como anemia), com feto em 
apresentado cefrilica, nao apresenta risco no parto diferente 
de outros grupos etirios, exceto se a parturiente tiver menos 
de 14 anos, quando as maiores sao as distocias. Todavia, e a 
despeito de tratar-se em sua grande maioria de gestante de bai¬ 
xo risco obst£trico, devem essas adolescentes, por ocasiao do 
parto, ser atendidas por profissional qualificado, em ambiente 
hospitalar, uma vez que fatores de risco intraparto podem ser 
desenvolvidos, como a toxemia e a hemorragia. Lembrar que 
obstetricia nao l ci£ncia de progndstico, senao a arte de diag- 
ndsticos sucessivos. 

A evid^ncia cientffica ja aponta para os beneficios da 
present do acompanhante durante o trabalho de parto- 
parta-puerpthio, diminuindo a necessidade de analgotocia, 
operatdria transp^lvica e experi^ncia traumatica do parto, 
de inquestionivel importIncia para a adolescente gravida 
(Hodnett et al , 2004). O uso do partograma deve ser esth 
mulado, pois detecta anomalias da fase ativa do parto, como 
distocias de progress ao (despropor^ao cefalopelvica) ou parto 
obstruido (causa import ante de fistula vesico-vaginal entre 
adolescentes grividas). 

A realidade, tod avia, e divers a + Enquanto na America Latina 
e no Caribe 34% dos partos sao assistidos por profissionais 
qualificados, apenas 35% tfim este atendimento no sul da Asia, 
sendo m^dia de 53% a taxa de cuidado obst^trico sistemitico 
nos palses em desen volvimento (UNICEF, 2001b). Quando se 
eotejam esses numeros com a gravidez na adolesc£ncia v^-se 
quadro ainda mais grave. £ import ante que as politicas de sad- 
de contemplem a assistencia obst^trica diligente, prestada por 
profissional qualificado, em unidades hospital ares que permi- 
tarn procedimentos dnirgicos imediatos, garantindo-se aten¬ 
dimento rigoroso e pontual para todas as gravidas, em especial 
as adolescentes. 


■ Assistencia ao puerp4rio 

Ultimado o nascimento, uma sensa^ao de allvio toma conta 
da equlpe envolvida na assistencia, o que muitas vezes se traduz 
em neglig^ncia na observac^ao do quarto periodo de Greenberg 
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e do puerp<Srio imediato. Neste momenta e cenirio A que se dio 
os acidentes hemorrAgicos responsaveis por cerca dc 50% das 
mortes maternas (AbouZahr e Berer, 1999). 

Apis a alta hospitalar, deve ser agendada uma visita para a 
revisao puerperal na 5 U semana pds-parto, orientando situa¬ 
tes que exijam retorno antecipado ao ambulatdrio ou mesmo 
ao hospital onde pariu. A mais de averiguar eventuais pertur- 
bates dos processes involutivos genitais (constipate ede¬ 
ma, ldquios), deve-se reconhecer precocemente ginecopatias 
e outros disturbios resultantes das conting£ncias da gravidez 
e da parturifSo (rupturas perineais, distopias genitals, fistu¬ 
las, anemia) e tratar eventuais complicacies puerperais (to¬ 
xemia, infect® genital, anomalias da laetacao). Todavia, se a 
assistsncia pri-natal S quasc "luxo* entre muitas adolescentes 
grAvidas, mais rara ainda S a revisao puerperal (Scholl et al f 
1994) + 

Esta consulta puerperal £ oportunidade singular para for- 
talecer recomendacoes ja feitas no prenatal quanto A itnpor- 
tAncia do aleitamento materno exclusive atS 6 meses de vida 
do bebS. Parece haver ainda discussao na literatura quanto 
As vantagens do aleitamento entre adolescentes entre 10 e 
14 anos. Estudo comparando aleitamento entre mulheres ado¬ 
lescentes e adultas eonduiu que a produce de leite entre as 
adolescentes era 37 a 54% menor do que entre as mulheres 
adultas, no 6 U mis pis-parto (Motil et aL 1997)* Este resul- 
tado poderia sustentar a tese de que ha competito P or nm 
trientes entre adolescentes e recim-naseidos, ambos em fase 
de crescimento. Desta forma seria mais arrazoado introduzir 
complementos lActeos a fim de poupar a adolescente, )A tao 
espoliada pela gravidez. Nao concordo com esta tese, pois o 
mesmo estudo mostrou que as adolescentes introduziam su- 
plementos alimentares mais cedo do que as mulheres adultas, 
o que poderia explicar as diferen^as na produce de leite nes- 
tes dois grupos. Entendo que as necessidades nutricionais da 
adolescente ao amamentar estao aumentadas, mas considero 
suficiente boa alimentacao para suprir estas necessidades, vez 
que £ de fundamental importAncia o aleitamento materno ex¬ 
clusive para o concepto. 

A contracepcao deve ser tema a ser discutido com o casal 
a fim de planejar o future reprodutivo e evitar eventual nova 
gravidez (indesejada), VArias sao as op^oes eleglveis para esta 
populate. Nao se deve esquecer das intera^oes entre mAtodos 
hormonais e o aleitamento e de sempre salientar a importAncia 
em associar-se o preservative com outros mAtodos contracep¬ 
tives, almejando a prevent® das D5T, Essas pacientes ainda 
carecem de orientates e fornecimento de insumos contracep¬ 
tives. O que se v£ e que 30 a 50% das adolescentes engravidam 
novamente dentro dos 24 meses pos-parto (Matsuhashi et al, 
1989). 

Consider©, entretanto, que, ap6s a alta hospitalar, 42 dias £ 
grande hiato no acompanhamento desta puerpera. Entra nesse 
memento a figura do medico de familia e do agente comuni- 
tArio de saiide, vinculados ao programa de Saiide da Famflia, 
para fazer visita domiciliar A puerpera e refor^ar as orientates 
jA passadas pelo obstetra. fi memento oportuno para avaliar as 
condicoes higiAnico-sanit Arias da adolescente (ldquios, ferida 
operatdria - episiorrafia ou cicatriz da cesariana) e concept© 
(cuidados no coto umbilical e calendar!© vacinal). Devem ain¬ 
da ser investigados sinais de mans tratos sofridos pela adoles¬ 
cente ou impostos por el a ou familiar ao recAm-nascido (Boyer 
e Fine, 1992). Sao situates frequentes e que devem ser denun- 
ciadas ao Conselho Tutelar para que este, embasado no Estatuto 
da Crian^a e do Adolescente, possa tomar as providAncias ca- 
blveis. 


■ Estrategias para diminuir 
os indices de gravidez 
na adolescencia 


Como mostrado ao longo deste capltulo, nao e indene a gra 
videz na adolescencia, capaz de gerar consequfincias ominosas 
para o bindmio materno-fetal, sob a £gide somAtica, pslquica, 
econdmica e social. Dessa maneira, sera de valia a implementa- 
fio de estrategias para prevenir a gravidez indesejada na ado- 
lescSnria, 

Urn primeiro desafio, considerando-se aspectos bioldgicos, 
mas pouco exequivel na prAtica clinica, seria a abstent® sexual. 
£ atitude que deve ser encorajada, pois evita situates como a 
gravidez na adolescencia e o risco de se adquirir DST* Em al- 
guns palses africanos, assolados pela epidemia do HIV, esta tern 
sido aestrategia governamental oficial. Os resultados desses es- 
for^os nao sao animadores, mesmo quando implementados em 
palses desenvolvidos (ACOG, 2007)* No Brasil seria programa 
de diflcil execute, ja assimilada pela nossa cultura a iniciato 
sexual precoce* 

Outro programa seria a postergato da idade marital. Se este 
cenario parece surreal nos centros urbanos, ainda € realidade 
no interior de nosso pals* Uma das estrategias neste mister seria 
a oferta sistemAtiea de condi^oes educacionais, que gerariam 
demandas e expectativas na adolescente. Desse modo, o casa- 
mento nao seria mais visto como a unica alternativa para a vida 
adulta, mas uma interface com a vida profissional e social* 

De certo que a melhora nas condites de vida A ponto funda 
mental parapreven^ao de gravidez na adolescencia* O combate 
A pobreza traz consequencias beneficas em vArios segmentos 
sodais. Nos palses em que houve melhora econdmica e social, 
os Indices de gravidez na adolescencia calram nas decadas se- 
guintes. 

Esfor^o deve ser feito no sentido de promover-se educa^ao 
sexual aos adolescentes. Talvez seja a estrategia mais efetiva na 
prevenqao gravidez na adolescencia. No passado, esta tarefa 
era relegada A familia, que, em urn esfor^o embarafoso, trans- 
mitia informa goes confusas, senao equivocadas sobre sexualh 
dade (Hughes e McCauley, 1998). Sabe-se que os adolescentes 
devem receber informates sobre plane)amento familiar, meto^ 
dos contraceptives e prevengao de DST. Todavia, estudos ram 
domizados realizados no Reino Unido (Wight et al , 2002) e no 
CanadA e EUA (DiCenso et al , 2002) condulram que educa^ao 
sexual nao foi capaz de poster gar o inlcio da atividade sexual, 
nao cursou com maior Indice de uso dos m^todos contracepti¬ 
ves e nao foi capaz de prevenir gravidez na adolescencia. Antes 
de frustrar-se, deve-se analisar o modelo de educagao sexual 
trabalhado naqueles cenArios. Tratava-se de metodologia ex- 
dusivamente t^cnica, fisiologista, que nao conseguia tocar os 
adolescentes, vide resultados. £ nossa percep^ao, tamb£m no 
Brasil, que muitas adolescentes, a despeito de conhecer a bio- 
logia da reprodugao e os m^todos contraceptivos, acabam por 
engravidar. Nao ha diivida de que informant* ^ elemento im- 
portante nas questoes ligadas A prevent ao da gravidez na ado¬ 
lescencia. Mas tao importante quanto informar estes jovens A 
forma-los em sua ess^ncia, magnitude e complexidade. Nestes 
casos, urge efetivar-se programa hollstico que contemple ques¬ 
toes ligadas k afeiividade e k sexualidade - com enfoque nao 
apenas genital, mas psicossocial, a fim de conseguir-se maximi- 
zar a absorto das informates transmit Idas e a internaliza^ao 
dos conceitos perpassados (Belfort e Braga, 2001). 
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Educafao sexual deve comefar no seio familiar. Logo que 
surgirem duvidas ligadas 4s diferenfas sexuais, geralmente 
entre 4 e 5 anos, poderi comefar a introdufao de elementos 
ligados 4 sexualidade. Nao hi idade ideal para comefar este as- 
sunto, como tambem nao hi modelo universal de como trati- 
lo. Um consenso parece estar em nao oferecer is criauf as mais 
informafdes do que elas necessitam naquele momento. 

Na idade escolar, nao se deve postergar o inicio da edueafao 
sexual. O Ministirio da Edueafao e Cultura do Brasil definiu 
em seus Parimetros Curriculares Nacionais temas transver¬ 
sals ligados i sexualidade e afetividade, trabalhados a partir do 
Ensino Fundamental, sob a chancela de “Oriemafao sexual” 
(MEC, 1998). Muitos sao os desafios deste programa: desde a 
capacitafao dos professores para coordenar estes momentos 
(ninguim pode dar com qualidade aquilo que nunca recebeu), 
passando pela incorporafao de novos recursos pedagdgicos 
para construfao do saber (dinimicas, linguagem iudio-visual- 
musical, experifencias, moderadores externos) ate a construfao 
de metodologia coerente na avaliafao dos resultados. 

Em nada adianta o conhecimento e a percepfao da neces- 
sidade de contracepfao/preservativo nas relafoes sexuais se 
esses metodos nao estiverem disponiveis. Ainda poucos sao os 
servifos publicos voltados para o planejamento familiar e pre- 
venfao de DST. A adolescente, que tem dificuldade de mobili- 
dade urbana, ainda experimenta medo em ser reconhecida por 
familiares ou amigos nestes servifos, indiciando sua atividade 
sexual - havida ou iminente. 

Hi paises em que as politicas sao restritivas no que tange 4 
distribuifao de contraceptives. Tod avia, mesmo naqueles em 
que os insumos sao amplamente oferecidos, frequentemente os 
adolescentes encontram barreiras no atendimento nestes servi¬ 
ces. Muitos dos profissionais que trabalham nestes setores, mal 
treinados, dificultam o fornecimento de metodos contracepti¬ 
ve s/preservativos para j ovens, temendo incitar a promiscuida- 
de ou a inieiafao sexual precoce (Gorgen et al, 1993). Desse 
modo, as adolescentes acabam por fazer sexo sem contracep- 
fao e engravidam sistematicamente. Para melhorar o atendi¬ 
mento em sadde reprodutiva do adolescente, os servifos que se 
propoem atender esta populafao deveriam faz4-lo de maneira 
exclusiva, a fim de criar espafo acolhedor e propitio para esta 
clientela (Rivera et al, 2001). Ainda sobre contracepfao, devo 
mencionar a importance do acesso 4 contracepfio de emer- 
gfincia nos casos em que hi rompimento do preservative, es- 
quecimento da pilula ou expul sao do dispositive intrauterino 
(Hardy et al, 2001). Todavia, o que se tem observado 4 que 
as mulheres, em especial as adolescentes, mesmo as de nfvel 
universitario (Bastos et al., 2008), utilizam sistematicamente a 
contracepfio de emergencia, em detrimento de metodos con¬ 
traceptives continuos e de preservative. Sabe-se que a contra- 
cepfao de emergencia, valiosa na finalidade a que se destina, 
pode apresentar efeitos colaterais e tem men or eficicia do que 
m4todo continuo no que tange a evitar-se gravidez e em nada 
protege contra as DST. 

Por fim, nao se deve esquecer dos cuidados eticos imanentes 
na clfnica do adolescente: benefic&ncia, nao malefic£ncia, auto- 
nomia, individual idade e confide ncialid ad e do atendimento. As 
consultas medicas, geralmente feitas na presen fa de familiares, 
devem reservar espafo para que o adolescente possa colocar- 
se como pessoa-paciente-indivlduo, exprimindo suas diividas 
e recebendo orientafao especifica. Quern milita nesta area sabe 
que podem surgir situafoes conflituosas em que o profissio- 
nal devera estar apto a atuar. Taquette et al. (2005) apresentam 
diver sos process os candentes na relafao medico-adolescente: 
confidendalidade nas situafoes de risco para o adolescente 
(atividade sexual desprotegida, gravidez, doenfas sexualmente 


transmissiveis, AIDS, aborto, uso de drogas, depressao e ideias 
suicidas); deteefio de viol4ncia contra o adolescente (abuso, 
estupro, assedio psiquico ou moral); atividades ilicitas (uso I 
trafico de drogas, abono, fugitivos da justifa); relafao sexu¬ 
al em menores de 15 anos (caracterizada como estupro pelo 
Cddigo Penal Brasileiro 2000, estando a violenda presumida 
na razao da idade da vitima) e exploraf 4o (trabalho formal ou 
informal, cuidados domdsticos). A quebra de sigilo medico, si* 
tuafao excepcional, s6 estari indicada quando a vida do ado¬ 
lescente, bem maior, estiver ameafada, devendo o adolescente 
ser comunicado do fato e da justificativa do medico. Chamo 
atenfio para a incongruSncia do Cddigo Penal Brasileiro, ana- 
crfinico, com nossa realidade. Se houver qualquer diivida, por 
exemplo, se seria Hcito ou 4tico prescrever contracepfio para 
a mulher com menos de 15 anos, uma vez que ela estaria em 
situafao de viol&ncia presumida, o Estatuto da Crianfa e do 
Adolescente veio para dirimir estas questoes. "Sujeitos de di- 
reitos e nio somente agentes passives de protefio e cuidados” 
(Taquette et al, 2005), o adolescente tem garantida a assistSncia 
i saude e isto prepondera sobre outros aspectos, de forma que, 
respeitados os erit6rios de elegibilidade dos metodos, pode a 
contracepfio, a pedido do adolescente, ser prescrita pelo mi- 
dico. Compartilha desta premissa a Federafao Brasileira de 
Ginecologia e Obstetricia, FEBRASGO (2001). 

Desse modo, nao somente a escola e o governo devem 
envolver-se na prevenfao da gravidez na adolescSncia. Toda 
a sociedade, a famllia e os parceiros devem atuar nessa ques- 
tao (Baker et al, 2007; Monteiro et al, 2008). Somente assim 
pode-se enfrentar com galhardia este grave problema de saude 
publica que 4 a gravidez na adolescincia, de alcance importan- 
te na area social e econdmica, com repercussoes profundas na 
formafao afetiva e pslquica das adolescentes. 
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Gravidez apos Reprodu^ao Assistida 

Carolina T. Kimati, Eduardo L A. da Motta e Paulo C Serafini 


■ Introdu^ao 



A busca do filho adve^m de urn sentlmento instintivo e pri- 
mitivo, no qual a fertilidade & colocada como realizagao pes- 
soal, e a nao procriafao & vista como lima incapacidade. A 
infertilidade pode ser considerada uma das experi£ncias mais 
diffceis vivenciadas por casais na busca do filho desejado, O 
conhecimento na 4rea da reproduce assistida (RA) desperta 
o interesse de dentists desde o final do siculo XVII* quando 
Lazaro Spallanzani fecundou uma cadela ap6s cole tar sSmen 
do cachorra Ap6s vinos siculos, o medico John Hunter ini- 
ciaria efetivamente os estudos em seres humanos em 1970, ao 
inseminar artificialmente uma mulher depositando o s£men do 
marldo, O grande marco da RA ocorreu em 1978, na Inglaterra, 
com o nascimento do primeiro beb£ de proveta, dando infeio 
a uma nova era no tratamento da infertilidade* A imports da 
dessa obra rendeu ao cientista Robert Edwards o pr&mio Nobel 
em Medicina em 2010. No Brasil a primeira crianga concebida 
ap6s fertilizafao in vitro nasceu em 1986, desde entao o inte¬ 
resse e o desenvolvimento da tecnologia na irea da RA possi- 
bilitaram delinear novas tecnicas e estrat^gias no diagndstico e 
tratamento ao casal infertii (Radalotti, 2010), 

Dados epidemioldgicos relatam que aU* 85% dos casais con- 
seguem engravidar no primeiro ano de tentativas sem m^todos 
contraceptivos e at£ 5% conseguem conceber ap6s esse perio- 
do. Segundo dados da Qrganizaqao Mundial da Satide, 8 a 10% 
dos casais apresentarao infertilidade. A procura pelos servifos 
de RA tern aumentado em razao das mudangas no contexto so¬ 
cial. A busca pela especializafao, a profissionalizafao feminina, 
entre out ros fatores, levam os casais a postergar a maternidade, 
o que reflete um fator importante para a subfertilidade, A idade 
reprodutiva da mulher £ um fator limit ante e, apesar dos inli- 
meros avanfos tecnoldgicos, as t&nicas de RA, com excefio da 
ovodoafio, nao potencializam as chances dos casais em engra¬ 
vidar (Liz e Strauss, 2005), 

As tecnicas de reprodugao assistida t£m evolufdo num ritmo 
marcante, conjugando o melhor de virias areas do conhecimen- 
to cientlficoi apesar dos avanfos, o acesso 4s t£cnicas de RA e o 
nascimento de crian^as, ainda que crescentes, estao aquem do 
sen potencial. Os liltimos resultados das sociedades europeias, 
da America do Norte e America do Sul (RED) indicam que a 
taxa de nascimentos em mulheres com idade inferior a 35 anos 
£ de aproximadamente 28% por tentativa de transfereeia em- 
brionaria; em mulheres de 43 anos ou mais, chega apenas a 5% 
por tratamento (Figura 105 J). 

Uma das principals preocupafoes em relafio aos recursos 
utilizados nos tratamentos de RA & a morbid ade mater na e pe¬ 
rinatal a cur to e a longo prazo. Embora dados estatlsticos sugi- 
ram nao haver diferenfa entre gestagoes advindas de ticnicas 
de RA e espont4neas, alguns estudos mostraram associates de 
maior incid^ncia de abortamento, premat uridade, complica¬ 
te obst^tricas de terceiro trimestre e puerperio, acentuando 
a import&ncia de cuidados por uma equipe multidisciplinar 
composta por obstetra, neonatologista, geneticist as, enfermei- 
ras, entre outros profissionais necessaries i situafao, 

Destacamos neste capitulo alguns riscos espedficos obser- 
vados nessa popula^ao, os quais sao descritos a seguir. 



Aro 

— 'CidosdsRA PartQ& — n&gcidas Partos pime-lares 

Figura 105*1 * Resultados de gravidez apdscidos uiiifzandoi&nicas 
de reproduce assistida, 1999-200a (Adaptada do reiaidrio de cecno- 
logias de reproduce assistida do Centro de PrevengSo e Controle de 
Doengas ■■ CDC 2008J 

■ Malforma^oes: FIV versus ICSI 

Afualmente, a ttnica de fertilizagao in vitro (FIV) ^ ampla- 
mente utilizada para o tratamento da infertilidade conjugal. A 
investigate uncial do casal t fundamental para a escolha em 
tre as opfoe* terap^uticas em discussao. Mulheres com doeni^a 
tubaria, disfun^ao ovariana, fator cervical, endometriose, com 
patologias femininas associadas ou nao a fator masculine leve, 
bem como as pacientes que nao engravidam ap6s virias tenta^ 
tivas de indupao da ovulato com coito programado e depois 
de 3 a 4 inseminates intrauterinas recorrem 4 FIV. Nos casais 
em que o parceiro tern altera^ao seminal relevante como baixa 
contagem seminal (< 5 milhoes deespermatozoides associados 
ou nao a outras alterag&es como baixa motilidade espermitica 
e morfologia estrita de Kruger < 3%), pacientes azoosp£rmicos 
devido a causas obstrutivas ou com alt erases geniticas como 
dele<;4o de regioes do cromossomo Y sao tratados com inje^ 
q§o de um linico espermatozoide por 6vulo (ICSI), assim como 
pacientes que realizam tratamento por doen^as monogenic as 
(doen^a de Huntington, distrofias musculares de Duchenne, 
portadores de anemias hereditarias entre um grande mime- 
ro de outras doen^as familiares e de novo). As pacientes que 
apresentam risco elevado de aneuploidias recomenda se o ICSI 
para minimizar a chance de polispermia. 

Varios estudos evidenciam maior ocorr^ncia de malforma- 
foes cong£nitas com a utilizafao de ICSI quando comparado 
is mulheres que engravidam espontaneamente e 4quelas que 
engravidar am apds tratamento com FIV clissico. £ importante 
ressaltar que fatores como anomalias cromossdmicas dos ga- 
metas, pacientes portadores de anormalidades cromoss6micas, 
mimero aumentado de estimulafoes ovarianas, a!6m da prdpria 
t6cnica de ICSI podem estar relacionados is malformafoes. 
Apesar de a grande maioria dos pesquisadores defender que 
nao existem evid£ncias comprovadas de maior taxa de mal- 
formafoes em crianfas concebidas por ICSI em comparafio a 
crianfas concebidas por FIV, nao se pode descartar de maneira 
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contundente uma posslvel elcva^ao dos riscos de malformafoes 
por FIV ou ICSI em relagao & coneepfao natural. A manipula- 
(jao dos gametas in vitro $ tamb^m o histdrico de doen^as he¬ 
re dit dr las dos pais remetem a importantes reflexoes e & neces- 
sidade de investigates bem delineadas e executadas nessa drea 
(Sutter et al, 2005; Bertelsmann et al , 2008). 

■ Gestapo multipla 

Uma das mais relevantes questoes relaeionadas aos trata- 
mentos de RA refere-se ao numero de embrides transferidos. 
Mulheres jovens com excelente reserva ovariana aferida porele- 
vados niveis sanguineos de hormdnio antimulleriano e/ou exi- 
bindo rica coorte folicular apresentam maior predisposi^ao para 
a gestaqlo multipla. Al£m do numero de embrioes transferidos, 
algumas mulheres podem ter uma gesta^ao na qual ocorre divi- 
sao monozigdtica, provavelmente devido aos meios de cultura 
in vitro ou a processes de micromanipulafao embriondria para 
aumentar as taxas de implanta^ao como assisted hatching. Pot 
exemplo, inicialmente uma gesta^ao avaliada por ultrassono- 
grafia transvaginal entre a 5" e a 6' semana degesta^ao contendo 
dois sacos gestacionais pode apresentar um 3 U saco gestacional 
monozigdtico. Nesses casos, apds o diagndstico ultrassonogra- 
fico, o obstetra pode antecipar um escalonamento nas intereor- 
rgncias. Evidentemente, os problemas comeqam com o che¬ 
que emocional do casal, a um elevado e nao mais antecipado 
numero embriondrio, aos aumentos de praticamente todos os 
riscos maternos e os possiveis fetais, bem como as potenciais 
dificuldades para uma vida toda. Certamente uma equipe mul- 
tidisciplinar experiente auxiliary nessas situates, minimizando 
os riscos d crianfa, os custos para o casal e para a sociedade. 
O nascimento de miiltiplos associados d prematuridade resulta 
em um aumento da morbidade neonatal. A gesta^ao multipla 6 
um dos principal fatores de risco gestacional e representa pro¬ 
blemas especificos para as gestantes e os bebds (Figura 105.2). 



□ N^scumenlq da um unico bab§ com gastapiq da um unico fetq 

□ Naadmento da um unico bebfi com gesta^o da multiplos letos 

□ Gimeos 

□ Trigimeos ou mais 

Figura 105.2 ■ fndice de prematuridade relacionado d gestacao de 
multiplos. (Adaptada do relacdrio de tecnologias de reproduce assis- 
tida do Centro de Preven^ao e Concrole de Doengas - CDC, 2008 .) 


Estudos demonstrate que as gestantes estao mais propensas 
a desenvolver anemias, hipertensao, pre-eclampsia, trabalho de 
parto prematuro, aumentos de cesariana entre outras intercor- 
rfcncias. Dentre os riscos aos retm-nascidos, estao aumenta- 
dos os Indices de malformagoes conggnitas, monocorionici- 
dade, crescimento intrauterino restrito, prematuridade, baixo 
peso ao nascer e 6bito perinatal (Figura 105.3). 



□ Na&cimsnto de um unico bebS com gsstag&o da um tiruco fflto 

□ N&scimanlo da um umco beb6 com gastag&o da multiplos fetos 

□ GSmeos 

□ Trig^maos ou mais 

Figura 10S.3 • Saixo peso ao nascer relacionado a nasodos vivos 
resultantes de gestagSo multipla. (Adapiada do relatdrio de tecnolo^ 
gras de reproduce assistida do Centro de Preven^o e Controie de 
Doengas - CDC, 2008J 


As consult as pri natais regulars s sao efetivas e possibilitam 
ao obstetra um melhor rastreamento das patologias associadas 
a gesta^ao e> consequentemente* a tomada de a^oes precoces 
que permitam prolongar ao miximo a gesta^ao, assitn como 
proporcionam apoio is mulheres no enfrentamento das com¬ 
plicates especfficas que possam ocorrer (Enkin et al, 2008). 

As ultrassonogr alias realizadas rotineiramente na fase ini- 
cial da gesta^ao permitem detectar precocemente as altera<;6es 
fetais como as anormalidades cong£nitas e a nao viabilidade da 
gesta<;ao. Outros tratamentos podem ser utilizados para auxi- 
liar na diminui^ao da incid&ncia de riscos de parto prematuro 
e sequelas para a mae e o feto, dentre eles o uso de cerclagem 
cervical, agentes (3-mim^ticos profiliticos, monitoramento do- 
miciliar da alividade uterina e em alguns casos hospitaliza^ao 
para repouso no leito, Todavia, £ importante ressaltar que os 
tratamentos utilizados para reduzir o risco de parto prematuro 
nao se mostram completamente efetivos. Sem dbvida a ante- 
cipa^ao das inter cor rind as salva, pois as medldas profiliticas 
sao as mais eficientes e minimizam as intercorr£ncias (Silva e 
Bahamonders, 2005). 

No entanto, 6 importante destacar o cuidado de preven- 
$ao destinado ^s gestantes com gravidez miiltipla, reduzindo 
o impacto negative caso ocorram complicates. A recente re- 
solu^ao do Conselho Federal de Medicina (CFM) n° 1957/10 
limita o ndmero de embrioes a serem transferidos de acordo 
com a idade da paciente e um projeto humano na dire^ao cor- 
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reta. Infelizmente, outras alteragdes prioritirias sao ne cess Arias 
(Tabda 105.1) (Conselho Federal de Medicina, 2010). 

Tabela 105.1 ■ Numero de embrioes a serem transferees deacordo 
com a idade da mother. 

Idadc Maximo de embrioes transferidos 

<35 2 

36 a 39 3 

2 40 4 

Font® CFM r Rasoluclo no 1.957/10- 


■ Abortamento 



Abortamentos espont&neos, abortamentos de repetigao e 
falhas nos tratamentos de RA sao constants na pratica midi- 
ca dos proflssionais que labutam em Centres de Reprodugao 
Humana. Uma em cada sete gestagoes ser* abortada espon- 
taneamente nas primeiras 14 semanas de gestagao. A maioria 
dos embrioes e fetes apresenta r& uma anormalidade cromos- 
s Arnica. Idade mater na acima de 35 anos, fatores infecciosos, 
hematoldgicos, endderinos, imunoligicos, gravid ez miltipla, 
ovirios polieisticos, trombofilias heredit^rias e outras perdas 
sem causa aparente compoem a maior lista etioldgica. 

Quanto is trombofilias hereditarias, vale ressaltar o cuida- 
do em especial, uma vez que tanto o abortamento de repetigao 
como a prdpria gestagao podem levar a urn aumento de ate dez 
vezes no risco de eventos tromboembdlicos. Centre as trom¬ 
bofilias conhecidas, citamos a defici&ncia de antitrombina III, 
de protein a C e/ou proteina S, assim como a mutagao do fator 
V de Leiden e a variagao 200210A do gene da protrombina, 
nao deixando de citar a mutagao do gene da metilenotetraidro- 
folato redutase (MTHFR), que eleva a homocistelna e induz 
um estigio de hipercoagulagao. A alta preval£ncia documen- 
ta a import&ncia de reforgar a avaliagao criteriosa da busca de 
possiveis alteragoes tromboliticas e do estudo imunoldgico na 
reprodugao humana. 

Outro evento importante a ser considers do e observado de 
forma cautelosa pel os profissionais i o sangramento de primei- 
ro trimestre, que ocorre entre 16 e 25% das gestagoes. Esse tipo 
de sangramento representa uma ameaga de abortamento que i 
observado em ate 50% dos casos 4 Dessa maneira, nao e surpre- 
sa observar nos casais grandes preocupagoes e at6 desesperos, 
bem como um numero elevado de retornos aos consultdrios e 
pronto atendimento hospitalar. Muitas intervengoes sao utiliza- 
das na tentativa de evitar o abortamento, em particular nos ca- 
sos em que as mulheres apresentam um risco aumentado. Cabe 
ao profissional estar atento e tomar as condutas apropriadas 
na hora certa. Centre as recomendagoes incluem-se o repouso 
no leito, a intro dugao de terapias hormonais ou imuno!6gicas, 
respeitando cada caso e baseando-se no histdrico de cada pa- 
ciente para conquistar uma conduta efetiva que leva a uma evo- 
lugao favorivel quando esta possibilidade existir. £ importante 
tambdm atentar ao aspecto psicolbgico do casal que passa pelo 
abortamento ou vive o risco de abortamento durante virias 
gestagoes. Nesse momento a correta intervengao e o adequado 
acolhimento remetem a uma melhor aceitagao e confianga en- 
tre profissional e paciente. 


■ Manejo da gestagao 

No acompanhamento das gestantes resultantes de RA nao 
sao observadas diferetinas obstetricas quando comparadas 
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a mulheres com gestagoes espontAneas. £ importante que os 
casais sejam devidamente orientados e preparados para a gra¬ 
videz, possibilitando maior seguranga no manejo durante a 
gestagao. O planejamento adequado da gestagao, baseado no 
histdrico do casal. possibilitard o emprego de agoes pontuais 
nas diferentes fases da gestagao. 

O acompanhamento no primeiro trimestre b imprescindivel 
e deve ser composto de anamnese abrangente, com valorizagao 
no histdrico do casal, seguido de avaliagoes frequentes ate des- 
cartar problemas que possam levar a uma complicagao futura. 
Assim, enumeram-se os riscos-chave: 

- Anormalidades fetais evidendadas por ultrassonografia mor- 
foldgica de l 4 e 2“ trimestres, rastreamento hormonal, biopsia 
de vilo corial e amniocentese 

• Gestagao ectdpica tubaria, cornual, cervical, na cicatriz de ce- 
sdrea previa e gestagao heterotdpica 

• InsufieiSncia istmo-eervical, Aumentar a vigilAneia nas mu¬ 
lheres com abortamento de repetigao, abortamentos provo- 
cados onde oeorreram virias manipulagoes e tdcnicas nao 
convencionais. Historia de malformagdes mullerianas, ci- 
rurgias multiplas induindo as realizadas para ressecifoes ex- 
tensas na regiao retrocervical posterior em mulheres porta- 
doras de endometriose profunda e, principalmente, quando 
o cirurgiao nao realizou uma cerdagem cervical profilitica. 
Acompanhamentos semanais para avaliagao do colo uterino 
por ultrassonografia, culturas da edrvice e de urina perid- 
dicas sao importantes 

• Avaliagoes pertinentes das comorbidades maternas possibi- 
litam um raciocinio dinico e apoiado com exames comple- 
mentares especifieos que podem ser revisados ou solicitados 
imediatamente apds o diagndstico da gravidez, bem com no 
decorrer da gestagao. 

Entre os exames obstetricos a serem solicitados destacam- 
se: hemograma completo, fator Rh, avaliagoes soroldgicas, exa- 
me de urina e urocultura, citologia onedtica, bacterioscopia de 
secregao vaginal, assim como o acompanhamento das ultras- 
sonografias obstetricas para avaliagao da evolugao da gravidez. 
Outra importante conduta no manejo da gestagao b a avaliagao 
da imunizagao da gestante, visto que a vacinagao b medida fun¬ 
damental para a prevengao do tetano neonatal, Recomenda-se 
as gestantes previamente vacinadas e as nao vacinadas a reali- 
zagao do esquema vacinal com aplicagao da vacina dupla tipo 
adulto contra o tdtano (Secretaria de Saude do Estado de Sao 
Paulo, 2010). 

As pacientes que realizam tratamentos de reprodugao hu- 
mana devem estar preparadas para uma gravidez segura, e e 
responsabilidade do profissional que a assiste planejar com este 
foco. Um desfecho catastrdfico na condugao de uma gestagao 
na qual a mulher realizou virios ciclos de FIV ao longo de 
penosos an os traz consequ^ncias imensuraveis para a famOia 
(pai, mae, filhos e outros familiares), levando a um inimagi- 
navel conjunto de eonsequ£ncias de grande desafio na relagao 
m^dico-paciente. 

■ Discussao 


Varios questionamentos sao levantados acerca do impacto 
das tecnologias de RA na estrutura familiar e de como poderao 
influenciar a gestagao, bem como o future desenvolvimento 
da crianga. O uso de FIV e ICSI 6 colocado por varies autores 
como fator de risco para o progndstico perinatal, e nao se pode 
descar tar maior risco de malformagao em relagao a uma con- 
cepgao natural. Em estudo realizado por Freitas et al (2008), as 



malformagdes cardiacas foram as mais frequentes e as patolo- 
gias que ocorrem na gesta^ao sugerem que a RA 6 importante 
causa de morbidade materna, porfim deve-se ressaltar que as 
complicaqoes durante a gesta<;ao tamb^m estao diretamente re- 
lacionadas ao histbrico de saOde materna. 

£ precise enfatizar a escassez de estudos relacionados com a 
evolufao da gravid ez e a morbidade, bem como com a mortali- 
dade materna e o efeito da estimula^ao ovariana, sendo neces- 
sdrios mais resultados que possibilitem uma base de aconselha- 
mento e informafoes. 

■ Condusoes 

As tbcnicas de RA sao responsiveis por vultosos avan^os ao 
longo dos anos e v£m auxiliando casais inffirteis a estabelecer 
sua descendfincia. O plancjamento familiar e as orientafdes 
adequadas aos casais permitem delinear um atendimento mais 
qualifieado e preparam o casal para possiveis contratempos que 
possam ocorrer. Deve-se valorizar a consults prd-natal e o eui- 
dado prestado 4 gestante como diferenciado, uma vez que sao 
consideradas como gestante de alto risco obstbtrico. 
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Diagnostico Pre-implantacional de 
Aberrates Cromossomicas 

Juliana F. Cuzzi, Lucia Martelii[ P&ricies Hassun, Jos£ Roberto Alegretti, Eduardo L A. da Motto e Paulo C Serafini 



O Diagndstico Genitico Pre-implantacional (PGD) foi aplica- 
do* a prindpio, para detec^ao de doen<;as g£nicas em embrioes 
fertilizados in vitro * como alternativa para o diagnbstico pre¬ 
natal, evitando assim a interrup^ao da gesta^ao. Esta aplica^ao 
do PGD rapidamente evoluiu para a triagem de aneuploidias, 
por meio da t4cnica de hibridagdo in situ fluorescente [FISH) 
em c&iilas dnicas. Atualmente & uma tunica secundaria para 
o diagndstico de altera^oes cromossArnicas em corptisculos 
polares ou em blastbmeros. Dife rentes combina^oes de son- 
das de DNA sao utilizadas para avaliar at^ 12 cromossomos. 
Esse resultado ainda e insnficiente, ja que existem relatos de 
embrioes portadores de aneuploidias envolvendo quase todos 
os pares cromossftmicos. A tecnica de hibridagao gendmica 
comparativa ( CGH) permite a caracterizac^ao de todo comple- 


mento cromossbmico* o que contribui para a maior aeuracia do 
diagndstico de diferentes aberra^oes cromossomicas no estigio 
pr^ - implantacional. 

■ Efeito das altera^oes 
cromossomicas na 
fertilidadehumana 

A probabilidade de sucesso reprodutivo para um casal fertil 
com faixa etada abaixo de 35 anos gira em torno de 25% por 
ciclo menstrual (Wilcox* 1988). Dados da literatura sugerem 
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que mais da metade das gestagoes humanas resultam em per- 
das fetais, sendo essa taxa ainda mais elevada com o aumento 
da idade materna* Issq £ evideneiado nos procedimentos rela- 
cionados k reproduce assistida (RA), na qual multos embriAes 
eessam o desenvolvimento antes de serem transferidos para o 
utero materno. Acrescente-se que somente 31% dos embrioes 
sobrevivem i transference e completam a gestagao (Society for 
Assiated Reproductive "technology and the American Society 
of Reprodutive Medicine, 2004). 

Muitas vezes, as falhas das tunicas de RA podem ser ex- 
plicadas por alteragoes endometriais, imunolAgicas, fatores 
maaculinoa e outras etiologias que interferem na implantagao 
do embriao, cauaando a interrupgao da gestagao, Entretanto, 
£ reconhecido que aa caracteristicas genetieas do embriao de- 
aempenham papel fundamental na manutengao e evolugao 
da gravidez. Aproximadamente 3/1.000 dos naacidoa vivos 
sao cromossomicamente an or mais, e as altarages maia co- 
muns sao aa trissomias doa cromossomos 21,18 e 13, al£m das 
aneuploidiaa dos cromoaaomoa sexuais (Haaaold et al, 1995). 
Entretanto, acredita-se que a incidence de aneuploidiaa duran¬ 
te a concept e nos primeiroa diaa pds-fertilizagao aeja duas 
vezes maior do que a taxa observada na populagao de nascidos 
vivos (Hassold e Hunt, 2001). A maioria daa anomalias cro- 
mossAmicas presentea no periodo pre-implantacional nao aao 
compativeia com o desenvolvimento embrionario, impedindo 
que a gestagao chegue a ter mo, 

Eatudos citogen^ticos de abortoa t£m demonstrado que 50 a 
70% doa casos envolvem anormalidades cromoss Arnicas (Lathi 
et al t 2008), augerindo urn a maior incidence de aneuploi¬ 
diaa eapecificaa em per daa eapontlneas de primeiro trimestre, 
Segundo Hassold e colaboradores (1995) grande parte das tria¬ 
aomias e/ou monossomias detect adaa em amoatraa pri-natais 
ou em abortos & consequence de erros na primeira divisao da 
meiose matema. Considerando que a meiose mater na £ mais 
suscetivel a erros cromossdmieos do que a pater na, diver saa 
tunicas de anaiise citogenetica t&m sido utilizadas para estu- 
do de oAcitos e corpusculos polarea. Centre elaa estao o ban- 
deamento cromossAmico (Pellestor et al y 2003), a hibridagao 
in situ fluoreacente (FISH) (Pujol et ah 2003), o caridtipo es* 
pectral ( SKY) (Sandalinas et al , 2002) e a FISH multkolorida 
[M-FISH) (Clyde et al , 2003), Oa resultados obtidos com essas 
investigates confirmam a relaglo direta entre o a van go da ida¬ 
de materna e o processo de nao disjungao meidtica (Sandalinas 
et al y 2002; Pellestor et al , 2003), 

O fato de a idade materna ser o fator mais importante as- 
sociado ao aumento de aneuploidias tambem explica por que 
a maioria dos erros de segregagao ocorre durante a primeira 
divisao meidtica, ja que esaa fase pode durar de 10 a 45 anos, 
enquanto a segunda etapa da divisao celular independe da ida¬ 
de da mulher. Sendo assim, a idade materna alem de estar cor- 
relacionada com um aumento do risco de abortos (geralmente 
envolvendo aneuploidias dos cromossomos 15, 16,22 e X), do 
risco de gerar descendentes portadores de cromossomopatias 
(que envolvem predominantemente os cromossomos 13, 18, 
21, X e Y), tambem est£ associada k diminulgao das taxas de 
implant agao embrioniria, provavelmente devido k letalidade 
de muitas aberragoes cromossArnicas, e, portanto, com a dimi- 
nuigao da fertilidade (Farfall! et al t 2007). 

De acordo com Rubio e colaboradores (2003), 33% dos em- 
brioes gerados in vitro por maes j ovens e saudaveis sao anor- 
mais para sete cromossomos analisados (13, 16, 18, 21,22, X e 
Y). Quando consideramos maes com idade superior ou igual 
a 37 anos, esse valor dobra e quando induidas portadoras de 
translocagoes e de abortos recorrentes, essa taxa alcanga 70% 
(ESHRE PCD Consortium Steering Committee, 2002). 
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■ Diagnostico genetico 
pre-implantacional 

O PGD envolve a interaflo entre as tecnicas de reprodugao 
assistida, a bidpsia de blastdmero ou do corpusculo polar c a 
posterior anilise da cilula tinica, possibilitando o diagndstico 
de doen^as geneticamente herdadas em embrioes humanos 
(Handyside et al, 1990; Veriinsky et al., 1990). A aplica<;ao cli- 
nica de PGD em RA proporciona aos easais com alto risco re- 
produtivo maiores chances de terem filhos nao afetados, iden 
tificando os embrioes portadores de alterafdes cromossdmicas 
e evitando que os mesmos sejam transferidos. Portanto, aldm 
de evitar descendentes afetados pelas principais sindromes ge- 
neticas, o PGD d uma alternativa para o diagndstico pre natal, 
principalmente nos paises em que o aborto terapfiutico nao i 
permitido. 

Desde as primeiras tentativas na decada de 1990 milhares 
de PGD tfim sido realizados, demonstrando uma aceitagao da 
metodologia por diferentes populafoes. De acordo com a clas- 
sificafao determinada pela ESHRE PGD Consortium, Steering 
Committe o PGD deve ser dividido em duas categories de 
acordo com as caracteristicas do casal: (1) PGD de alto risco, 
que indui easais com anomalias eromossdmieas e/ou doen^as 
monogfinicas; (2) PGD de baixo risco, que tem por objetivo 
aumentar a taxa de implanta^ao em easais com idade materna 
elevada, perdas fetais de repeti^ao ou com frequentes falhas de 
fertiliza^ao in vitro. Atualmente, sua indicafao mais comum e 
o screening para aneuploidias em embrioes gerados por maes 
com idade acima de 37 anos (Sermon et al., 2007). 

■ Apl ica^oes do diagnbstico 
gen&ico pre-implantacional 

■ Anaiise deblastomeros 

Trata-sedametodologia mais utilizadapara PGD (Handyside 
et al, 1990; Sermon et al> 2005). Esse procedimento envolve 
a dissolugao de uma regiao da zona pelijcida e a aspiragao de 
uma ou, no maximo, duas efiulas embrionarias. A remogao de 
um blastAmero em embriao com o equivalente de 6 a 8 c^lulas 
parece nao afetar seu desenvolvimento, in vitro t para o estigio 
de blastocisto, sendo considerada uma tecnica eficiente (Ao e 
Handyside, 1995). 

A vantagem mais evidente £ que, nessa metodologia, pode- 
mos analisar tanto a contribuigao paterna quanto a materna, 
pois neste est^gio a constituigao gen^tica do embriao esta com- 
pletamente formada, sendo compar&vel ao diagndstico pre-na¬ 
tal. For outro lado, a desvantagem i a coexistentia de mais de 
uma linhagem celular no embriao, e£lulas cromossomicamen- 
te normals e aneuploides, fen6meno chamado de mosaicismo 
embrionario de origem p6s-zig6tica e que tem sido detectado 
em uma porcentagem considerAvd de embrioes (Munn4 et al, 
1995; Wells e Delhanty, 2000; Malmgren et al, 2002). A origem 
e os mecanismos de desenvolvimento dessas anormalidades sao 
desconhecidos, mas alteragoes nude ares sao frequentemente 
observadas em embrioes humanos in vitro, Celulas binudeadas 
podem surgir por falhas durante a citocinese, ou ainda cdulas 
multinucleadas ou tetraploides podem originar-se a partir de 
alteragoes no fuso mitdtico (Ray e Handyside, 1996). 

Embora uma taxa de 12% de mosaicismo constitutive seja 
esperada na fase initial do desenvolvimento embrionario, uma 



quantidade pariicularmente significativa dc mosaicos foi de- 
tectada em embrides que apresentavam divisao celular lenta ou 
interrupgao do processo de clivagem (Farfalli et al, 2007). De 
modo geral, tem sido relatado que 50% dos embrioes produ- 
zidos in vitro possuem mosaleismo eonstitutivo (Baart et al, 
2004). O diagndstico de mosaicismo ainda representa um de- 
safio e uma limit agao para a anilise de aneuploidias por FISH e 
detecgao de alteragoes gSnicas por PCR. 

Com o Intulto de evitar os erros diagndsticos secundirios 
ao mosaieismo embrionirio, alguns autores sugeriram que, em 
embrides de 6 a 8 celulas, dois blastdmeros deveriam ser ana- 
lisados. Essa proposta gerou discuss oes, por um lado, questio- 
nava-se a seguranga e o possivel efeito negativo de se remover 
duas celulas do embriao e, por outro, o quanto esse procedi- 
mento melhoraria a efici£ncia do PGD- Goossens e colabora- 
dores (2008) concluiram, apds analisarem 3.377 embrides, que 
a remogao de 2 blastdmeros interfere negativamente no desen- 
volvimento embrionirio ate o estigio de blastocisto, mas nao 
na taxa de nascimento. Ou seja, seu desenvolvimento apds a 
transference para o utero materno segue inalterado. A efieidn- 
cia do PGD por FISH parece nao se alterar apds analise de uma 
ouduas cdlulas (98,2 e 97,5% respeetivamente). 


■ Analise de blastocisto 

Este tipo de bitipsia permite que o diagnostic© seja realL 
zado em uma fase mais tardia do desenvolvimento embrio- 
nario. Consiste em cultivar o embriao in vitro at*S alcan^ar o 
estigio de blastocisto (5 dias apds a fecunda^ao) e remover de 
4 a 30 celulas. As vantagens sao: propordonar a anilise de di- 
versas celulas e a sele<;io dos embrides mais viaveis pela manu- 
ten^ao do seu cultivo at<£ a fase de blastocisto (Sandalinas et al , 
2001). A principal desvantage m £ que nao restam mais do que 
poucas boras apos a bidpsia para a defini^ao do diagnOstico, )& 
que a transference embrionaria deve ser realizada no miximo 
no dia pds-fecunda0o {ESHRE PGD Consortium Steering 
Commitee, 2004). Al^m disso, muitos centros de reproduce 
assistida x£m dificuldades para cultivar os embrides in vitro ate 
o estigio de blastocisto e, por essa razao, sao poucos os centros 
que ofereeem a metodologia (Boer et al , 2004) + 

■ Screening de aneuploidias cromossomicas 
pelas tecnicas de FISH e hibridizagao 
gendmica comparativa 

O screening para aneuploidias £ a aplica<;ao mais frequente 
do PGD (Andersen et al , 2003). As anomalias cromoss6micas 
num£ricas estao relacionadas tanto com falhas de implanta^ao 
quanto com morte e perda embrionaria, result and o em abortos 
espontineos. A mckUnda de anomalias cromoss Arnicas £ de 
1,4% em embrioes de maes com atO 34 an os de idade e aumenta 
para 52,4% em mulheres entre 40 e 47 anos (Marquez et al, 
2000). Hi uma incid£ncia elevada de altera^des cromossdmi¬ 
cas em embrioes de casais jovens com mais de tr£s falhas de 
implant a^ao (> 55% de embrides sao aneuploides) e em casais 
com pelo menos dois abortos espontineos (>63%) (Gianaroli 
et al, 2001), 

Shahine e Cedars (2006) quest ion aram se a aplica<;ao do 
screening PGD em gametas e embrides poderia aumentar as ta- 
xas de implanta^ao e de gesta^ao em casais com idade materna 
elevada, em casais com falhas recorrentes de implantagao, em 
mulheres que apresentam abortos espontineos de repeti^ao e 


tambem em casais port adores de translocate equilibrada para 
detectar alteragoes dos cromossomos envoividos no rearranjo. 
Baseados em dados de 20,000 ciclos de PGD, Kuliev e Verlinsky 
(2003) relataram que o efeito positive do PGD £ evidente quan* 
do comparadas as taxas de sucesso reprodutivo dos mesmos 
casais, antes e depots da realiza^ao do diagnbstico, 

A aplica<;ao de FISH k anilise de corptisculos polares ou 
blastdmeros £ a tecnica mais amplamente utilizada para o diag- 
ndstico via PGD de anomalias cromossdmicas, j£ que fornece 
informa^oes sobre a ploidia de nticleos interfasicos (Sermon 
etal, 2007)* 

Dois tergos dos casos de PGD reaiizados no mundo utili- 
zaram a tecnica de FISH com sondas cromossomo-especffi 
cas para diagndstico de aneuploidias (Andersen et al, 2008), 
Assim, a hibrida^ao in situ fluoreseente (FISH) tornou-se a t£c^ 
nica padrao para a avalia<£ao de aneuploidias, sendo possivel 
analisar de 2 a 9 sondas cromossomo-especificas em uma, duas 
ou trfis etapas de hibrida^o (Pujol et al, 2003). 

Cabe destacar que o ntimero de cromossomos que pode ser 
analisado em cada etapa £ limitado pela probabilidade de falha 
na hibrida^ao e/ou de sobreposi^ao dos sinais flu ores centes de 
cromossomos diferentes, aparentando ser um iinico sinal. Esses 
problemas ocorrem devido ^ configura^ao tridimensional dos 
cromossomos em um ntideo interfdsico e ao mimero limitado 
de fluorocromos para marca^ao das sondas. A sobreposi*;ao 
de sinais pode causar uma superestimativa das incid&ncias de 
deletes e monossomias. Al^m disso, erros ocasionais podem 
acontecer devido k forma em duplica^ao (split) do sinal, su- 
gerindo que dois sinais estejam muito prdximos um do outro 
(Cohen et al, 2007; Munne et al, 2007). Ademais, o ntimero 
de vezes que o material genetico pode ser hibridado £ limitado, 
sendo observada perda consider&vel na qualidade da amostra a 
partir da terceira denatura<;ao- 

A maioria dos estudos limita-se a avaliar numericamenie os 
cromossomos envoi vidos nas trissomias mais comuns em nas- 
cidos vivos (X, Y, 13,18 e 21) ou aqueles sabidamente relaciona* 
dos com abortos espontineos, utUizando conjunto de 12 sondas 
(X, Y, S, 13,14 3 5,16, 17, 13,20,21 e22) + No entanto,aanilisede 
12 cromossomos parece nao ser suficiente para evitar a transfe- 
r£nda de um embriao aneuploide para o litero materno. Outro 
par&metro t^cnico desfavor^vel £ que a metodologia requer a 
flxa^o dos nticleos em laminas de vidro, o que aumenta o risco 
de perda de material genetico por artefato de tecnica. 

Com o intuito de superar essa limita^ao da tecnica de FISH, 
Wells e colaboradores (1999) e Wells e Delhanty (2000) de$^ 
creveram e aprimoraram a aplica^ao da hibrida^io gentimica 
comparativa (CGH) (Kallioniemi et ti/., 1992) em c£lula unica, 
metodologia que parece ter futuro certo no diagnostic pr^- 
implantacional de aneuploidias. 5ua maior limita^ao £ a com* 
plexidade da tecnica, que apresenta um protocol© trabalhoso 
e exige profissionais experientes tanto em citogen^tica quanto 
em gen^tica molecular (Cuzzi, 2003). 

Em 2004, Gutierrez Mateo e colaboradores con fir mar am a 
aplicabilidade da CGH para diagntistico pr^“implantacional e 
relataram uma taxa de 48% de aneuploidias em sua amostra. 
Segundo os autores, 58,3% das anomalias observadas nao se- 
riam detectadas com a anilise de 5 cromossomos (X, Y, 13, 13 
e 21); 31,3% dessas alt erases ainda nao seriam identificadas 
pela FISH com 11 cromossomos e aproximadamente 25% dos 
casos nao seriam diagnosticados pelo protocol© de 9 sondas. 

Na literatura, M um crescente ntimero de embrioes estuda- 
dos por CGH, entretanto ja £ possivel confirmar e ampliar os 
achados citogen^ticos obtidos por FISH (Wells e Levy, 2003; 
Schoolcraft cl al, 2008; Rajcan-Separovic et al, 2010; Alegretti 
et al , 2011). Algumas aneuploidias incomuns, com© monosso- 
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mia de cromossomos dos grupos A e B e de nulissomias, tern 
sido detectadas pelas duas t&nicas, Presume-se que essas alt*- 
raijoes cromossdmieas limit am o desenvolvimento embrioni- 
rio assim que iniciada a express ao genica no embriao (Voullaire 
et al.j 2000). A aplicafto da hibrida^ao comparative em blastd- 
meros conhrma a alta frequgncia de mosaicismo em embrioes 
no periodo de pre-implanta<;ao, particularmente em embrioes 
classificados como mosaicos “cadticos”. A existSncia de embri- 
oes cadticosji havia sido detectada pela FISH, mas sua caracte- 
rizafao complete s6 foi possivel pela tdcnica de CGH, revelan- 
do que um nticleo cadtico pode apresentar ate 14 cromossomos 
alterados simultaneamente (Wells e Delhanty, 2000), 


■ Portadores de transloca^oes 
equilibradas 



Altera^oes cromossdtnicas estruturais correspondem a 
aproximad amenta 21% de todas as anomalias cromossdmieas 
e estao diretamente relacionadas k infertilidade Humana, espe¬ 
cial me me a fator maseulino (Egozcue et aU 2000; Cuzzi et al t 
2007). As translocates reclprocas caracterizam-se pela troca 
de fragmentos de DNA entre cromossomos. Os portadores de 
translocates equilibradas, apesar de aparent entente saudaveis, 
apresentam risco maior de gerar descend antes com caridtipos 
desequilibrados, portadores de anomalias cong£nitas, defirign- 
cia mental, abortos recorrentes e infertilidade. 

As translocanoes do tipo robertsonianas consistem na fnsao 
dos bravos longos de dois cromossomos acroc^ntricos e sao 
consideradas o rearranjo estrutural mais comum, com incidgn- 
cia de 1,23 para cada L000 nascidos vivos (Nidsen e Wohlert, 
1991). A mais frequentemente encontrada na populate geral 
£ a t(13;14), que apresenta incid^ncia de 0,97 para cada 1.000 
nascidos vivos e alcanna uma frequ^ncia 10 vezes maior entre 
homens inffirteis (De Braekeleer e Dao, 1991). A causa da infer¬ 
tilidade nesses pacientes esti diretamente relacionada ao pro- 
cesso meidtieo e k forma^o de gametas aneuploides, 

O objetivo do PCD, nesses casos, 6 reduzir a incid£ncia dos 
abortos esponi&neos e minimizar o risco de nascimento de um 
beb& com caridtipo desequilibrado. Inicialmente, o diagnds- 
tico pr^-implantacional de translocates era obtido por FISH 
com sondas de pinturas cromoss6micas sobre o prime iro cor- 
piisculo polar fixado em lamina (Munn£ et al, 1998c; Durban 
et al, 2001). No entanto, essa estrat£gia naopermitia a detec<;ao 
de translocates de origem pater na. Atualmente, o diagndstico 
para casais com translocates £ realizado em blastdmeros fixa- 
dos (Munne, 2002), 

Em casos de translocate reclproca de origem materna, a 
incidgnria observada de embrioes cromossomicamente altera¬ 
dos e de aproximadamente 76%, enquanto para translocates 
de origem pater na, este valor cai para 69%. Com rela^ao &s 
translocates robertsonianas, a porcentagem de embrioes por¬ 
tadores de aneuploidias com origem materna d de 70% e com 
origem paterna e de 52%. 

Uma revisao com 100 casos de PGD para translocate mos- 
trou que em 71% deles havia embrioes normals para transfe¬ 
rence, alcan^ando uma taxa de 33% de gesta^ao e 26% de nas¬ 
cimento (Verlinsky e Kuliev, 2005). 
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■ Introdugao 

O plane j amen to familiar 6 uma das a^oes cm saude repro- 
dutiva que devem ser oferecidas eomo parte dos cuidados pre e 
p6s-natal. Sua implementafao deve ocorrer a partir da 3 1 * sema- 
na do puerp6rio, uma vea que, alem de as ovulaqoes retornarem 
a partir do 25“ dia ap6s o parto, muitos casais retomam suas 
ativldades sexuais antes de findar o perlodo puerperal (Speroff 
& Mishell, 2008), Q presente capltulo aborda os principals 
contraceptivos dentro do contexto das influ&ncias gestacionais 
remanescentes e do impacto da lactafao; al^m disso, conside- 
ra outros aspectos para a continuidade e adergncia ao m<Stodo 
indicado, como prefer&neia da usuiria, seguranfa baseada no 
histdrico de previas comorbidades, antecedentes reprodutivos 
e op<;ao pela amamenta^ao (US Medical Eligibility Criteria for 
Contraceptive Use, 2010). 

■ Lacta^ao como metodo 
contraceptivo 

A lactaqao per se pode ser uma alternativa efetiva de con- 
tracepqao temp or aria e ja esti consagrada com a denominaqao 
amenorreia lactacional. Consoante a Oiganizaqao Mundial da 
Saude, a amenorreia lactacional apresenta 98% de eficicia con- 
traceptiva, desde que 3 condi<;6es especificas existam simulta- 
neamente; aleitamento exclusive, amenorreia e parto hi menos 
de 6 meses. Se um ou mais desses critirios nao forem atendidos, 
observa-se maior risco de gravidez nao planejada (WHO, 2004). 
No entanto, Visness e! al. (1997) consideram que esse periodo 
de infertilidade transitbriasomentei eficaz nas 10 semanas pos- 
parto das mulheres que amamentam, apesar do retardo no rei- 
nfcio das ovulagoes decorrente da hiperprolactinemia, que inibe 
os pulsos de gonadotrofinas hipotalimieas (quando compara- 
das com as que nao amamentam). Considerando esses aspectos 
endberinos e ainda as observaqbes de que as primeiras mens¬ 
truates sao precedidas por ovulafbes nas lactantes, & prudente 
que as recomenda<jbes contraceptivas sejam antecipatbrias ao 
retorno dos ciclos menstruais (Jackson & Glasier, 2011). Assim, 
a seguir sao descritas as opqbes contraceptivas disponiveis para 
esse periodo e que nao interferem no aleitamento. 

■ Esterilizaqao cirurgica 

A laqueadura tubiria & a cirurgia realizada com finalidade 
de esteriliza^ao permanente. £ um metodo contraceptivo de 
alta efkicia (indice de Pearl 0,5%) e pode ser recomendada 
para mulheres com prole const!tulda e/ou portadoras de co¬ 
morbidades e fatores de riscos assodados & gravidez. Segura, 
com taxa de complicates inferior a 1% e tecnieamente de fa- 
cil realizajao, a laqueadura tubaria nao apresenta contraindi¬ 
cates medicas absolutas, embora algumas condi^oes exijam 
precautions e cuidados especiais. Dados que sempre devem ser 
consider ados sao o desejo do casal, efeitos ad versos, beneftcios, 
riscos de gesta^ao e disponibilidade/aceitabilidade de outros 
m^todos contraceptivos. As re comend a^oes medicas sao defi- 
nidas de acordo com 4 categorias (Tabela 106.1). 

O arrependimento ap6s a esteriliza^ao ocorre entre 3 e 25% 
dos casos, e o fator predisponente mais relevante £ a idade. 
As mulheres jovens apresentam pre Valencia maior que 20%, 
razao pela qual nesse grupo o crifirio de recomenda^ao & C. 
Nao hi razoes medicas para contraindicar a laqueadura tubaria 


Tabela 106.1 ■ Recomen da joes de elegibilidade 
medica para laqueadura* 


A Accep t NIo ha raz6e s m £dJcas para contra] nd I ca r a 

esterllizacio tubaria na vJgfcrida dessa condl^o, 

C Caution Q proce di memo ^ con d uz \d o norma Imente, ma s co m 

cuidados na prepara^oe com precaupPes, 

D Delay O procedlmento £ adiado a condig^o ser rea valiada 
ou establlteada. Outro metodo contraceptivo deve 
ser utllizado* 


5 Special O procedlmento d eve ser rea I tead o com equ! pe 

drurgtea experlente, suporte para anestesia geral 
e infraestrutura para aiendlmento de potentials 
distdrbios clfnicosn 

Fonts: WHO, 20QQ. 


simult§nea a uma ces^rea ou ap6s parto vaginal (critSrio A); 
entretanto, a legislajao brasileira somente permite a laqueadu 
ra puerperal em situajoes de eomprovada necessidade, como 
cesdreas sucessivas ou comorbidades com risco k saiide ma 
terna ou do futuro concepto, associado a uma nova gravidez 
(Brasil, 1996). Conduces com risco potenclal de infec^oes no 
periodo pds-operatdrio apresentam eritMo D, destacando-se o 
periodo entre o?eo42* dia do puerp^rio* ruptura prematura 
de membranas mais de 24 h, infeejao puerperal e doenja 
inflamatdria p^lvica, Situajoes com maior probabilidade de 
complicajoes anest^sicas ou cirdrgicas sao de categoria S, como 
hipertensao arterial grave, diabetes melito com vasculopatias* 
cardiopatias complicadas, AIDS e portadoras de multiples fa- 
tores de risco cardiovasculares (WHO> 2008). O consentimento 
informado & o documento assinado pela paciente e pelo com- 
panheiro (nas unioes estdveis) para autorizar o medico a reali- 
zar o procedimento e que cont^m as inform a^oes pertinentes> 
como os beneflcios, as alternativas contraceptivas, os possl- 
veis insucessos e riscos, inclusive os anestesicos. A t^cnica de 
Pomeroy *5 a mais empregada, pois simples, eficaz, rapida e 
segura. O acesso cirurgico pode ser feito por incisao suprapu- 
bica, subumbilical (no periodo pds-parto imediato) ou excep- 
cionalmente por colpotomia. A t6cnica laparosedpica & mais 
utilizada na laqueadura de intervalo, ou seja, quando realizada 
fora do ciclo gravldico-puerperal (Fritz e Speroff, 2011). £ fun¬ 
damental, impreseindivel e obrigatbrio que, antes da op<;ao pela 
laqueadura, o mddico mantenha um dialogo informalivo com 
o casal, explicando aspectos como eficacia, car iter "defmitivo” 
efeitos ad vers os e beneficios. E, apds essa conduta, o casal, so¬ 
mente ele, pode tomar uma decisao amadurecida, consciente e 
estruturada (WHO, 2008; Brasil, 1996). 

■ Metodo de barreira 



Os preservatives masculino e feminino sao desprovidos de 
efeitos sisttaiicos e podem ser utilizados a partir do reinfeio das 
atividades sexuais (Aldrighi & Petta, 2005). 


■ Contracepfao intrauterina 

A contracep^ao intrauterina & muito eficaz (indice de Pearl 
= 0,8) e nao interfere no aleitamento. O dispositive intrauterino 
(DIU) de cobre (Figura 106.1) exerce seu mecanismo contra¬ 
ceptivo como espermicida, reduzindo a motilidade e a capaci- 
ta^ao espermatica. Por nao apresentar efeitos sist^micos, ^ uma 
boa opjao para as mulheres que apresentam contraindicates 
ao use de contraceptivos hormonais. Pode ser inserido em 
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Figura 106.1 - Dispositive in tra uteri no (DILI). Exemplode DILI decobre. 



3 mementos diferentes e independentes da via de parto: ime- 
diatamente ap6$ a deqnita^ao placentaria, no puerp^rio recente 
(2 a 72 h ap6s a dequita^ao) e 4 a 6 semanas apos o parto. Os 
efeitos ad vers os, como dor, sangramento, itifec<;ao e perforate 
sao semelhantes nos 3 mementos de inser^ao, mas as taxas de 
expulsao sao menores quando a insert ao e realizada apds o ter- 
mino do puerp^rio, daf sua prefergneia por esse periodo (Kapp 
& Curtis, 2009). As taxas de expulsao em 12 meses oscilam 
entre 14,3% nos casos de inser^ao ime diatamente ap6s a dequi- 
ta<;ao> 18,6% nas inser^oes entre 2 e 72 h e 3,8% apds 4 a 6 se- 
manas (Eroglu et al, 2006). Em rela^ao ao sistema intrauterine 
liberador de levonorgestrel (5IU-LNG), os estudos sobre o uso 
no puerp^rio imediato sao escassos. Entretanto, a Organiza^ao 
Mundial da Saiide apoia seu uso em mulheres nao lactantes e 
apos abortamentos; naquelas que estao amamentando, reco- 
menda protelar a inser<;ao apos 4 a 6 semanas (WHO, 2004). 

■ Progestagenos isolados 


Os contraceptives com progestagenos isolados - minipflula, 
acetato de medroxiprogesterona - depdsito, implante e mesmo 
o SIU-LNG - parecem nao interferir na qualid ad e/volume do 
leite mater no nem sobre os fatores de coagula^ao (impacto mf- 
nimo). Entretanto, em fun^ao da imaturidade do metabolismo 
do rec&nmascido e de um possivel impacto dos hormAnios 
esteroides, protela-se seu inlcio atd a 6 a semana do p 6s-parto 
(Diaz & Croxatto, 1993). 


■ Contraeeptivos combinados 

Os contraeeptivos combinados - formulates contendo 
estrog£nios e progestog£nios e comer cializados como pflulas, 
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injetiveis, adesivo e and vaginal - exibem maior risco de trom- 
boembolismo venoso remanescente das adaptat^s gravldicas, 
e, al£m disso, podem potencialmente prejudicar a lactagao, 
pois o componente estroggnico inibe a secret** da prolactina, 
hormdnio respons^vel pela produ^ao do leite. Por essas razoes, 
embora ainda existam controversy, a Qrganizat 0 Mundial 
da Saiide recomenda o uso dos contraeeptivos combinados 
a partir do 6“ m$s nas lactantes e apos 21 dias do parto para 
aquelas que nao amamentam, momento em que ainda hi risco 
elevado de tromboembolismo (WHO, 2004). 

■ Anticoncep^aoaposabortamento 

Todos os m£todos contraeeptivos podem ser utilizados de 
imediato ap6s o aborto - do l u e 2* trimestres - com exce- 
00 dos dispositivos intrauterinos (DIU de cobre e SIU-LNG) 
nos casos de abortamentos s£pticos (Fritz & Speroff, 2011). Ao 
ultimar o capltulo, 6 importante ressaltar que a instituito de 
qualquer m6todo contraceptivo deve se fundamentar prima* 
riamente na liber dad e de escolha do casal. O medico, por sua 
vez, apds avaliar a escolba do casal, deve apoiar sua decisao nas 
evid£nrias mais recentes, envolvendo nao s6 os aspectos dti* 
cos, mas tamb6m os medicos, sinalizados principal me nte pelos 
Critdrios de Elegibilidade da QMS, com o intuito de promover 
maior seguran^a, eficlcia e ader&ncia is usuirias dos contra* 
ceptivos prescritos (WHO, 2008). 
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■ Mortal idade materna 

Segundo a Qrganizagao Mundial da Saude (OMS), referen- 
dada pela Federal o International de Gmeeologia e Obstetrieia 
(FIGO), 6 a morte de uma mulher durante a gestagao ou ate 
42 dias ap6s o termino da gravidez, independentememe da du- 
ragao ou do local da implantagao do ovo, por qualquer causa 
relacionada ou agravada pela gestagao, ou por me did as tomadas 
em relagao a ela, exduindo-se fatores acidentais ou incidentals. 

AMm dessa defmigao, na Classificagao Intemacional de 
Doengas (CID 10,10 J Revisao) a OMS introduziu outras defi- 
nigoes relacionadas 4 morte materna: 

• Morte materna tardia 6 a morte de uma mulher por causas 
obstetricas diretas ou indiretas ocorridas no periodo entre 
42 dias at£ 1 ano apds o termino da gestagao. Na CID 10 cor- 
responde ao cddigo 096 

• Aforfe relacionada A gravidez 6 a morte de uma mulher du¬ 
rante a gestagao ou at6 42 dias do termino da gravidez, qual¬ 
quer que tenha sido a causa da morte 

• Morte materna nao obstetrica 6 aquela decorrente de causas 
acidentais ou incidentals nao relacionadas k gravidez e ao seu 
manuseio, & tambdm chamada de "morte materna nao rela¬ 
cionada” Esses dbitos nao sio incluidos no calculo da razao 
de mortalidade materna (RMM) 

• Morte de mulheres em idade firtil corresponde internacional- 
mente aos obit os de mulheres na faixa de 15 a 49 anos. 

No Brasil, considera-se em idade fifirtil a faixa etaria entre 
10 e 49 anos. A defmigao brasileira teve como base a experifin- 
cia dos comit&s de morte materna e as estatisticas de registros 
vitais e de procedimentos medicos realizados, que revelam a 
ocorrSncia de gravidez em mulheres com menos de 15 anos. 

As mortes maternas se subdividem em morte materna obs- 
tdtrica direta ou indireta 

• Morte materna obstitrica direta 6 aquela resultante de com¬ 
plicates obstetricas na gravidez, no parto ou no puerperio, 
em ra 2 ao de internagoes, omissoes, tratamento incorreto ou 
de uma cadeia de eventos resultantes de qualquer das causas 
mencionadas. Na CID 10, correspondent aos cbdigos 000.0 
a OOS-9, 011-023.9, 024.4,026-092.7, D39-2, E23.0, F53 e 
MS3.0 

- Morte materna obst&rka indireta e aquela resultante de doen¬ 
gas existentes antes da gravidez ou de doengas que se desenvol- 
veram durante a gravidez e que nao sao decor rentes de causas 
obstetricas diretas, mas que foram agravadas pelos efeitos fi- 
sioldgicos da gravidez. Correspondent na CID 10 aos cddigos 
0010 a 010.9, 024.0 a 024.3, 024.9, 0025, 098.6 a 099.8, 
A34, B20-B24 (os dois ultimos ap6s investigate) criteriosa) 

■ Nascido vivo ou nativivo 6 como se define a expulsao ou ex- 
tragao completa do concepto, independentemente da dura¬ 
ble da gravidez, que depois da separable, respire ou apresen- 
te quaisquer outros sinais de vida, tais como batimentos do 
coragao, pulsagao do cordao umbilical ou movimentos efe- 
tivos dos musculos de contragao voluntiria, estando ou nao 
cortado o cordao umbilical ou desprendida a placenta. 

A OMS propoe o calculo da mortalidade materna pela 
razao de mortalidade materna (RMM), que e o resultado da 
relagao entre os 6bitos maternos (diretos e indiretos) com a 
quantidade de nascidos vivos (NV), e & expresso por 100 mil 
nascidos vivos. 

Mortes maternas (diretas e indiretas) 

RMM =- X 100.000 


Frequentemente, a RMM e chamada de "taxa” ou “coeficien- 
te”, Essa terminologia sd poderia ser designada se o denomina- 
dor fosse representado pelo total de gestagdes, o que 6 diflcil de 
se determinar. Utilizando no denominador o total de nascidos 
vivos, subestima-se essa quantidade, ja que nao se considers o 
total de natimortos (Arkader, 1969). 

Diante da dificuldade de obtengao desse dado, utiliza-se por 
aproximagao a quantidade de nascidos vivos, o que torna mais 
adequado o uso da expressao "razao”. 

Em alguns paises, as causas de mortalidade materna sao di- 
fleeis de avaliar, uma vez que em muitos casos se desconhece a 
gravidez e se atribuem a outras causas. 

A OMS, o UNICEF e o Fundo de Fopulagao das Nag6es 
Unidas (2000) referem que existe um sub-registro importante 
entre as cifras oficiais devido a dificuldades no diagnostic©, 
mortes ocorridas fora de hospitais, baixa cobertura e qualida- 
de dos registros e diferentes tipos de coleta e manejo da infor- 
magao. 


■ Mortalidade materna em 
paises desenvolvidos 

As diferengas de mortalidade materna no panorama dos 
paises desenvolvidos e em desenvolvimento, a propdsito de 
regioes geogrdficas, dependem principalmente de fatores as- 
sociados ao meio soeioecondmico, incluindo as eondigoes de 
saude ambiental, en quanto el as podem ser modifieadas pela 
sociedade. 

Nem ao menos os paises mais desenvolvidos t£m eondigoes 
regionais homog£neas. Podemos dizer que tais paises t£m suas 
regioes subdesen volvidas, 

Na Tabela 107.1 verifiea-se a RMM para alguns paises de¬ 
sen vol vidos, mostrando que o desenvolvimento econflmico^ 


cultural desses paises interfere nos valores da RMM quando 
cotejados com paises em desenvolvimento. 

Tabela 107.1 ■ Razao de mortalidade materna (RMM) por 100 mil 
nascidos vivos (NV) para alguns paises desenvolvidos (2008). 

Pals 

RMM/100.000 NV 

Alemanha 

7 

Canada 

7 

Dinamarca 

9 1 

EstadosUnidos 


Finlandia 


Frarsga 

10 

Israel 

6 

Italia 

4 

Nor u eg a 

a 

Reino Uni do 

a 

Fonte: Hogan, 2010. 




A Tabela 107.2, em uma resenha histdrica da QMS em coH“ 
junto com outros organismos internadonais (2010), apresenta 
a variagao entre a quantidade de mortes maternas e a RMM 
no periodo de 1990 e 2008, mostrando o dedinio do obituirio 
mater no mundialmente. 

A diminuigao da mortalidade materna em paises desenvolvi* 
dos & atribuida aos progress os dapr^tica obstetrica e k melhoria 
dos padroes socioecondmicos das populagoes desses paises, 
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Tabela 107.2 ■ N timer o de mortalidade materna (N° MM}, razao de mortalidade materna (RMM) e diferenp percentual no mundo(1990e 2008). 

1900 2000 DIferenta (%) 


Jtaglfto 

RMM 

M S MM 

RMM 

N*MM 

Entre 1990 e 2008 

Mundo 

400 

546.000 

260 

350.000 

-34 

Regl&esdesenvoMdas 

16 

2,000 

14 

1.700 

-13 

Pafses do Reino Unido 

68 

3,200 

40 

1,500 

-41 

Regimes em desenvolvimento 

450 

540.000 

290 

355.000 

-34 

Africa 

700 

208,000 

590 

207000 

-25 

Asia 

390 

315,000 

190 

139.000 

-52 

America Latina 

140 

17000 

85 

9,200 

-41 

Oceania 

290 

540 

230 

550 

-22 


Fonts World Health Organization; PMNCH, 3010. 


Hogan et at, (2010) sinalizam que no periodo de 1908-2008 
ocorreu redutjao da quantidadc de mortes maternas em 181 pal- 
sesanalisados, de 526 mil em 1980, para 342.900 mortes. Aponta 
que as razoes para seu declinio se deveram a alguns fatos: 

• Diminui<;ao da taxa total de fertilidade 
LZQ .* U6 + 2,50 

1980 1990 2008 

• Aumento da renda em paises em desenvolvimento 

• Aumento da assistdncia ao parto por pessoal qualificado de 
25 a 45,55%. 

Importante destaque informativo no trabalho de Hogan 
et at. (2010) que 6 paises sao os responsaveis por mais de 50% 
do total das mortes maternas em nfvel mundial (India, Nigeria, 
Paquistao, Afeganistao, Etidpia e Repiiblica Democritica do 
Congo). A diminuiqao da mortalidade materna em paises de- 
senvolvidos 6 atribuida aos progressos da pritiea obstetric a e a 
melhoria dos padroes socioeeondmieos das populates desses 
paises. 

> Mortalidade materna na 
America Latina e no Caribe 

A mortalidade materna na America Latina e no Caribe 
apresenta-se eomo problema social e de saiide de grande mag¬ 
nitude. 

A Organiza^ao Panamericana de Saiide (2003) estima que 
aproximadamente 23 mil mulheres marram em razao de com¬ 
plicates da gravidez, do parto e do puerperio. 

Na virada do mil£nio> 1S9 paises endossaram a Declarable 
do Mil^nio, cujo objetivo 5 consiste em melhorar a saiide da 
mae e reduzir a mortalidade materna em % A partes ate o ano 
2015 (United Nations, 2003). 

A grande maioria das mortes maternas na America Latina 
e no Caribe poderia ser evitada, o que evidencia o fracasso em 
assegurar a cada mulher o direito de assist£ncia de qualidade 
durante o riclo gravfdico-puerperal. 

A morte de uma mulher durante a gravidez e o parto tern 
um impacto emocional e material sobre as famllias e comuni- 
dades. Ademais, tern profundas implicates sociais e aconA- 
micas, pois reduz a sobreviv&ncia do rec^mnascido e dimi- 
nui o desempenho escolar das crian^as sobreviventes (OPS, 
2003). 

A Tabela 107.3 (WHO, 2009) analisa a estimativa da RMM 
e a diferen^a percentual para alguns paises da America Latina e 
do Caribe no periodo de 1990-2003. 


Tabela 107.3 ■ Estimativa da razao de mortalidade materna (RMM) 
e a diferen^a percentual para alguns paises da America Latina e do 
Caribe no periodo de 1900 a 2008. 



EstEmatlva da razao da MM 

DEferen^a ( %) 

PaEs 

1990 

1995 

2000 

2005 

2008 

Entre 1990 
e 2008 

Argentina 

72 

61 

63 

70 

70 

-3 

Bolivia 

510 

410 

300 

220 

180 

-65 

Brasil 

120 

98 

79 

64 

58 

-52 

Chile 

56 

40 

29 

26 

26 

-54 

Cuba 

63 

62 

65 

53 

53 

-16 

Haiti 

670 

620 

450 

350 

300 

-55 

Mexico 

93 

05 

90 

87 

85 

-8 

Paraguai 

130 

120 

110 

100 

95 

-28 

Peru 

250 

200 

160 

120 

98 

-61 

Rep, Dominica na 

220 

170 

120 

100 

100 

-52 

Urugual 

39 

35 

25 

27 

27 

-30 

Venezuela 

04 

88 

82 

68 

68 

-20 


Fonte: World Health Organization, 2010. 

Na an&lise dos resultados da Tabela 107,3 de alguns paises 
da America Latina e do Caribe observam-se grandes diferen^as 
quanto is taxas oficiais de mortalidade materna. 

Tomando-se como referenda a menor taxa de mortalidade 
materna da regiao do Chile, a taxa do Haiti e 12 vezes maior. 

A principal causa de morte materna da America Latina e do 
Caribe continua sendo a hemorragia. 

Viola (1999) aponta que pafses da America Latina e do 
Caribe, com situa<;ao econ6mica desfavorivel como Cuba e 
Costa Rica, apresentam taxas de mortalidade materna infer io- 
res, demonstrando que a morte materna pode ser indicador de 
determinate politica na garantia da satide da popula^ao. 

■ Mortalidade materna no Brasil 

A mortalidade materna 4 bom indicador da realidade socio* 
econAmica de um pais e da qualidade de vida de sua popula^ao 
(Figuras 107.1 e 107.2). 

A redu<;ao da mortalidade materna e neonatal no Brasil & 
ainda um desafio para os serviqos de saiide. As altas taxas en- 
contradas se configuram como viola^ao dos direitos humanos 
das mulheres e crian<;as, constituindo grave problema de saiide 
pdblica (MinistMo da Saiide, 2004). 





Figura 1D7.1 * RaiSo de monalidade maierna/100.000 NV'ajustada n e meta a ser atingida no Brasil; 1990-2007. Fonce: MS-SIM/DASiS/SVS, 2009. 
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Figura 107.2 ■ Razao da mortalfdade materna por causas obst&rf- 
cas direeas e fndlretas/l 00,000 NV no Brasil; 1990,2000 e 2007. Fonte; 
MS-SIM/OASIS/SVS. 2009, 


A reduglo dos 6bitos por causas obstetricas diretas foi o prin¬ 
cipal fetor que levou a redu^ao da taxa de mortalidade materna 
no Brasil de 126,5/100.000 NV,em 1990; para 55,5/100.000 NV, 
em 2007. 

As mortes por complicates durante a gravidez, o parto e o 
puerp^rio diminuiram 56% nos filtimos 18 anos + Esse e outros 
dados referentes k safide da mulher estao reunidos no SaMe 
Brasil , publica^ao do Minist^rio da Safide (2009) que refine as 
principals analises e indicadores do pais. 

Na analise da Figura 107.3 observa-se que entre 1990 e 2007, 
todas as causas especificas de morte materna diminuiram: por 
hiper tens ao, 63%; hemorragia, 58%; infec^oes puerperais, 47%; 
aborto, 80%; e por doen^as do aparelbo circulatdrio complica- 
das pela gravidez, parto ou puerp^rio, 51%. 

A redu^ao das mortes por complicates durante o cido gra¬ 
vid ico-puerperal se deve a amplia^ao do acesso aos cuidados 



hospitalares, com acompanhamento das mulheres antes, du¬ 
rante e ap6s o parto. 

Segundo a Pesquisa Nacional de Demografia e Safide da 
Crian^a e da Mulher (2008), 98% dos partos no Brasil sao rea- 
lizados em hospitals e 89% por medicos. 

A redu^ao do obituario mater no deve-se a intervenes efe- 
tivas no seu corn role, como: 

• Nas hemorragias, o uso de oeitocina e misoprostol, medica^ 
tes que podem prevenir ou cessar o sangramento durante 
ou imediatamente apds o parto 

• Na toxemia gravidica, o sulfato de magn£sio deve estar dispo- 
nlvel nos services de saude 

• Nas infect^ antibidticos e imunizates no tratamento de 
mulheres e crian^as. Cuidados de higiene no parto e no p6s- 
parto para prevent 0 de infect®® nas e nos Teobn-nds- 
cidos 

- No aborto inseguro, informa^ao e acesso a contracepgao e a 
safide reprodutiva 

• Nas distocias, disponibilidade de conduces para pritica da 
operat 0 cesariana. 

Freire (1998) aponta que muitas vezes as mortes ocorrem 
fora das institutes do sistema de safide, o que difictdta uma 
aferi^ao mais acurada e, mesmo quando existe registro, pode 
ocorrer inadequada atribuigao k causa da morte. Refere que o 
sub-registro pode ser significante em muitos casos, o que acar- 
retaria uma quantidade maior de 6bitos maternos* 

Laurenti et al (1990) e Braga e Soares (1990) realizaram es- 
tudos com a fmalidade de determinar a real extensao da mor- 
t alidade mater nano Brasil. Estabeleceram um fator de corre^ao 
para o calculo mais aproximado da RMM devido ao sub-re- 
gistro com a final idade de obten^ao de coefidentes fidedignos, 
resultado da razao entre a quantidade de mortes maternas de- 
daradas e nao declaradas nas divers as regioes do pals. Assim, 
o fator de corre^ao para a regiao Sul seria de 2,04; para a regiao 
Sudeste, 2,24; e para as denials regioes, 3,0. 

Segundo o Minist^rio da Safide (2007b), no ano de 2003 a 
RMM no Brasil obtida a partir de dbitos dedarados foi de 51,7 
fibitos mater nos por 100.000 nascidos vivos, e a razao corrigida 
pelo fator de corre^ao passou para 72,4/100.000 NY 

Vega (2004) refere que a analise dos dados do comit£ de 
mortalidade materna do munidpio de Sao Paulo se mostrou 
estatisticamente diferente da casuist ica oficial, sen do mais re- 
presentativa das informa^oes apuradas sobre morte materna. 

1227 



Mortal idade Materna e Perinatal 

















50 


> 

Z 

o 

s 

o 

o 


o 

CL 



3 


40 


30 


20 


10 


0 




lnfeC$A0 puerperal 


A Porto 



Doenpas do aparelho 
circulat6rld complicadas 
por gravid ez, partoou 
pusrpGrio 


Causes obst^tricas diretas 


Causas obstetricas Indiretas 


M 1090 
B! 2000 

II 2007 


40,6 

25,7 

1L1 

16,6 

21,5 

12,3 

6,3 

4,4 

15,1 

10,7 

5,9 

3,4 


7,3 

5,0 

3,6 


Figura 107.3 ■ Razaode mortalidade materra por causas especfflcasde morte materna/100.000 NVno Brasil; 1990,2000 e 2007. Fonts: MS-StM/ 
DAS I S/S VS, 2009, 



Freire (1998), analisando os dbitos maternos no Hospital das 
CUnlcas da Universidade Federal de Pernambuco, no periodo 
de 1985-1998, encontrou a razao de 71,33/100.000 NV. 

Carvalho (2006) observou uma RMM acima de 80/100.000 
NV durante os anos de 2000-2003 na Secretaria Estadual de 
Saiide do Ceari. 

No relatdrio do comitfi estadual de prevemjao e eontro- 
le da morte materna e perinatal do estado do Rio de Janeiro 
(Secretaria de Estado de Saiide e Defesa Civil do Estado do Rio 
de Janeiro, 2009), a hemorragia fbi a principal causa de morte 
materna na modalidade hemorragia pds-parto. 

Soares et al (1999), analisando o periodo de 1989-1998 dos 
dbitos maternos ocorridos no Parang verificaram uma RMM 
de 83,52/100.000 NV. 

Vilarinho et al. (2002), analisando os 6bitos de mulheres em 
idade firtil ocorridos em Teresina (Piaui), no biSnio 2000-2001, 
encontraram uma RMM de 68,5/100.000 NV. 

Ramos et al. (2003) estudaram a mortalidade materna em 
um periodo de 20 anos (1980-1999) no Hospital das Clinicas de 
Porto Alegre, a RMM encontrada foi de 129/100.000 N V. 

Sass (1995) aponta que em sua institute sao encaminha- 
dos pacientes de alto riseo de outras institutes, ocorrendo 
uma RMM de 720/100.000 NV. 


| ■ Preven^ao da mortalidade materna 


™ O estudo da mortalidade materna £ um dos melhores indi- 
§: cad ores da qualidade de saiide e aten^ao k mulhen 

s Apesar dos avan^os cientfficos e tecnoldgicos na £rea da 
saiide materna (p. ex., antibidticos, bancos de sangue, anestesia, 
planejamento familiar, t^cnicas de medicina fetal, unidades de 
cuidados intensive 5 materna), a mortalidade materna nos pai- 
ses em desenvolvimento e ainda um desafio para os services de 
saiide e para a sociedade. 


A QMS (1990) estimou que aproximadamente 585 mil mu¬ 
lheres em todo o mundo morreram de complicates ligadas ao 
ciclo gravfdico-puerperal, sendo que apenas 5% delas viviam 
em paises desenvolvidos. 

Berg et al (2003) apontaram que a preven^ao primiria da 
morte materna e possivel em alguns casos associados com in- 
fec^ao e hemorragia, entretanto algumas complicates que po- 
dem ocorrer durante a gestaijao nao sao preveniveis* 

As mortes por hemorragia e infec^ao dependem da atem;ao 
hospitalar e da qualidade dos recursos material e humanos, 
euquanto a causa da hipertensao depende da prevengao primA- 
ria, no nivel da atengao prf-natal. 

Berni et al (2000) apontam que os indices de mortalidade 
materna dependem da qualidade e do local de atendimen- 
to, Analisam esses Indices em duas populate distintas do 
Senegal. Em uma, & o atendimento prestado em Centro de 
Saiide por traditional birth attendants (TBA - comadres) e, 
em outra, no Hospital por obstetrics. Os Indices respecti- 
vos de mortalidade materna foram 874 e 151/100.000 NV, 
Conduem afirmando que para redu<;ao da mortalidade mater¬ 
na 6 indispensavel empregar pessoal qualificado para acorn- 
panhamento e dispor de recurs os substanciais para a pratica 
obstdtrica. 

Vega (2004) refere que grande parte das mortes poderia ser 
evitada e que muitas vezes surpreende at£o obstetra mais expe- 
riente. Frequentemente os dados coletados e os relatos de casos 
muitas vezes nao refletem o que realmente passou e em que 
tempo os fatos sucederam-se. 

A Organ iza^ao Panamericana de Saiide (2002) elaborou 
uma proposta para ser aplicada nos paises da America Latina e 
do Caribe com o objetivo de reduzir a morte materna, cons is- 
tindo dos Cuidados Obstetricos Essenciais - COE. 

Os cuidados poderao ser basicos e integrals con forme a dls- 
ponibilidade da unidade de saiide. 


1228 
























Cuidados obstetricos essenciais - bdsicos (COE bdsicos) 

• Atengao pri-natal 

• Atengao is complicagoes da gravidez 
« Atengao ao trabalho de parto 

• Atengao ao parto 

• Tratamento medico das complicagoes do parto 

■ Procedimentos manuals (extragao manual da placenta, repa- 
ragao das laceragoes) 

• Atengao ao recem-nasddo 

■ Cuidados especiais neonatais, 

Cuidados obstetricos essenciais - integrals (COE integrals) 

• Atengao aos COE bdsicos 

■ Disponibilidade de anestesia 

• Disponibilidade de centro eiriirgico 

• Disponibilidade de sangue. 

0 MinistiSrio da Saude (2007a) aponta dois fatores que difi- 
cultam o real monitoramento do nivel e da tendfincia da mor- 
talidade materna: a subnotificagao e o sub-registro das declara- 
goes das causas de 6bito. 

O MinistSrio da Saude e o Conselho Federal de Medicine 
(2007), para enfrentar essa situagao, desenvolveram estrategias 
de melhoria da qualidade do registro do bbito materno, incluin- 
do na declaragao de dbito (DO) os campos 43 e 44 referentes 
aos dbitos de mulheres em idade figrtil, visando aos estudos so- 
bre mortalidade materna. 

Atualmente existem avangos na prevengao e redugao da 
morte materna, pordm as taxas permanecem altas, nao conse- 
guindo urn impacto significative. 

A maior parte das agoes colocadas em prdtica 6 dirigida 
principalmente ao setor da satide, pordm elas se aplicam so- 
mente em alguns locals, nao tendo alcance global. 

Alguns passos sao elencados como agoes para redugao da 
mortalidade materna: 

- Considerar o tema da mortalidade materna como um proble¬ 
ms de direitos humanos e de justiga social 

■ Promover a saude materna como uma inversao econ6mica e 
social 

- Postergar a maternidade na adolescencia 

• Prevenir a gravidez nio desejada 

• Prevenir o aborto inseguro 

■ Reconhecer que toda gestagao tern risco 

• Assegurar pessoal qualificado para atengao ao parto 

• Facilitar o acesso aos servigos de satide materna 

■ Melhorar a qualidade dos servigos de satide materna 
. Supervisionar e me dir o progresso. 


■ Comites de morte materna 

Mar mol e colaboradores (1969) relatam os prime iros comi- 
tfis de morte materna instalados nos Estados Unidos, em 1930. 

Em 1952, o Reino Unido iniciou uma pesquisa denominada 
Investigagao Confidencial sobre Morte Materna. Os resultados 
serviram para desenvolver medidas eficazes de prevengao des¬ 
ses bbitos. 

Steeger (1983) e Cabezas (1999) relatam a experidncia de 
Cuba com os comitSs de morte materna, o conhecimento das 
causas relacionadas com o dbito materno que serviram para 
planificar agoes dirigidas a obtengao da diminuigao da morta¬ 
lidade materna. 

No Brasil, a implantagao dos comitfis estaduais tern side 
adotada como estrategia da Folftica a Satide da Mulher pelo 


Ministerio da Satide. A partir de 1987, formaram-se os primei- 
ros comitSs em Sao Paulo, no Parani e no Rio de Janeiro. 

Atualmente, eomit£s de morte materna estao instalados em 
todos os 27 estados, em 172 regioes subestaduais e em 784 mu- 
nicipios. Essas medidas levaram a uma melhoria nadeteegao e 
notificagao das mortes maternas (Victoria et al, 20U). 

Victoria et al afirmam que, em 2009, mais de 40% de todas 
as mortes de mulheres em idade reprodutiva no pais foram in- 
vestigadas. 

Braga (1996) recomenda que sejam implantados comitSs de 
morte materna como estrategia para melhorar as informagoes 
sobre essa situagao, uma vez que a subnotificagao das causas de 
dbito & frequente. 

Os comitfis de morte materna sao organismos de natureza 
interinstitucional, multiprofissional de cariter confidencial que 
visam analisar todos os dbitos maternos e apontar medidas de 
intervengao para a sua redugao na regiao de abrangencia. eles 
tfan uma atuagao tdcnico-cientifica, sigilosa, nao coercitiva ou 
punitiva, com fungao educativa e de acompanhamento da exe- 
cugao de politicas ptiblicas. 

Toda morte materna deve ser notificada ao comite pelos 
hospitais e pelos cartdrios de registros de dbitos. O documen- 
to fundamental para o estudo do caso 6 a declaragao de dbito 
(DO), que devera ser preenchida caracterizando o diagndsti- 
co que levou a morte ou contribui para ela, ou estive presen¬ 
te no momento do dbito. £ essencial dar especial atengao, no 
preenchimento da DO, aos campos 43 e 44 do modelo vigente 
(Ministerio da Satide; Conselho Federal de Medicina, 2007) em 
se tratando de dbitos de mulheres em idade fertil. 


■ Morbidade materna grave 


A morte materna tem sido> durante muito tempo, o pon- 
to de partida para investigar a qualidade do cuidado em satide 
materna. 

Ronsmane e FlHppi (2004) estimam que, anualmente, no 
mundo, pelo menos 30 milhoes de mulheres sofrem enferml- 
dades de cur to e longo prazo relacionadas com a gravidez, o 
parto e o puerp^rio* 

A expertencia em torno desse tema e ainda muito peqne^ 
na, com resultados nao compare is por falta de padroniza^ao 
e identificagao na inclusao dos ca sos, usando alguns autores 
como padrao de inclusao na admissao da padente em unidade 
de tratamento intensive. 

Rodriguez-Iglesias et al (1999) e Souza et al (2002), respec- 
tivamente em Cuba e Pibeirao Preto (Sao Paulo), estudaram a 
morbidade materna grave, tendo como criterio de inclusao a 
admissao da padente k unidade de tratamento intensivo. 

Stones et al (1991) foram os primeiros a usarem o termo 
“morbidade materna extrema” para definir aqueles casos nos 
quais se apresentam episddios que amea^am a vida dagestante, 
propondo um estudo para avalia^ao da qualidade do cuidado 
obstetrico em nivel hospitalar ou populacional em areas de bab 
xa mortalidade materna do Reino Unido. 

Virios termos sao usados para descrevere definir a entidade: 

* Pattinson e Hall (2003) chamam de near-miss 

* Prual e colaboradores (2000) empregam o termo “morbidade 
materna grave” 

* A FLASOG (2007) utiliza o nome de "morbidade materna 
extremamente grave” 



Conceitua-se morbidade materna grave como uma complb 
ca^ao que ocorre durante a gravidez, o parto e o puerp^rio, que 
coloca em risco a vida da mulher ou requer uma atengao ime- 
diata com a finalidade de eviiar a morte. 
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Os casos de morbidade materna grave se apresentam 5 a 10 
vezes mais frequentes qua a quantidade de casos de morte ma¬ 
terna* permitindo concludes mais vAlidas acerca dos fatores de 
risco e da qualidade da atengao. 

O aprendizado do manejo dos casos de sobre vivAncia po- 
dem ser usados para evitar novos casos de morte materna, sen- 
do posslvel a entrevista com a fonte prim Aria da infer magao* a 
gestante “sobre vivente”. 

Say et al (2004), para identificagao dos casos de morbidade 
materna grave, defmem trAs categorias, de acordo com o critA- 
rio usado para classificar as padentes: 

* No critArio relacionado com uma enfermidade espedftca 
(eclampsia, cheque hipovolAmico e cheque sAptico), a pre Va¬ 
lencia variou de 0,80 a 8,23% 

• No critArio relacionado com falha orgAnica (cardlaca, renal, 
respiratbria, hepAtica, metabdlica, vascular, cerebral, distiir- 
bios da coagulagao), a prevalAncia variou de 0,38 a 1,09% 

- No critArio relacionado com o manejo medico da paciente 
(internagao em unidade de cuidado intensive, transfusao 
de tr£s ou mais unidades de sangue on plasma relacionados 
com o evento agndo e a prAtica de intervenedes cinirgicas de 
emergSncia no pds-parto, pds-aborto ou pds-cesariana - his- 
terectomia ou outras cirurgias de emergAncia)* a prevalAncia 
variou de 0,01 a 2,99%. 



Mantel et al (1998) utilizaram criterios para definir situa¬ 
tes de morbidade materna que incluem criterios relacionados 
com a falha orgAnica e com o manejo medico da paciente. 

Amaral et al (2007) apontam que, nessa classificagao, causas 
prevalentes nao estao contempladas no criterio (insufiriAncia 
renal, sindrome HELLP, hiper tensao, eclimpsia)* 

Geller et al (2004) desenvolveram pontuagao baseada em 
cinco fatores (falha orgAnica* admissao em unidade de trata- 
mento intensivo, transfusao acima de tr£s unidades de sangue, 
intubagao prolongada e intervengao cirtirgica outra que nao 
seja cesariana), aos quais deram um peso de 5,4,3,2 e 1 respec- 
tivamente, utilizando como ponto de corte para a identifica- 
g£o de casos de morbidade materna grave um escore de trAs ou 
mais, encontrando uma sensibilidade de 100% e especificidade 
de 83%. Ao avaliar cada fat or de maneira individual, observa- 
ram a falha orgAnica como sendo o indicador com maior peso 
para apontar os casos de morbidade materna grave. 

Baskett et al (2005), no Canada, ap6s 15 anos de coleta de 
informates, identificaram os seguintes marcadores mais en- 
contrados nos casos de morbidade materna grave: transfusao 
de sangue de mais de cinco unidades, histerectomia de urgAn- 
cia, eclAmpsia, ruptura uterina e admissao A unidade de cuida- 
dos intensivos. 

Em esiudo realizado na LituAnia por Minkauskiene et al 
(2006) com 18.554 gestantes, os autores encontraram 267 casos 
de morbidade materna grave (14,3/1.000 nascidos vivos). As 
causas mais frequentes foram a pre-eclampsia (5/1.000), histe- 
rectomia (4,5/1.000) e sepsis (1,3/1.000). Essas trAs patologias 
estiveram presentes em 75% das mulheres que tiveram o diag- 
ndstico de morbidade materna grave. 

Minkauskiene et al (2004) fizeram uma revisao iniernacio- 
nal de 24 estudos, e apontaram, em 10 estudos, que as condi- 
goes mais frequentes foram a admissao na unidade de cuidados 
intensivos e a histerectomia. Nos 14 estudos restantes, as causas 
mais frequentes foram a ruptura uterina, a sepsis, a hemorragia 
e os distlirbios hipertensivos. A prevalAncia da morbidade ma¬ 
terna extrema situou entre 0,07 a 8,3%. 

Dispor informates sobre morbidade materna grave A um 
passo importante para prevengao e avaliagao de condit es ma- 
ternas criticas com elevada letalidade. 


A proposta dc Say et al (2004) de agrupar a morbidade ma¬ 
terna grave em trAs categorias (enfermidade espedfica, falha 
org3nica e manejo assistencial) A um importante avango para 
reduzir as taxas de morbimortalidadc materna. 

Hi necessidade de uniformizar as defmigoes e os criterios de 
inclusao dos casos, 

A morbidade materna grave se relaciona diretamente com a 
mortalidade, constituindo uma medida para o progndstico dos 
resultados obstAtricos, possibilitando uma auditoria efetiva do 
sistema e otimizando a qualidade dos cuidados maternos, 

■ Mortalidade perinatal 

Q indicador de mortalidade perinatal desempenha umpapel 
importante no fornecimento de in formates necess Arias para 
melhorar o estado de saiide de gravidas* parturientes e recAnv 
nascidos. Essa informagao possibilita tomadas de decisao para 
identificar problemas; acompanhar as tendAncias temp ora is, 
geogrAficas e as disparidades; e avaliar as mudangas na poiltica 
de satidepdblica. 

A QMS (2011) aponta que mais de 4 milhoes de criangas 
morrem nas primeiras 4 semanas de vida* e 3 ; 3 milhoes dess as 
mortes ocorrem no periodo perinatal precoce. Todos os anos* 
1 em cada 3 dessas mortes ocorre durante o parto e pode, em 
grande parte, ser prevenida. 

Nos pafses em desenvolvimento, o risco de morte no perfo^ 
do neonatal A 6 vezes maior do que em paises desenvolvidos. 
Estimate que 98% das mortes ocorrem nesses locais. 

O aperfeigoamento cientifico, tAcnico e assistencial nao tern 
tido repercussoes sobre a redugao da mortalidade perinatal. 
Os 6bitos dos primeiros dias de vida pouco tSm beneficiado os 
progresses carreados k pritica medica. 

A Organizagao Mundial da Saiide (1972) conceitua a mor¬ 
talidade perinatal como a soma dos dbitos intrauterinos e dos 
dbitos neonatais ate 7 dias, de conceptos com mais de 28 sema¬ 
nas de idade gestacional ou peso acima de L000 g t 

O ComitA Perinatal da Federagao Internacional de Gine^ 
cologia e Obstetrfcia (1982) conceitua a mortalidade perinatal 
como a soma dos 6bitos intrauterinos e neonatais at A 4 sema¬ 
nas de conceptos com mais de 22 semanas de idade gestacional 
e pesando 500 g ou mais. 

A Classificagao Internacional das Doengas - CID 10 con¬ 
ceitua o periodo perinatal, que se estende da 22 d semana de 
gestagao at A 7 dias do nascimento, 

Algumas definigoes sao necessArias para o estudo da mor¬ 
talidade perinatal: 

» idade gestacional. £ a duragao da gestagao, medida a partir 
do l u dia da ultima menstruagao, expressa em dias ou semanas 
completas (i. e., 40 semanas completas = 40 semanas + 0 dia 
[280 dias completos]) a 40 semanas + 6 dias [286 dias comple- 
tos]), 

► Periodo perinatal. Abrange a idade gestacional que corres- 
ponde a concepto de 1.000 g (equivalente a 28 semanas com¬ 
pletas), atA os primeiros 7 dias completos (168 h completas) de 
vida. 

► Morte infantiL £ a morte que ocorre por qualquer causa entre 
o nascimento e o 1° ano de vida. 

► Morte neonatal precoce. £ o 6bito de beb£ nascido vivo den- 
tro dos primeiros 7 dias completos (168 h completas) de vida. 

► Taxa de mortalidade infantiL £ a quantidade de mortes ocor- 
ridas antes de completar o 1° ano de vida sobre o total de nasci¬ 
dos vivos em area e ano dado por cada 1.000 nascidos vivos. 
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N® natimortos + N’ 1 neomortos 
Taxade atfi 7 dias 

mort alidade = - - — x 1.000 

perinatal N 0 natimortos + N u nascidos 
vivos 

A dificuldade maior para avaliar a frequfincia da mortalida- 
de perinatal fi decorrente do fato de utilizar critfirios diferentes, 
dificultando estudos comparativos. 

Os eoeficientes de mortalidade perinatal refletem a qualida- 
de do servi<;o assistencial e o padrao socioeconbmico e cultural 
da popula^ao estudada. 

Vltidlo (1994) aponta grandes disparidades entre os coefi- 
cientes de mortalidade perinatal no mundo entre parses desen- 
volvidos e em desenvolvimento. 

0 panorama da mortalidade perinatal no mundo, segundo 
dados da WHO (Tabela 107.4), mostra as variates entre re- 
gibes desenvolvidas e em desenvolvimento. 


Tabela 107.4 ■ Estimates de mortalidade perinatal 
no mundo (MPN), 1999. 


m pm/ i.ooo m 

Ml undo 

52 

Africa 

76 

Asia 

53 

America Latina 

28 

Estados Unldos 

7 

Europa 

10 

Oceania 

58 


Font* World Health Organization. 2001. 


Defitaca .se que a mortalidade perinatal na Africa & 7,6 vezes 
maior que na Europa; na Asia e 5,3 vezes; e na America Latina, 
2,3 vezes maior, apontando a grande diferenga entre paises de- 
senvolvidos e subdesenvolvidos. 

A WHO (2001) assinala que, em 1999, oeorreram 129,6mi- 
lhoes de nascimentos no mundo, dos quais 1.3 milhao nasce- 
ram em paises desenvolvidos e 116,5 milhbes em paises em 
desenvolvimento. O baixo peso ao nascer em nivel mundial, 
naquele ano, correspondeu a 20 milhbes (16% de todos os nas¬ 
cimentos). 

A Europa contribuiu com 6% de todos os nascimentos em 
nivel mundial, com apenas 1% das mortes neonatais. 

Sangstad (2001) sinaliza que a morbimortalidade perinatal e 
neonatal esti relacionada a fatores como a organiza^ao dos ser- 
vi^os de satide e conduces econdmico-sociais da populaqao. 

As tareas de mortalidade perinatal sao extremamente altas 
na Africa, nao se conhecendo sua extensao devido a inadequa- 
da coleta de informa^ao no setor da sabde (WHO, 1994). 

Woods (2001) afirma que muitas mortes ocorridas no perio- 
do perinatal poderiam ser evitadas com intervenes simples e 
praticas: aleitamento materno; rastreamento e tratamento da 
sifilis e da maliria; uso do toxoide tetinico durante a gesta^ao; 
e cuidados com o cordao umbilical. 

O Ministerio da Sabde nao tern dados completos sobre a 
mortalidade perinatal no Brasil, referente 4s regibes Norte e 
Nordeste, uma vez que sb tern disponibilizado dados para os 
estados que atingiram cobertura igual ou superior a 80% do 
SIM e 90% da cobertura do S1NASC. 

Aponta o Ministerio da Sabde que, em 1990,39,9% da mor¬ 
talidade infantil se deveram a afecqbes perinatais, destacando- 
se 6,7% a anomalias conge nit as. Observa que, no ano de 2005, 


ocorreu um aumento para 57,5% da mortalidade infantil devi¬ 
do a afeefbes perinatais e 15,2% a anomalias congfinitas. 

Com esses dados, verifiea-se que ocorreu um aumento signi¬ 
ficative do obituirio perinatal tendo como causa as anomalias 
congfinitas, As causas perinatais contribuem como o indicador 
mais elevado na mortalidade infantil. 

A mortalidade perinatal guarda estreita correlate com a 
mortalidade infantil, uma vez que depende essencialmente de 
desenvolvimento humano e de qualidade de vida. 

A Tabela 107.5 mostra as taxas de mortalidade infantil do 
Brasil e de alguns paises da America Latina. 

Em rela^ao 4 mortalidade infantil, a ENDS (2006) registra 
que houve uma redufao de 44% entre 1996 e 2006, a qual pas- 
sou de 39 para 22 por mil nascidos vivos. 

As principals causas de mortalidade perinatal sao: anoxia 
(ante e intraparto), prematuridade, anomalias congfinitas e to- 
cotraumatismos. 

A anoxia anteparto e os problemas respiratbrios neona¬ 
tais se responsabilizam por mais de 50% dos bbitos perinatais 
(Montenegro e Rezende Filbo, 2008). 

Notiveis progresses foram obtidos na profilaxia da sindro- 
me de angtistia respiratbria (SAR) e da doenga hemolitica pe¬ 
rinatal (DHPN), assim como do sofrimento fetal, decorrentes 
respectivamente do uso de corticoides e de surfactantes, da ga- 
maglobulina anti-Rh e do monitoramento ante e intraparto. 

Toledo e colaboradores (2007) referem que umataxa elevada 
de natimortos sugere falhas na as sis t fine ia primaria pre-natal el 
ou condifbes maternal adversas, enquanto uma alta frequfincia 
de bbitos por asfixia intraparto relaciona-se nao somente com 
falhas na assistfineia prfi-natal, mas tambem com uma m4 assis- 
tfincia clinic a na parturiqao. 

No estudo de Lee et al. (2008), os autores encontraram que 
a morte por asfixia foi de 9,7/1.000 NV. A infecqbo materna, a 
prematuridade e as gestafoes mbltiplas sao importantes fatores 
de risco de mortalidade por asfixia ao nascer em comunidades 
de baixos recursos. 

Lansky et al. (2002) apontaram que a alta frequfincia de bbi- 
to neonatal por asfixia demanda uma reavalia^ao da assistfineia 
obstetrica e do atendimento ao recem-nasddo na sala de parto. 


Tabela 107.5 ■ Taxa de mortalidade infantil no Brasil em 
compara;ao com alguns paises da America Latina, 2003. 

Pals 

Mortalidade infant! 1/1,000 NV 

Brasil 

23,6* 

Argentina 

16,5** 

chile 

7,8“'' 

Cuba 

5,8** 

Mexico 

19,7** 

Peru 

33,4** 


Fontes: “Ministerio dj Satide/SVS. 

“ “Organizes a Panamefteana do Sa tide, 2006. 



■ Causas de morte fetal anteparto 

A hipoxia assume a causa principal de morte fetal anteparto, 
podendo ocasionar lesoes neuroldgicas de gran variado, cau- 
sando quadro de sequela vezes irreversivel. 

Ngoc et al (2006), em estudo realizado na Argentina, no 
Egito, na fndia, no Peru, na Africa do Sul e no Vietna, identic 
caram que os partos prematnros e a enfermidade hipertensiva 
sao as causas mais frequentes de morte perinatal. 
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Qualquer patologia que atue no processo de transfergncia 
do oxiggnio do territdrio matemo ao fetal pode levar A hipoxia 
fetal. 

As causas mais frequentes de hipoxia anteparto para as mles 
sao as slndromes hipertensivas, promovendo a reduqao do flu- 
xo uteroplacent&io com consequente hipoxia fetal e 6bito an¬ 
teparto. 

Outras causas podem ser assinaladas como responsaveis 
pela morte fetal anteparto: infecqoes; diabetes; anemias; isoi- 
munizafao Rh; ginecopatias uterinas; intoxicafoes, especial- 
mente por metais pesados; e causas funiculares e placentdrias 
(circulates de cordao, descolamento prematuro de placenta, 
placenta previa). 


■ Causas de morte feta I intraparto 

As principals causas sao anoxia, alteragoes da contratilidade 
uterina (hipertonia) e descolamento prematuro da placenta. 

O tocotraumatismo decorrente de versao, extratjao e fdrceps 
alto, e atualmente raro e cada vez menos frequente. 

A infec^ao intraparto, consequente i ruptura prematura das 
membranas ou ao trabalho de parto prematuro, sao causas im¬ 
ports ntes de morte fetal intraparto. 


■ Causas de morte feta I pos-parto 



As causas de morte perinatal que atuam no p6s-parto sao 
as mesmas citadas para as fases prb e intraparto, acrescidas das 
malforma<;6es> do banco peso ao nascer> da prematuridade e das 
infec<;6es neonatais. 

Almeida (2004) cita que as sequelas tardias da prematuri¬ 
dade mais significativas sao: retardo do crestimento, doen^a 
pulmonar crdnica e paralisia cerebral. 

Refere que os conceptos que nascem com peso superior a 
2.500 g> comparando com os de peso inferior a 1.500 g* eles 
apresentam uma chance 200 vezes maior de morrer no l u ano 
de vida. 

A mortalidade perinatal 6 importante pela sua elevada fre- 
qufincia, levando-se em considera^ao que grande parcels des¬ 
ses dbitos b evitavel. 

Q desenvolvimento tecnoldgico e os avan^os cientificos na 
Perinatologia ainda constituent um grande desafio na preven- 
qko e redu^ao da mortalidade perinatal 
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Obstetricia Medico-legal e Forense 

Antonio Braga 


Na Obstetrkia forense estudam-se os probleraas rn^dico- 
legais relacionados ao cido gravidico-puerperal, estando em 
seu Smbito compreendidos a fecundagao, a gravidez, a parto, o 
puerpirio, o infanticidio, o abortamento e outras questoes vin- 
culadas k reproduce humana. 

A simulagao de gravidez nao & mais possivel, se utilizados 
os modernos processos de diagndstico seguros e precoces, que 
tamWm se aplicam quando a mulher pretende o oposto, dis¬ 
similar on, na ignoranda de seu estado, negar, de boa que 
esteja pejada. £ a pseudociese, todavia, problema eomplexo, 
dramitico, no qual a mulher nao psicdtica acredita convicta- 
mente estar grivida, sem que o esteja. Ha virias possibilidades 
da drbita do Direito Civil (nulidade de casamento, sucessao) e 
do Direito Penal (posterga^ao do cumprimento de pena, ate- 
miar culpa ou responsabilidade, extorsao, adultdrio, seduijao, 
infanticidio), em que o exame pericial, bem conduzido por es- 
pecialista competente, epe^a decisiva no processo. 

A duragao da gravidez foi fixada, pelo CSdigo Civil, no ter- 
mo minimo de 180 dias e na dura^ao maxima de 300- Estimar a 
duraifao da gravidez podera implicar a eliminaijao de questoes 
de disputes sobre a filia^ao pdstuma, legitima ou contestada, 
delitos sexuais, separa^ao de corpus, novo casamento da viiiva, 
gestafao havida na aus&neia do marido entre outras. 

O diagndstico retrospectivo da gravidez, do parto e do abor- 
tamento 6 mais dificil se decorrido muito tempo desses episb- 
dios. Nas horas ou dias imediatos k parturifao, a exame aten- 
cioso da genitilia, a averiguai;ao dos ldquios e da apojadura, 
a citologia cervicovaginal, a biopsia do endomdtrio e os sinais 
remanescentes da gravidez, do parto e do abortamento t£m ex- 
pressao magna. 

Sem dtivida, foi a reforma do Cddigo de Etica Medica, per- 
petrada pelo Conselho Federal de Medicine em sua resolu^ao 
1931, de 17 de setembro de 2009, a grande norteadora das mu- 
dan^as exibidas no capitulo que ora vai a lumen. 

■ Fundamentos da biodtica 

A Bio&ica, bios (vida) + ethos (relative k Stica), como conhe- 
cemos hoje, nasceu no contexto pds-guerra, quando o mundo, 
atOnito, tomou conhecimento das atrocidades promo vidas por 
medicos nazistas em name do progress da ci&ncia. Todavia, 
como bem reconheceu Diniz e Guilhem, 2002, por ser a 
bio£tica um campo disciplinar compromissado com o conflito 
moral na irea da saiide e da doenga dos seres humanos e dos 
animais nao humanos, sens temas dizem respeito a situates de 
vida que nunca deixaram de estar em panta na histdria da hu- 
manidade.Dessa forma, desde os primdrdios da medicina ja 
havia eddigos eticos norteadores da Arte de Curar. Se os aforis- 
mos de Hipdcrates falavam sobre como tratar as doengas, seu 
juramento dizia como portar-se diante dos enfermos. Nascia a i 
o primeiro Cddigo de fitica Mddica ocidental. 

Todavia, o progresso da ci£ncia na ultima metade do sdculo 
trouxe k ldmen situates jamais pensadas no contexto da assis¬ 
ts da mddica, contendo em sen cerne profnndas e candentes 
questoes de foro dtico. Coube a Van Rensselaer Potter, 1971, 
cancerologista americano, usar pel a primeira vez a express ao 
bioetica em sen livro Bfoeffare: a Bridge to the Future , em que 


chamava atengao para compromisso mais global frente ao equi¬ 
libria e k preservagSo da relag ao entre os seres humanos, ecos- 
sistema e biosfera (Costa et ah , 1998). Contudo, o conceito de 
biodtica que se difundiu na decada de 1980 e que mais forte- 
mente chega nds foi aquele desenvolvido por Beauchamp 
e Childress, em The Principles of Bioethics , 1979, conhecido 
como "prindplalismo” Trata-se do desenvolvimento da bio£* 
tica sob a chancela de quatro prindpios bdsicos, dois de career 
deontoldgico (nao malefic^ncia e justiga) e dois de natureza te- 
leoldgica (benefic&ncia e autonomia), Ainda que outras expres- 
soes da bioetica tenham sido cunhadas desde entao 3 o idioma 
basico pelo qual os bioeticistas exprimem sua dial^tica esta cal- 
cado nos pilares w prlndplalistas M p que serao pormenorizados e 
contextualizados na toeologia, partindo-se de excelente revisao 
do ass unto publicada pelo Conselho Regional de Medicina do 
Estado de Sao Paulo (2002). 

Q principio da beneficinda refere-se k obrigagao dica de 
maximizar o beneffcio e minimizar o prejuizo (CREME5P, 

2002), Seu significado filosdfico e moral e fazer o bem. Cabe 
ao obstetra, utilizando-se da melhor informagao, munido dos 
recursos indispensiveis, prover e proteger os interesses do bi- 
ndmio materno-fetal sob sens cuidados. fi orientagao milenar, 
perpetuada no Juramento de Hipdcrates, "usarei o tratamento 
para o bem dos enfermos, segundo min ha cap acid ade e juizo, 
nunca para fazer o mal e a injustiga” (Adams, 1910; Hippocrates, 

1984). A beneficinda contempla ainda a promogao da saiide e 
a prevengao das doengas, devendo ser limitada pda dignidade 
humana. Por certo, deve-se fazer quimioterapia em paciente 
com clncer ginecoldgico, logrando obter fixito; nos casos fora 
de possibilidade terap^utica, continuar tratamento que nao be* 
neficiari a paciente vai contra sua dignidade e nao encontra 
amparo etico. 

O principio da nao maleflcincia, cujas raizes tambijm se en^ 
contram na tradigao hipocritica, primum non nocere y condena 
dano deliberado ao paciente. Estabelece que a agao do medi¬ 
co sempre deve causar o menor prejuizo ou agravo k saiide do 
paciente, reduzindo-se os efeitos ad vers os ou indesej^veis das 
agoes diagndsticas e terapfiuticas no ser humano (CREMESP, & m 
2002). Por vezes, a pratica medica t onerada de danos, vislum- 
brando bem maion fi o caso da mastectomia que, a despeito 
de mutilar a paciente, possibilita a obtengao da cur a. Trata-se Brfl 
da teoria moral do duplo efeito, em que a beneficencia deve 
ser ponderada considerando-se riscos e danos necessarios para I 
obter o efeito desejado, em prol do bem estar da paciente, 

O principio da autonomia requer que os indivlduos capaci- 
tados de deliberar sobre suas escolhas pessoais sejam tratados 
com respeito pel a sua cap acid ade de decisao (CREMESP, 2002). 

Roga a Federagao Internacional de Ginecologia e Obstetricia: 

“oprincipio da autonomia enfatiza o importantepapel que a mu¬ 
lher deve adotar na tomada de decisoes com respeito aos cuida - 
dos desua saude. Os medicos deverao observara vulnerabilidade 
feminina, solidtando expressamente sua escolha e respeitando 
suas opinioes 11 (FIGO, 2000). fi bem verdade que a ideia de au^ 
tonomia & recente em medicina, nao sendo encontrada nenhu^ 
ma referenda nos dassicos, nos quais, a despeito de posturas 
desveladas e humanisticas, ainda nao contemplavam o paciente 
como sujeito de suaprdpriahistdria, senao objeto do diagndsti¬ 
co e tratamento mddico. Com o surgimento dos movimentos de 
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defesa dos direitos fundamentals da cidadania e da humaniza- 
g§o dos servigos de saude, na d £cada de 1960, foram dados pas¬ 
ses fundamentais para implementar o oonceito de autonomia 
na relagao medico-paeiente, £ bem verdade que este principle 
precisa ser amadureddo nessa relagaoi muitos medicos ainda 
t£m dificuldades em compartilhar com o paeiente as escolhas 
sobre o melhor tratamento clinico ou estrat^gias cirurgicas, £ 
importante nao esqueger que durante toda a histdria da medi- 
cina o mddico reinava absolute sobre a vida e a morte dos do- 
entes, sobre quando e at£ que ponto tratar um padente, usando 
os m£todos que julgava mais adequados para restabelecer sua 
saude, Hoje o paeiente £ protagonista de sua histdria e deveri 
ser sempre ouvido nas questoes relativas k sua saude e bem- 
estar Para legitimar esse novo paradigma, hi que se pensar na 
medicina compartilhada, em que o medico age como consultor 
do paeiente, esdarecendo, k lumen de sens conhecimentos, a 
natures da doenga e a proposta terap£utica, Novo instrumento 
que emana dessa relagao £ o consentimento livre e esclareci- 
do, Ainda que possa ser apenas falado, muitas vezes tern sido 
adotado na forma escrita e firmado pelo paciente> mesmo que 
apenas a mengao dos esclarecimentos no prontuirio seja sufi- 
ciente, Na verdade, o que se tern visto e a instrumentalizagao do 
consentimento, como forma de eximir o mddico de intercom 
riincias jurfdicas/processuais. A prdpria maneira de obter esses 
consentimentos, por vezes coagindo o paeiente, ameagando 
restringir o atendimento, }k cerceia a liberdade do paeiente, 
anulando a validade do consentimento. Hi aqueles, todavia, 
que mesmo observadas todas as boas praticas para o consen¬ 
timento informado, consider am-no elemento men or, sem valia 
juridica/legal, uma vez que o paeiente £ sempre hipossuficiente 
frente ao medico. Entendemos, por fim, que o consentimento 
livre e esclarecido, assinado ou mencionado no prontuirio, £ 
elemento de valia na pritica mddica atual, por muitos enten- 
dido como uma prestagao de servigos, sob a egide do Cddigo 
de Defesa do Consumidor. Ora, nao devera afligir os fiihos de 
Cds, que t£m em seu prdprio C6digo de fitica M^dica diretrizes 
sdlidas para nortear a assi$t£ncia mddica prestada. 

O prindpio da justifa estabelece como condigao funda¬ 
mental a equidade: obrigagao £tica de tratar cada individuo de 
acordo com o que & moralmente correto e adequado, de dar a 
cada um o que lhe £ devido (CREMESP, 2002). A Constituigao 
democratica de 19SS promulgou a sadde como direito de todos 
e dever do Estado, dando foro legal k universalidade da saii¬ 
de, um dos pilares do entao criado Sistema Onico de Saiide 
(SUS). Duas dicadas ap6s a promulgagao dessa Carta Magna, 
muitos sao os desafios para garantir acesso aos recursos da saii¬ 
de. Trata-se de diferengas dtnicas (negros sao mais excluidos 
do sistema de saiide do que brancos), etirias (idosos e criangas 
i£m menos acesso i saiide), de gtaero (mulheres sao mais dis- 
criminadas), socials (pobres estao mais distantes da saiide) e 
regionais (Norte e Nordeste apresentam piores indicadores de 
saiide). No que nos cabe, as mulheres form am especial grupo de 
vulnerabilidade, sujeitas a injustigas nos seus direitos k saiide. 
Os exemplos sao fartos: enquanto uma pequena ilha faz perio- 
dicamente exame citoldgico para detect ao precoce do cincer 
de colo de litero, um oceano de mulheres sao sistematicamente 
excluidas; mesmo se quisessem, nao haveria aparelhos de ma- 
mografia disponiveis para fazer rastreio do cancer de mama 
em todas as mulheres brasileiras com mais de 40 anosi m£to- 
dos contraceptives ainda nao sao distributes regularmente 
e sao bissextos os services piiblicos que oferecem recursos de 
reprodugao assistida para casais inftrteis. No contexto de um 
Estado Minimo, que conduz sua politica de alocagao de recur¬ 
sos para a saiide consoante Jeremy Bentham M o maior bem para 
o maior niimero” (1985), as injustigas cometidas sao enormes. 
Devemos lutarpor uma saiide que possa contemplar adequada- 
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mente todos. N§o hi ddvida de que o SUS e um grande avango 
nos servigos e sistemas de saiide no Brasil, mas e preciso que 
seus recursos sejam adequadamente empregados em politicas 
pdblicas plane) adas por competentes, audit ad as pel a sociedade 
civil, a maior interessada, e usufruidas com qualidade por to¬ 
dos aqueles que desse sistema precisarem. £ a justiga o prind¬ 
pio social da biodica. 

■ Insemina^io artificial. 
Fertiliza^ao in vitro 

A inseminagao artificial, homdloga ou heterbloga, £ revelho 
tema, mesmo praticada no homo. 

A inseminagao tern aspectos morais, dicos, religiosos e le^ 
gals que desde sempre receberam ampla discussao* A Jieterdo- 
ga> com doador, foi condenada, mas as reservas surgidas nao 
lhe embargaram os progressos t^cnicos, primeiro estidio da 
fertilizagao in vitro. 

Os bancos de s£men, com capital doado filantropicamente, 
ou adquirido de do adores mereenarios, alguns profissionais, 
sao a fonte principal do material necessirio i fertilizagao in vi¬ 
tro, muito difundida na atual idade, com procedimentos refina^ 
dos e altamente eficazes. 

A legislagao brasileira cogitou da fecundagao artificial, lato 
sensu, mas nao a regulamentou nem tampouco a disciplinou* 

Encarada pda Igreja Catdlica como ato antinatural, nao £ 
crime, no entanto, a liimen do direito normativo, nao ha dis¬ 
positive, nos nossos eddigos, que a fag a punir. Ao possibilitar, 
todavia, que a mulher casada seja inseminada, sem o con sen “ 
timento do mar id o, comete injuria grave, causa legal de sepa- 
ragao ou divdrcio, O medico responsivel pela inseminagao po- 
dera ser acusado de constrangimento ilegal, se a praticou sem 
a aquiese£ncia da paeiente, contra a sua vontade, em menor ou 
doente mental. A agao penal £ privada e “somente se procede 
mediante queixa” O Cddigo de fitica M^dica, em seu artigo 15, 
paragrafo terceiro, condena a pratica de reprodugao assistida 
sem que os participantes estejam de inteiro acordo e devida^ 
mente esclarecidos sobre o fato. Parece cenirio improvavel, 
mas a recente histdria do tema no Brasil mostrou inseminagoes 
ocorrendo sem que a paeiente e seu parceiro soubessem que o 
material genetico implantando nao advinha do casal - pro cedi 
mento condenivel ecriminoso. 

Permanece a controv^rsia sobre o anonimato nos casos de 
doagao de gametas (Templeton, 1991). Muitos comit^s de eti- 
ca recomendam o anonimato de maneira a favorecer os lagos 
com o casal que se submeteu k reprodugao assistida. Estudo 
eomparando a relagao entre criangas concebidas por doagao de 
gametas versus criangas geradas espontaneamente e seus pais 
mostrou que aquelas oriundas de reprodugao assistida tinham 
melhor relacionamento com os pais. Concluiu o trabalho que 
o forte desejo da maternidade £ maior que os lagos de sangue, 
nao apresentando a doagao de gametas inconveni£ncias so dais 
e afetivas para os frutos desta concepgao (Golombok et al. t 
1996). Ainda em favor do anonimato, esta o direito do doa¬ 
dor em proteger-se de querelas judiciais ou da relagao de bens 
e sucessao com o individuo gerado mediante a doagao de seu 
gameta (Haimes, 1993). 

Ha aqueles, contudo, favoriveis a que sejam revelados os 
doadores de gametas. Argumentam que isto poder^ favorecer 
os nascidos em casos de doengas de cunho genetico heredity- 
rio. De forma mais dramitica, ainda que possibilidade remo- 
ta, o conhecimento dos progenitores evitaria relacionamentos 
cons angu ine os entre as proles. 



Qutra questao que pode emergir nos procedim entos de re- 
produgao assistida diz respeito ao diagndstico pre-implantacio- 
nal, feito nao apenas para otimizar os resultados da fertllizaqio 
assistida, como tamb£m para evitar descendentes com aberra¬ 
tes cromossdmicas. Se o status ^tico-legal-moral-t^cnico-civil 
do embriao/feto for controverso, rnais nebuloso ainda 6 o do 
ovo antes de aninhar-se ao utero (Eisenberg e Schenker, 1997). 
O ovo pre-implantacional pode ser considerado ? sob diversas 
^gides, parte integral do corpo da mulher, ser humano em po¬ 
tential on ainda ser humano em sua integral idade. 

Pertencendo £ intimidade da mulher, repousaria sobre ela o 
direito de realizar pesquisa gen&ica com cfiulas do blastdmero 
e descartar o ovo qua viesse com anomalias. Aqui pairam duas 
considera<;6es; a primeira e a defini<;ao de anomalias, uma vez 
que a vivgncia clinic a sugar e que a trissomia do cromossomo 
21, an om ali a gen&ica das mais frequ antes em human os, seria 
causa para descarte do ovo. Qra, a sfndrome de Down £ doen^a 
perfeitamente compativel com a vida, e eliminar os portadores 
dess a doenga seria, aos olhos de muitos, forma velada de eu- 
genia. Outra razao para pesquisar embrioes esti no estudo das 
c£lulas-tronco embrionirias, capazes de ofertar, em necessi- 
dade fntura, material genetico terapgutico on regenerativo. Os 
resultados sao promissores, mas existe o argnmento de qne se 
podem obter c Aulas totipotentes de tecidos nao embrionirios, 
como o cordao umbilical e cfiulas do c£rebro e pele, desviando- 
se dos conflitos eticos da manipulate embrionaria (ACOG, 
2006), A re alidade mostra, to da via, que as cAulas-tronco de 
tecidos nao embrion£rios, por j£ terem se diferenciado, perde- 
riam a plasticidade das cfiulas embrionarias, comprometendo 
os resultados esperados de totipotencial idade (Weissman et al, 
2002). Para esquivar-se de maiores quest ion am entos, algumas 
t£cnicas t£m vislumbrado obter cAulas-tronco sem concorrer 
para dano embrionirio: capta^ao de c Aulas de embrioes quase 
mortos; biopsla de nm blast6mero sem comprometimento no 
desenvolvimento embrion£rio; extra£ao de material obtido de 
sistemas semelhantes ao embriao criado artificialmente pela 
engenharia medica, sem a capaddade de embriog&nese, mas 
com potential de divisao celular e crescimento (ACQG, 2006). 
Sao alvissareiras as perspectivas, Uma iHtima questao ainda 
deve ser salientada no tema pesquisa embrionaria. Os embrioes 
fonte para ess as pesquisas sao obtidos entre os excedentes cap- 
tados de casais/doadores com a fmalidade de consumar uma 
gravidez. Decorre que nem to dos esses embrioes sao adequados 
para as pesquisas gen£ticas (Hoffman et al, 2003), ultimando 
o desenvolvimento de embrioes com fins exdusivos de investi¬ 
gate medica, Nao fosse grande a celeuma no uso de embrioes 
excedentes, formados com um propdsito, pior 6 o cen£rio com 
embrioes criados exclusivamente para esse fim, nunca vitando, 
confinados £ bancada de pesquisa. 

Q que dizer da escolha deliberada pelo sexo do embriao, pas- 
sfvel de ser feita pela ana Use pr£-implantacional? Mesmo nos 
casos de casais com miiltiplos filhos do mesmo sexo, nao pare- 
ce procedimento aceitavel (FIGO, 2006). Mas, em se desejando 
evitar doen^as de transmissao gen£tica ligada ao sexo, como 
hemofilia ou distrofia muscular de Duchenne, ligadas ao cro¬ 
mossomo X, seria recurso de valia (ACOG, 2007a). Para aque- 
les que acreditam na integr alidade do ovo pr£-implant acional, 
nao h£ justificativa para realizar-se pesquisa g£nica, uma vez 
que o ovo tern autonomia e direitos plenos, sen do irrelevante 
o desejo da mae, mera guardia deste cidadao. Uma alternativa 
para os casos de alto risco de transmissao hereditaria de doen^a 
ligada aos cromossomos sexuais seria o aprimoramento de t£c- 
nicas para sele^ao de sexo pre-fertiliza<to. Valendo-se da dife- 
rem;a no peso dos espermatozoides que carreiam cromossomos 
X ou Y, 6 possfvel, mediante citometria de fluxo, separa-los pelo 


cromossomo sexual que carreiam e possibilitar que apenas os 
gametas do mesmo sexo entrem em contato com o odcito, quer 
pela inseminate intrauterina, quer pela fertilizagao in vitro ou 
injeto intracitoplasm£tica de espermatozoide. O Cddigo de 
£tica Medica, em seu artigo 15, par£grafo segundo, prof be, no 
Brasil, a escolha do sexo embrionirio. 

Problema de fato surge quando, no transcurso da reprodu- 
fao assistida, muitos odcitos sao fertilizados, mas apenas al- 
guns sao implantados na cavidade. O que fazer com a popula¬ 
te ovular excedente? O descar te seria uma opto> por muitos 
considerada nao aborto, j£ que nao houve implantafao. Para os 
mais exegetas, descartar essas cdulas & o mesmo que homief 
dio, A triopreserva<;ao surge como alternativa para se guardar 
esses ovos para outro ciclo de fertiliza<;ao ou desejando-se nova 
gravidez (Fasouliotis e Schenker, 2000). 

Sabe-se que mil hares de embrioes estao congelados em cU- 
nicas de reproduto e que a grande maioria jamais sera im- 
plantada em uma mulher. Neste mister, h£ que se considerar 
a dura<;ao do congelamento dos gametas ou do dvulo. Ainda 
que nao haja consenso, muitos palses orientam a pre$erva<;ao 
dessas c^lulas por 10 anos. No Brasil, consoante a Lei 11.105, 
promulgada em 24 de mar^o de 2005, sobre Biosseguran^a 
(Brasil, Lei 11.105), os embrioes congelados h£ 5 anos ou mais, 
ou aqueles ditos “invUveis”, poderao, mediante consentimento 
do casal, ser doados para pesquisa e terapia com celulas-tronco 
embrionarias. Chamo aten^ao que o prazo de 3 anos de con¬ 
gelamento estabelecido em lei vai ao encontro da diminui<;ao 
da viabil idade destes embrioes, como tamb^m per mite ao casal 
amadurecer a detis&o de tentar uma nova gesta^ao ou entao 
doi-lospara pesquisa (Gomes, 2007). 

Ainda que a criopreserva<;ao seja uma alternativa aos embri¬ 
oes nao implantados, sabe-se tamb^m que, na sociedade atual, 
muitos casais se separam e abandonam seus embrioes nas cli- 
nicas de reprodu^ao assistida, trazendo-nos alguns questiona^ 
mentost O que fazer com esses embrioes drfaos? Devemos con- 
tinuar produzindo embrioes excedentes? Nao poderiam esses 
embrioes ser doados para casais com dificuldades de engravi- 
dar e sem condi^oes financeiras de arcar com os custos da re- 
produ^ao assistida? Hi ainda a possibilidade de falecimento de 
um ou ambos os c6njuges e situagoes ligadas a bens e sueessao 
(Vargas, 2008). Teriam os embrioes daquele casal direito ao es- 
p6Uo? Todos os embrioes deveriam ser implantados para 1 dia 
gozar desses bens? Quern deve da receber esses ovos herdeiros? 
A receptadora poderia administrar o espdlio at£ a maioridade 
dos herdeiros? Questoes a serem respondidas. 

Outro fenOmeno com apelo etico no bojo da fertiliza^ao as¬ 
sistida, muito atual pela postergagao da maternidade, vivencia- 
da por mulheres avidas pelos melhores lugares ao sol, no mum 
do profissional, esta na reprodu^ao na maturidade. Sabe-se que 
a gravidez no extremo reprodutivo est£ associada ao aumento 
de morbimortalidade mater na e perinatal Com os prestimos 
da doac;ao de gametas, nao tern sido exce^ao a introdu^ao de 
zigoto em titero menopausado. Ainda que gravidezes tenham 
sido consignadas dessa forma, sob a a<;ao de estrdgenos e pro- 
gestigenos, muitos sao os questionamentos sobre esses proce¬ 
dimentos (Eisenberg e Schenker, 1997). Advogam que maes 
idosas teriam menos vital idade para acompanharo crescimento 
dos filhos, mesmo que a estabil idade econ6mica, comum nesta 
faixa etaria, seja confortivel para essas familias. Sem ddvida, 
pode a fertiliza^ao assistida ser usada por mulheres na p6s- 
menopausa, direito reprodutivo conquistado pelas mulheres. 
Considera-se a doa^ao de odcito mandatdria nesses casos, pela 
melhor qualidade genetica das c^lulas mais jovens. Alcan^ada 
a gravidez, sera de alto risco, requisitando acompanhamento 
rigoroso, sistem£tico e pontual. Mesmo que nao haja idade li- 
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mile para o procedimento, levando em conta a cxpectativa de 
vida em torno dos 80 anos, considera-se a idade maxima de 55 
a 60 anos para valer-se da reprodugao artificial (Shenker, 1988; 
Fasouliotise Schenker, 2000). 

Ultimando conquistar os melhores resultados, muitos ser- 
vigos tendem a implantar numero excess ivo de embrioes no 
diero das pacientes desejosas de engravidar. Desconsideram 
os riscos imanentes da gemelidade, mater nos e fetais, que po- 
dem interromper a maternidade tao esperada. Dess a maneira, 
o Conselho Federal de Medicina do Brasil determinou o ntime- 
ro maxima de quatro embrioes a serem transferidos por ciclo 
(CFM, 1992). Quanto melhores as tecnicas de reprodugao assis¬ 
tida, menos embrioes serao implantados nas pacientes. Prevg- 
se> em futuro prdximo, que apenas um embriao ser& transferi- 
do, com dtimas taxas de gravidezes consignadas. Na verdade, 
esta jk & a recomendagao do Comity de Assumes CHnicos da 
Sociedade Americana de Reprodugao Assistida para mulhe- 
res com progndstico mais favorAvel (American Society for 
Reproductive Medicine, 2006). Q Cddigo de fitica M6dica, em 
seu artigo 15, parigrafo primeiro, diz que a fertilizagao assistida 
nao deve conduzir sistematicamente k ocortencia de embrioes 
supranumerArios, corroborando a tese de redugao do ndmero 
de embrioes transferidos. 

Ainda assim, gravidez multigemelar i a tunica nesses cases. 
Alternativa controversa para minimizar a situagao 6 a redugao 
fetal (Zaner et al> 1990). Se a redugao encontra menos resisten- 
cia nos casos em que a gemelidade impoe risco de morte k ges- 
tante ou apresenta um ou mais fetos com malformagoes gros- 
seiras (Robie et al } 1988), em gravidezes multifetais nor mais a 
redugao 6 eufemismo para abortamento. Os defensores desse 
procedimento nos casos de gravidez normal ponderam que nao 
se trata da terminagao da gravidez, senao de uma selegao para a 
continuidade da vida. Para outros 6 mera semlntica. Do ponto 
de vista obstetrico, a gemelidade, alAm de aumentar o risco de 
abortamento, toxemia gravid ica, diabetes gestacional, cresci- 
mento intrauterino restrito, par to pre-termo e hemorragia ante 
e p 6s-par to, pode ainda concorrer para a angtistia respiratdria 
no recAm-nascido, slndrome de transfusao gemelo-gemelar e 
morte perinatal (ACQG, 2004a). Ao analisar os custos da as- 
sistencia mAdico-hospitalar nesses casos, observa-se o quao 
dispendiosos sao os gastos para acompanhar estas gravidezes 
e seus conceptos. 

Em geral, a redugao fetal 6 feita pela via abdominal, com 
injegao intracardfaca de cloreto de potAssio, guiado por ul- 
trassonografia, ainda que a via vaginal possa ser utilizada para 
aspirar o saco gestacional. A desvantagem desta liltima tAeni- 
ca esta na idade gestacional indie ad a para fazer-se a redugao: 
cerca de 7 a 8 semanas. Ora, nesse perfodo embrionario, ocor- 
re a maior taxa de abortamento espont^neo, sem contar que a 
redugao seria feita prescindindo da avaliagao da translucgncia 
nucal (Papageorghiou, 2006). Isso ainda evoca quais criterios 
seriam utilizados para escolher o embriao/feto a ser descarta- 
do. Pro cur ar indlcios de malformagao 6, muitas vezes, a estra- 
tegia de escolha; a acessibilidade ao embriao no titero tambAm 
6 fator de escolha; mas nao A raro que a escolha contemple o 
sexo fetal. 

Existem boas evidAncias de que a redugao fetal em gravide¬ 
zes de quadruples ou mais produtos estA associada k diminui- 
gao do risco de abortamento e morte perinatal (Jones e Schnorr, 
2001; Simmons et al , 2004). Os resultados ainda sao controver- 
sos para os casos de 2 ou 3 fetos. Parece ate que a redugao de 
1 de 2 fetos poderia acarretar ao gAmeo restante paralisia cere¬ 
bral (AGOG, 2007b). A tecnica tambAm nao A indene. Relatase 
perda da gravidez em cerca de 4 a 6% das mulheres submetidas 
k redugao fetal em gravidez tripla (Stone et al ., 2002), e sao con- 


troversos os resultados de estudos que comparam resultados 
perinatais apds a redu^ao (Silver et al> 1997; Papageorghiou 
et al, 2002). A materia ainda carece de mais estudos, conforme 
vaticinou a Cochrane (Dodd e Crowther, 2003). 

Outra questao na reprodu^ao assistida diz respeito ao direi- 
to de acesso a ess as tecnicas por mulheres ou homens solteiros, 
monoparentalidade, ou ainda por unioes homoafetivas. N§o hi 
legisla^ao que regule a materia - “silSncio constitucional”; so- 
bram entraves ao assunto. Sob o olhar civil (Spengler, 2008), o 
problema come<;aria com o registro de nascimento do rebento. 
Constariam os nomes de dois pais ou duas m&es, ou apenas de 
um deles, no caso de gravidez independente? Assim sendo, nao 
haveria expose ao Intima e piiblica da orientagao sexual dos 
genitores, consequentemente expondo a crian^a? Nas unioes 
entre pessoas do mesmo sexo, nao segurada pelo estado brasi- 
leiro, havendo dissolugao, como ficaria a prestagao alimentar, 
os direitos previdencidrios e sucessdrios? Ainda assim, mesmo 
que haja omissao jurldica, sendo a situagao da maternidade/ 
paternidade independente ou homoafetiva realidade no Brasil, 
nao ha como negar as relagoes afetivas e de cuidado dessas pes¬ 
soas com seus filhos. 

Grande pristimo possibilitou a fertUizagao artificial para ca- 
sais portadores do virus da imunodeficiincia humana (HIV), 
Sabe-se que, nao obstante a infeegao em ambos os parceiros, o 
uso universal de preservativo e recomendado, principalmente 
nos casais sorodiscordantes. Assim, estariam fadados ao fra- 
casso reprodutivo, nao desejando piorar o estado de saitde. As 
tecnicas de reprodugao assistida permitem hoje que mulheres 
HIV-positivas sejam submetidas a inseminag ao intrauterina 
e engravidem, sem expor o parceiro ao risco de contrair HIV 
durante o coito. Nos casos de homens HIV-positivos, o proces- 
samento do liquido seminal consegue separar o virus do esper^ 
matozoide, ultimando a gravidez por inseminagao intrauterina, 
fertilizagao in vitro ouinjegaointracitoplasm^ticadeespermato- 
zoide. Nos casos de infeegao mhtua entre os parceiros, ou ainda 
na infeegao exclusiva da mulher, mediante os dtimos resultados 
da terapia antirretroviral em suprimir a transmissao vertical do 
HIV, orient a-se acompanhamento estrito a fim de minimizar 
as chances de contaminagao, estimada em 1%. Ainda assim, 
questionam alguns se seria 6tico produzir prole com risco de 
ter doenga grave. A resposta devera ser a mesma para os casais 
portadores de doengas autossOmieas recessivas, como anemia 
falciforme, fibrose clstica ou doenga de Tay-Sachs, cujo risco de 
transmissao paira em 25% e nem por isso incorrem em falta de 
etica ao desejar procriar (Schuffner e Cunha, 2007). Sob outro 
prisma, seria 6tico o casal engravidar, trazer uma crianga ao 
mundo, uma vez portadores de doenga incurivel, que privaria 
precocemente a crianga de seus pais? Com o avango no tra- 
tamento da sindrome de imunodefici&ncia adquirida (AIDS), 
essa doenga passou de sentenga de morte iminente para doenga 
crdnica que ultima acompanhamento. Assim, a expectativa de 
vida dos casais com HIV/AIDS em muito aumentou, nao sendo 
em nada dlferente de outras doengas cr6nicas, incuriveis, em 
que nunca se questionou o desejo reprodutivo. 

Vulgarizadas as novas tecnicas de fertilizagao in vitro , nos 
Estados Unidos, na Inglaterra, na Franga, na Alemanha, surgiu 
a figura da mae substituta ( surrogate , em ingles, ou ammen - 
mutter t no alemao) que cede ou aluga sua matriz para abrigar 
o concepto, at6 que Ihe chegue o termo, mediante retribuigao 
pecuni^ria. HA duas formas de mae substituta: par dal, aquela 
que e inseminada pelo espermatozoide de um homem, deven- 
do entregar o concepto ao doador do s£men; completa, quando 
hA transfetenciapara o 6tero da surrogate de embriao obtido de 
gam etas de casal (um ou ambos) ou da doagao andnima quam 
do necessaria, devendo a ammenmutter y ao fim da gravidez, en- 
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tregar o concepto ao casal. Ess a figura invulgar na reproduce 
humana tern sido observada em casos de infertllldade atribuida 
ao utero ou de doenga que contraindique a gravidez. No Brasil 
& conhecida como “barriga de aluguel”, ainda que a legislate 
nao permita peainio pela atividade, reservada aos parentes 
prdximos do casal (at£ 2“ grau). 

£ o cerne das discussoes, sem embargo, de ordem essen- 
cialmente filosdfica, que tem eomo objetivo principal o enig- 
matico comedo da vida humana. Os direitos civis do embrilo 
nao compreenderiam o de nao ser congelado, o de nao servir a 
experiences, o de nao poder ser destruido e ate o de nao poder 
ser criado senao como consequ^ncia da conjuni;ao carnal, essa 
inalienivel do amor conjugal? 

Vale, todavia, colocar, desde agora, sublinha em que tem as- 
sentimento quase uninime o pensamento de come^ar a vida 
biolbgica com a fecunda^ao. 

O inicio da vida & dos mais candentes em bioetica. Goldim 
( 2007 ) resume-nos na Tabela 108.1 os diversos marcos utili 2 a- 
dos para propor o inicio da vida. A fecundaqao e o momento 
mais aceito para o inicio da vida. A Igreja Catdlica Romana, 
defensora dessa posi^ao, e clara em seus documentos sobre o 
inicio da vida. Remete A Sagrada Escritura ao lembrar o dialogo 
entre Jave e o profeta Jeremias: “Antes que fosses formado no 
ventre de tua mae, Eu ja te conhecia; antes que saisses do seio 
materno, Eu te consagrei” (]er 1 , 5), assinalando claramente o 
reconhecimento de Deus para o inicio da vida. Adverte que 
vale o reconhecimento da vida antes mesmo da implanta^ao, 
base de toda a doutrina catdlica para os preceitos em rela^ao 
aos embrioes congelados e a experiencia com estas cdlulas. A 
Congregafao para a Doutrina da refor^a ainda que: “A partir 
do momento em que o 6vulo e fecundado, inaugura-se uma 
nova vida que nao 6 aquela do pai ou da mae e sim de um novo 
ser humane que se desenvolve por conta prdpria. Nunca tornar- 
se-4 humano se ja nao o & desde entao” (Ratzinger e Bovone, 
1987 ). Roma locuta, causa finita. 


Hi aqueles que se utilizam de pensamentos tomistas para 
justificar o inicio da vida apds 40 dias da fecundafao, quando 
Deus infundiria a alma racional no embriao. Pedroso (2007) 
lembra que Sao Tomds de Aquino, ao apresentar a infusao da 
alma no embriao humano, remontava is teorias platbnicas e 
aristotdlicas sobre a triparti<;ao da alma, dividida em vegetativa, 
sensitiva e racional. De acordo com essas teorias, a alma ve¬ 
getativa (ou nutritiva) seria o principio responsivel pelas fun- 
foes de nutri^ao e crescimento do ser vivo; a alma sensitiva, o 
principio responsivel pela sensafao e pelo movimento; e, final- 
mente, a alma racional (ou intelectiva), o principio espiritual 
da inteligdncia humana, capaz de apreender o ser e a verdade 
das coisas por melo de uma opera<;ao imaterial. Segundo Sao 
Tomis de Aquino, no embriao humano as almas vegetativa, 
sensitiva e intelectiva se desenvolveriam sucessivamente, uma 
dando lugar a outra e absorvendo em si as fun^oes da anterior. 
A alma intelectiva se desenvolveria por ultimo, sendo infundi- 
da no embriao humano por Deus, por tratar-se de um principio 
espiritual. “Dicendum est quod anima preexistit in embryone a 
principio quickm nutritiva, postmodum autem sensitiva, et tan¬ 
dem intellectiva" (Deve-se dizer que a alma preexiste no em¬ 
briao, primeiro a nutritiva, depois a sensitiva, enflm a intelecti¬ 
va). “ Dicendum est quod anima inteUectiva creatura Deo in fine 
generations humanae, quae simul est et sensitiva et nutritiva, 
corrupts formispraeexistentibus “ (Deve-se dizer que a alma in¬ 
telectiva £ criada por Deus no termino [do processo] da gera- 
fao humana, e que essa alma £ simultaneamente sensitiva e nu¬ 
tritiva, desfeitas as formas precedentes) (Aquino, 1273). Desse 
modo, na obra aquinatense a vida comet;a na concep^ao, o que 
se dava ap6s cerca de 40 dias era a infusao da alma intelectiva. 

A Natureza, todavia, promove grande descarte de embrioes 
nas primeiras semanas de vida, muitas vezes nao evidenciada a 
gravidez, levando-se a pensar que a vida nao estaria tao bem es- 
truturada nessa fase. Entretanto, esse capricho da biologia nao 
autorizaria menor respeito ao embriao. 


Tabela 108.1 ■ Marcos para o inicio da vida humana, 


Tempo decorrido 

CaracUrfstka 

Oftirio 

0 

Fecundate -fusao de gametas 

Celular 

12 a 24 h 

Fecundate -fusSo dos prb-ntideos 

Genotlpico estrutura 1 

2 dies 

Prlmelra divisao celular 

Divisional 

3a6dEas 

Expressao do novogenbtipo 

Genotfpicofundonal 

6 a 7 dias 

Implamacao uteri na 

Suporte materno 

14 dias 

Dlferencla^ao entrec^Julas somaticase anexos 

Indivlduato^io 

20 dias 

Notoedrdlo madco 

NeuraJ 

3 a 4 semanas 

Inido dos batlmentos cardfacos 

Cardtaco 

6 semanas 

Aparencia humana e Orgios rudlmentares 

FenotEpleo 

7 semanas 

Respostas refiexas b dor e b pressao 

Senc^ncia 

a semanas 

Registro de ondas no ECG [tronco cerebral) 

Encefalico 

10 semanas 

Movimentos espont&neos 

Atividade 

12 semanas 

Estrutura cerebral completa 

Neocortical 

IS semanas 

Movimentos dofeto percebidos pela mae 

Anima^ao 

20 semanas 

10% de sobre vida fora do Otero 

Viabiildade 

24 a 34 semanas 

Capacidade deamadurecimento pulmonar* 

Resplratbrio 

28 semanas 

Padraosono-vigflia 

Autoconscienda 

2a a 30 semanas 

Aberturados olhos 

Perceptive visual 

37 a 42 semanas 

Gestagao a termo 

Nascimento 

2 a nos apes nasdmento 

“Em respostfl i cmticoterapla. 

Adaptada de Gp3d!m r 2007. 

“Ser moral" 

Linguagem para com unicar vontades 
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Portanto, sendo a vida contemporinea & fecunda^ao e co- 
me<;ando com da, tem o concepto o mesmo direito k vida que 
qualquer outro ser humano. E por nao poder dar o seu consett- 
timento informado , seria proibido, eticamente, usd-lo em qual¬ 
quer pesquisa, a men os que a experiSncia Ihe traga beneffcio 
terapbutico e nao lbe cause dano significativo. Admitido tenha 
o embriao, ademais, status moral idfintlco ao da criamja, o uso e 
a destruitjao daqueles obtidos com a fertiliza^ao in vitro podem 
ser comparados aos trabalhos experimentais in anima nobik, 
universalmeme repudiados. 

■ Conflitos materno-fetais 

Envolvem ndmero considerlvel de situates, em geral na 
gravid ez avanqada* em que os inter esses da gestante e do feto se 
contrapoem, e a gravida recusa tratamento recomend ado para 
a protegao de seu concepto, ou dela prdpria (ACQG e AAR 
2011 ). 

Certos conflitos materno-fetais consubstanciam-se na ne- 
gativa, por parte da paciente, de receber monitor am ento du¬ 
rante o trabalho, insist^ncia em conseguir medica^ao nao re- 
eomendada, solicita^ao de cesarea sem indicate (hoje curial 
e adiante particularmente analisada) ou, ao contrlrio, nao 
aceitar submeter-se ao par to cirtirgico exigido por sofrimento 
fetal* obstinai^ao a cnlminar no nascimento de crianga neurolo- 
gicamente afetada pela dilagao, a estigmatizar a mi qualidade 
da assist£ncia recebida. Em tais casos, erra o medico ao nao in- 
tervir, de seu propria alvedrio, ou solicitar, de imediato, ao juiz 
ou tribunal, consentimento para assim agir. Na pritica obsti- 
trica, em que a urg£ncia i imperativa, as dedsoes judicial, ha- 
bitualmente demoradas, quando obtidas favoraveis, a tardan^a 
torna-as inuteis. 

Nesses casos, tem o obstetra tr£s escolhas: respeitar a au- 
tonomia da paciente, imputando lbe as consequdicias; indicar 
outro profissional ou servi^o que possa atend^-la, antes que se 
instale uma situa^ao crftica, de emergen da, que possa maximi- 
zar o conflito midico-paciente concepto; ou ainda, e por fim, 
requisitar da Corte apoio para a prote^ao da vida e do bindmio 
materno-fetal (AGOG, 20G4a) + A autonomia da mulher deve, 
sempre que possfvel, ser respeitada. Medidas dramiticas s6 de- 
vem ser instauradas quando ha iminente quadro de lesao fetal 
ao se respeitar o desejo da paciente; o tratamento proposto for 
capaz de reduzir o dano ao concepto; nao ha outra op^ao tera- 
p^utica aceita pela gestante, com resultados satisfatirios para 
o feto; o tratamento apresentar baixo risco para a gravida e 
enorrne beneffcio ao concepto. Nao se deve desprezar as conse- 
qu£ncia$ da viola^ao da autonomia da gestante: repercussoes 
flsicas, psicoldgicas e espirituais decor rentes da injikia sentida 
com o ato medico, perda da confian^a no sistema de satide e 
processo por viola^ao dos direitos individuals. Trata-se de t£- 
nue linha na qua! cam inha mos napritica obstitrica, “caminhos 
impirvios”. 

Nao apenas no epflogo da gravidez, como tambim no seu 
transcurso, podem ocorrer conflitos materno-fetais (ACQG 
e AAP, 2011). Na depend£ncia dos avan^os das duas liltimas 
dieadas nas ticnicas de diagndstico pri-natal, notadamente os 
obtidos por ulirassonografia e resson&ncia magnitica, aliados 
aos procedimentos drhrgieos minimamente invasivos, tem se 
conseguido realizar cirurgias intraulerinas para diversas ano- 
malias fetais: malforma^oes do tubo neural, hernia diafrag- 
matica, arritmias cardiacas, bem como fechamento precoce de 
sens ductos, sfndrome de transfusao gemelo gemelar, vilvula 
de uretra posterior, assim como sua agenesia, entre outras. Na 
verdade muitas dessas intervenes eoneorrem para garantir a 


vida fetal; enquanto outras, a despeito de serem realizadas no 
periodo p6s-natal> melhoram em muito a qualidade de sobre- 
vida perinatal. Entretanto, a realizable desses procedimentos> 
ainda que em nome da beneficSncia fetal> esbarram na autono¬ 
mia materna em decidir sobre seu prdprio corpo, Certamente, 
essas intervenes s6 deverao ser realizadas apds a obtenbao do 
consentimento p6s-informado da grlvida, 

■ Clones humanos 

Na d^cada de 1990, alguns pesquisadores conseguiram des- 
membrar o embriao humano em c61ulas e duplici-las, abrin- 
do a possibilidade de asaim formar clones - cdpias perfeitas de 
individuos com o mesmo patrimbnio gen^tico - dos qua is os 
g&meos idfinticos sao o paradigma natural. A pesquisa tem, 
ainda, nos dias atuais, inumeros entraves: nao foi encontrado 
o momento exato do desenvolvimento do embriao (diferente 
consoante os espbeimes), em que se tome possivel extrair, satis- 
fatoriamente, as cblulas formadoras das rbplicas. 

As pesquisas nos seres humanos sao a natural sequbneia do 
bxito consignado em animais (gado, ovelhas, coelhos), desde 
1936, mediante a tbenica do transplante nuclear, no qual um 
dos 16 a 32 blastdmeros do embriao pode ser transferido para 
odcito recipiente enucleado, dando origem a produto identico. 

A Igreja Catdlica dassificou como perversas as intenfoes das 
experibneias cuja ambivalbncia estaria evidente; a tecnologia 
que melhora a qualidade de vida entremostra os perigos poten- 
ciais, para a especie humana, do seu prosseguimento. A sfntese 
genetica exemplificaria nossa interferbneia espbria no processo 
natural da evolugao, ignorando principios e tic os inarredaveis. 

A Organiza^ao Mundial da Saiide, a Federa^ao Internacional 
de Ginecologia e Qbstetricia, a Constituifao Brasileira e o 
Conselho Federal de Medicina sao formalmente contra a do- 
nagem humana. 

■ Infanticfdio 

£ o ato de “matar, sob a influ&ncia do estado puerperal, o 
prdprio filho, durante o parto ou logo apds” capitulado no Art 
123 do Cddigo Penal 

Contamos Guimaraes, 2003, que a legisla^ao penal brasileb 
ra, por meio dos estatutos de 1330, 1890 e 1940, tem conceitua^ 
do o crime de infanticidio de diversas formas. 

G C6digo Penal de 1890 definia o crime com a seguintepro- 
posii^ao: "Matar rec^m-nascido, isto beb^ nos sete prim eh 
ros dias de seu nascimento, quer empregando meios diretos e 
ativos, quer recusando k vltima os cuidados necesslrios I ma- 
nuten^ao da vida e a impedir a sua morte”. Q paragrafo linico 
cominava pena mais brand a, “se o crime for perpetrado pela 
mae, para ocultar a desonra prdpria”, o chamado infanticfdio 
honoris causa . 

O Cddigo Penal de 1940 adotou critdrio diverso ao estabele- 
eer em seu Art. 123: "Matar, sob a influ^ncia do estado puerperal, 
o prdprio filho, durante ou logo ap6s o parto” Por esse motivo, 
o sujeito ativo d a mae; embora seja admitida a hipotese de con¬ 
cur so de Rentes, a maternidade & condi^ao elementar do crime. 
Q sujeito passivo somente pode ser o prdprio filho, recaindo no 
homicfdio se a vltima for outra crian^a que nao a prdpria. 

A legisla^ao vigente adotou como atenuante no crime de in- 
fantiddio o conceito fisiopsfquico do "estado puerperal”, como 
configurado na exposi^ao de motivos do C6digo Penal: “G in¬ 
fanticfdio & considerado um delictum exceptum quando prati- 
cado pela parturiente sob influ^ncia do estado puerperal” 



Houve nitida transformaglo do pensamento juridico na ul¬ 
tima meia centuria sobre esse tema. Da justifieativa do crime 
no foro psiquico, motivado pela desonra, tendo como pano de 
fundo a maternidade ilegitima, entende-se agora que se trata de 
anomalia psiquiitrica, determinada pelo statuspuerperalis, com 
vigentes alteragoes hormonais de alcance ainda impreeiso. 

A viv^ncia mostra quao complexo £ defmir os limites do 
puerp^rio, findo quando todas as estruturas fisicas, pslquicas e 
sociais da mulher retornam ao estado pr^-gravidico. Isso se re¬ 
vela de fundamental import an da para contextualizar eventual 
crime puerperal, 

Guimaraes, 2003, nos remete a Franca, 1998, que conside- 
ra o estado puerperal mera ficgao juridica. Afirma, “nada mats 
farttasioso que o chamado estado puerperal, pois nem sequer tem 
um limite de durafdo definido (...) o que acontece no infantici - 
dio £ que numa gravidez ilegitima, mantida em sobressaltos e 
cuidadosa reserva, pensa a mulher dia e noite em como se Uvrar 
do fruto de suas relagoes dandestinas (...) e como maneira de 
solucionarem seu problema praticam o crime devidamente pre- 
meditado em todas as suas Unhas, tendo o cuidado, entre outras 
coisas, de esconder o filho morto, dissimular o parto, tudo isso 
com frieza de cdlculo, austncia de emofdo e, As vezes, requintes 
decrucldade“ £ de opiniao mais suave Alcantara, 1982: “6 uma 
obnubilafdo mental seguinte ao desprendimento fetal que s6 se 
manifesto na parturiente que ndo recebe assistSnda, conforto ou 
solidariedade, eeum quadro mais juridica do que medico, embo- 
ra haja algumas explicates etiopatogSnicas", 

Seria caso para exame jurfdico, nao fossemos ohamados & 
questao para atestaro estado puerperal patoldgico. Monumental 
revisao de quase um s£culo de infantiddio nas primeiras 24 h 
pds-parto no Rio de Janeiro foi realizada por Mendlowicz et al., 
1999, comparando casos ocorridos entre 1900 e 1939 e 1940- 
1995. O perfil das mulheres criminosas mostrava que eram 
jovens (m^dia de 22,5 ± 5,3 anos), solteiras (88,2%), nao cau- 
casianas (73,8%), com limitada formagao escolar, que manti- 
veram sua gravidez em segredo (94,1%) e pariram em segredo 
(100%). Encontraram os autores aumento da escolaridade no 
grupo de 1940-1995, bem como maior incidSncia de sintomas 
psiquiitricos nessas mulheres, 

Parece que o estado puerperal anormal trata-se de trans- 
torno de estresse agudo, entidade nosoldgica estabelecida 
pela American Psychiatric Association (APA) (Associate 
Americana de Psiquiatria (AAP) em seu manual DSM-1V 
(AAP, 1995). Caracteriza-se por ansiedade e sintomas disso- 
ciativos, que ocorrem ate 1 mgs apds a exposigao a um agente 
estressor externo, cursando com sentimento subjetivo de anes- 
tesia, distanciamento ou ausgneia de resposta emocional, re- 
dugao da conscifincia sobre aquilo que o cerca, desrealizagao, 
despersonalizagao ou amnesia dissociativa. 

Ainda que haja mecanismo fisiopatoldgico compativel com 
as alteragoes puerperais, muitas vezes e missao herciilea para 
o medico-legists comprovar, na dependgneia da curta duragao 
dos sintomas, o car iter transitorio dessa perturbs cao e a ausgn- 
cia de distilrbio mental previo (Guimaraes, 2003). 

■ Abortamento provocado 

Poucos temas mgdico-legais estao mais intimamente vincu- 
lados ao ensino e ao exerdcio da Obstetricia. E nenhum tera 
sofrido, nos laltimos anos, reformas tao basilares como as leva- 
das a cabo pelas nagoes ocidentais, permitindo o abortamento 
voluntario. Na Inglaterra, nos Estados Unidos e na maioria dos 
palses desenvolvidos, a interrupgao da gravidez pode ser hoje 
legalmente consumada, no primeiro trimestre, por motivos atg 


inconsistentes. A legislagao brasileira esta obsoleta, concordam 
os competentes, mas a prometida reforma do C6digo Penal 
man tem as prescribes anterior mente vigentes e desobedeci- 
das, todos os dias, com a pratica do abortamento provocado, 
livremente consentida, a despeito deser criminosa. 

O C6digo Penal brasileiro classifica o abortamento entre os 
Crimes contra a Vida, que sao subclasse dos Crimes contra a 
Pessoa. 

Sao passiveis de pena: a gestante que provoca o abortamento 
em si mesma (autoabortamento) ou consente que outrem Iho 
provoque (Art. 124 ) (abortamento consentido): a pessoa que 
provoca o abortamento com ou sem consentimento da gestan¬ 
te (Art. 125 e 126). Prevg-se agravamento da coodenagao "se a 
gestante nao e maior de quatorze anos, ou £ alienada ou debil 
mental, ou se o consentimento e obtido mediante fraude, grave 
ameaga ou violfencia”. Aumenta tambdm o castigo havendo "le- 
sao corporal de natureza grave” ou quando “sobrevdm a morte” 
(Art. 127). 

& indispensdvel o dolo, a intenfdo deliberada de eliminar o 
concepto ou a simples complac£ncia aoprevisto epilogo. 


■ Morte do concepto 

£ necessaria a morte ocorrida in utero ou apbs a expulsao, 
como cons equine ia de imaturidade. Peso e idade do produto 
nao importam, diferindo as defmigoes obst^trica e medico¬ 
legal. 

■ Permissoes legals 

O abortamento provocado s6 & permitido, no Brasil, em 
duas circunstincias (Art. 128 do C6digo Penal): “Nao se pune o 
aborto praticado por medico: 

I - Se nao ha outro meio de salvar a vida, 

U - Se a gravidez resnltar de estupro e o aborto for prece- 
dido de consentimento da gestante on, quando incapaz, de sen 
representante legal” 

A lei nao acolhe o abortamento provocado por indicates 
ovulares (doen^a de transmissao gen^tica, concepto malfor- 
mado, ingesta, pela gestante, de firmaco teratog&nico, virose 
materna contraida durante a organog£nese etc.). 

Solicitada, reiteradamente, a admitir exceifdes k proibi^ao 
do abortamento, a Igreja Catdlica Romans tem-se mantido ir- 
redutfvel. “A proibifdo se estende ndo somertte as interrupts 
para salvar a vida materna f mas dquelas em conceptos andma- 
los r pois ainda nesse caso private um inocente t sendo da vida na 
terra, de outra futura, que sucede A morte do corps* (Alocn*;ao 
dePio XII, 1951). 

Muito ilnstrativas sao as recomenda^oes do CREMES? para 
a realiza^ao de abortamento previsto em lei, as quais vao aqui 
transeritas, 

Na gravidez por estupro - aborto sentimental - sao neces¬ 
saries: 

1. Boletim de ocorr^ncia policial com a data da ocorrfncia do 
estupro e da comunicagao k autoridade policial 

2. Ter mo de autoriza^ao ou consentimento assinado pela ges- 
tante ou, no caso de incapaz, por seu responsavel legal, soli* 
citando interrup^ao 

3. Termo de consentimento informado da institute hospita- 
lar detalhando os riscos e as complicates do procedimento 

4. Avalia^ao multiprofissional (medico, psicdlogo, enfermeira, 
assistente social) 
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5, Gestaf ao ate 20 semanas. Uma parte dos hospitais de refe¬ 
renda realize o aborto somente ate 12 semanas 

6, Nao e necessdria autorizafao judicial. 

No risco de vida materno - aborto terapgutico: 

1. Avaliafao de no minimo dois profissionais (ideal que sejam 
trfis), sendo um deles especialista na doenfa que est£ moti- 
vando a interrup ^ao. O prontuirio medico deve conter as 
justificativas medicas detalhando o risco materno 

2. Ter clareza de que a interrupflo da gestafao e a unica e a 
mais adequada maneira de preservar a saude da gestante 

3. Ter a anuSncia e/ou consentimento esdarecido assinado 
pela gestante ou por seus familiares 

4. Ter apoio e acompanbamento de uma equipe multiprofis- 
sional. especialmente psicdlogos, tendo em vista que a ges¬ 
tafao e desejada 

5. Em situafdes especiais, por exemplo, coma, choque, can¬ 
cer, quimioterapia, radioterapia, a conduta deve ser indivi- 
dualizada e discut Ida com a equipe medic a 

6. Q preenchimento complete do prontuirio medico da pa- 
ciente e obrigatdrio por toda a equipe, no qual deverao ser 
anotadas as opinioes e avaliafoes 

7. Informar a Diretoria Clinlca da instituifao 

8. Nao e necessaria autorizafao judicial. 

Aborto por anomalia fetal - aborto seletivo (ainda que nao es- 
tejam previstos na legislafao brasileira, mostra a jurisprudence 
que esses procedimentos sao exequiveis, notadamente nos cases 
de anencefalia, como tambem nos casos de malformaf oes conge- 
nit as multiplas e erros de fechamento da linba media). Aqui cabe 
o registro de que a sindrome de Down (trissomia do cromosso- 
mo 21), jamais seri objeto de interrupfao gestacional, uma vez 
que se trata de anomalia plenamente oompativel com a vida. 

Para a interrupfao da gestafao por anomalia fetal sao ne- 
cessirios: 



1. Que a gestante expresse claramente o desejo da interrupfao 
quando comunicada do diagndstico fetal 

2. Uma ou mais ultrassonografias morfologicas, com laudos 
feitos por dois especialistas, detalhando os achados no orga- 
nismo fetal 

3. Laudo de avaliafao psicoldgica da gestante 

4. Carta da gestante ou do casal solicitando a autoridade judi¬ 
cial a possibilidade de interrupfao de sua gestafao, median- 
te laudos medicos 

5. Relatdrio ou laudo do medico assistente esdarecendo i au- 
toridade judicial que o feto nao teri sobrevida ao nascer 

6. Se for doenfa pouco conhecida, deverd fornecer cdpia de 
artigo cientlfico ou publieafao sobre a patologia (lembre-se 
de que o juiz pode nao conhecer essa doenfa fetal e tera que 
consultar literatura pertinente ou solicitar que um perito o 
fa fa). Dess a maneira, tenta-se facilitar a decisao judicial. 


■ Abortamento seletivo 


Cada vez mais frequente, na dependdneia dos recursos ul- 
trassonogrdficos e da propedSutica genetica incorporada ao 
pre-natal, tdm-se diagnosticado casos de malformaf oes incom- 
pativeis com a vida, como anencefalia, doenfas cromoss Arnicas, 
renais, osseas, entre outras, nao permitindo vida extrauterina. 
Ainda que a legislafao brasileira nao permita o aborto nos ca¬ 
sos de malformaf oes incomp ativeis com a vida, estima-se que 
desde 1989 mais de 3.000 autorizafoes foram exaradas pela jus- 
tifa autorizando o abortamento nestes casos pelo sistema de 
jurisprudence, O Supremo Tribunal Federal fez, em 2008, uma 
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sdrie de audiSncias publicas a fim de ouvir os segmentos sociais 
interessados na materia e dirimir uma vez por todas a questao. 
A materia permanece em discussao, Sabe-se que a gestafao de 
mulheres com fetos anencefalos, a principal malformafao in- 
compativel com a vida, e acrescida de riscos maternos-perina- 
tais: toxemia, diabetes, anomalias do Hquido amnidtico (geral- 
mente polidramnia), pds-datismo, descolamento premature de 
placenta, dbito fetal intrauterine, maior Indice de hemotransfu- 
sao matema e histerectomia puerperal. Aproximadamente 75% 
dos fetos afetados morrem dentro do utero, enquanto, dos 25% 
que chegam a nascer, a imensa maioria morre dentro de 24 h 
e o restante dentro da primeira semana. Tao logo diagnosti- 
cadas as malformaf oes, deve a paciente ser acompanhada em 
prd-natal de alto risco e ser oferecida a interrupt da gestafao, 
Concordando a paciente, deferidaa solicitaf ao do procedimen- 
to por autoridade jurldica competente, poderd a mulher inter¬ 
romper a gestafao. Desejando manter a gestafao, deverd conti- 
nuar recebendo o melhor da assistdneia obstetrica, devendo-se 
cuidar para ter seu parto induzido com 37 semanas, afastando 
a possibilidade de maiores complicates, tao desnecessdrias 
quanto perniciosas. 

Se a conduta nesses casos parece clara, a discussao sobre 
os aspectos eticos do abortamento nos casos de malformafoes 
incompativeis com a vida & inflamada. Argumentam alguns 
para a anencefalia, que e tema impertinente, uma vez que s6 hi 
abortamento quando hi morte de feto. Nos casos de anencefa¬ 
lia, nao hi morte, pois nunca houve vida, estando ausente o en- 
cefalo. Seria situaqao similar ao abortamento de feto morto, em 
que nao hi dole no ato medico do esvaziamento uterino. Nao 
hi personalidade juridica o feto anencdfalo, pois nao ha vida, 
nada sendo tutelado pelo Estado (Freitas, 2005). Pontes, 2005, 
todavia, argumenta que anencefalia nao se caracteriza por um 
status de morte encefilica, ji que hi, no recem-nascido, effime- 
ra preservafao de fun foes vegetativas que controlam a respi- 
rafao, funfoes vasomotoras e dependentes da medula espinal. 
Entram em jogo os critdrios de autonomia da gravida, sua be- 
nefic£ncia e justifa, porem nao sao perdidas as dimensoes do 
direito inefivel k vida do feto, mesmo que seja efSmera e nunca 
venha a prosperar, 

■ Esterilizafao 

A esterilizafao cirurgica esti regulamentada pela Lei do 
Planejamento Familiar de dezembro de 1996: 

Art. 10. Somente 6 permitida a esterilizafao voluntaria nas 
seguintes situafdes: 

I - Em homens e mulheres com capacidade civil plena e maio¬ 
res de 25 anos de idade ou, pelo menos, com dois filhos vivos. 

II - Risco k vida ou i sahde da mulher ou do future con- 
cepto, teste mu nhado em relatdrio escrito e assinado por dois 
medicos. 

£ vedada a esterilizafao cirurgica em mulher durante os 
periodos de parto ou aborto, exceto nos casos de comprovada 
necessidade, por cesarianas sucessivas anteriores. 

Na hipotese de se tratar de pessoa absolutamente incapaz, a 
esterilizafao somente poderi ser feita com autorizafao judicial 
Para completar, toda esterilizafao cirdrgica deve ser objeto de 
notificafao compulsdria k direfao do SUS, sendo do obstetra 
na assist£nciaprivada ou da chefia do servifo no caso de unida- 
des publicas este encargo. 

Talvez uma das questoes mais acesas e atuais da laqueadura 
tubaria seja sua realizafao durante a cesariana. Per mite a Lei 
9.263, de 12 de janeiro de 1996, publicada no DOU n° 010, de 
15 dejaneirode 1996, e no DOU n ! 159,de20deagostode 1997, 




e que regula o § 7" do Art. 226 da Constltuiqilo Federal que traia 
do planejamento familiar, que pacientes com risco de morte por 
uma prdxima gravid ez ou nos casos de iteratividade (duas cesa¬ 
rian as previas) sejam submet idas k laqueadura tubdria durante 
a cesariana. Do contririo, mesmo que se observe o intervalo 
de 60 dias entre a manifestai^ao da vontade da paciente e o ato 
cirdrgico, ainda que a via de par to seja a abdominal, realizar a 
laqueadura tubaria e, consoante parecer do Conselho Regional 
de Medicina do Cear& (Feitosa, 2004), ilegal e anti£tico. Feitosa, 
2004, remete-nos k ambiguidade dos conceitos que norteiam 
a Lei 9.263/96, permissiva ao tornar legal a laqueadura tuba¬ 
ria antes dos 25 anos e com dois filhos vivos (adolescente de 
16 anos, casada, com dois filhos vivos poderia ser esterilizada) 
ou a partir dos 26 anos e sem filhos, mas restritiva ao negar a 
possibilidade de mulher multipara, com mais de 25 anos, ser 
laqueada durante a cesariana. Todavia, seria ^tico penalizar a 
paciente, submetendo-a a novo risco anesfesico e procedimen- 
to cirtirgico para realizar a laqueadura tuMria, mesmo tendo 
sido eesariada por indicagao pontual? Ao realizar a laqueadura 
tubiria em paciente durante a cesariana, sendo ausente o risco 
de morte em prdxima gesta^ao ou iteratividade, respeitadas, 
obviamente, tod as as outras premissas legais, nao estariamos 
atuando em beneficio da mulher, com o miximo de zelo e o 
melhor da nossa cap acid ade profissional, con forme preceituam 
os Arts. 2* e 6° do Cddigo de fitica Medica? Atuar dessa forma 
nao seria recha^ar sofrimento fisico adicional (nova cirurgia 
para fazer-se a laqueadura), confer me recomend ado pelo Art. 
6^ do Cddigo de Etica Medica? Dois preceitos cristalinos diri- 
mem esta questao. 

O primeiro 6 evocado do Cddigo de fitica Medica, em seu 
Art. 21, qua estatul; “fi direito do medico: indicar o procedi- 
memo adequado ao paciente, observadas as praticas reoonhe- 
cidamente aceitas e respeitando as nor mas legais vigentes no 
Pais”; seguido pelo Art. 42: “fi vedado ao medico: praticar ou 
indicar atos medicos desnecessarios ou proibidos pela legisla- 
<;ao do Pais”; Art, 43: "fi vedado ao medico: descumprir legis- 
la<;ao especifica nos casos de transplantes de drgaos ou tecidos, 
esteriliza^ao, fecundate artificial e abortamento”, e Art. 67; “fi 
vedado ao medico: desrespeitar o direito do paciente de decidir 
livremente sobre mdtodo contraceptivo ou conceptivo, deven- 
do o medico sempre esclarecer sobre a indica^ao, a seguran^a, 
a reversibilidade e o risco de cada m^todo” 

Dessa forma, observamos tend£ncia legalista do Cddigo de 
fitica Medica, relegando ao entendimento juridico orienta^ao 
mais especifica sobre a laqueadura tuMria. Se nosso cddigo £ 
obllquo, a lei d meridiana e inquestionivel. Reza o § 2 V do Art. 
10 da Lei 9.263/96: sd d permitido esterilizar uma mulher du¬ 
rante o parto nos casos de risco de morte em uma proxima ges- 
ta^ao atestada por dois medicos ou iteratividade. As pacientes 
nao contempladas nessas situates deverao aguardar 42 dias 
pds-parto para submeter-se ao procedimento cirurgico de es¬ 
ter iliza^ao. Por ser assim a lei, devemos agir sob os preceitos da 
dtica medica. Dura lex sed lex. 

Visto que a laqueadura tubaria esta incluida no rol de pro- 
cedimentos eletivos em Obstetricia, o medico nao d obrigado a 
realiz^-la, mesmo tendo sido respeitadas todas as premissas le¬ 
gais, uma vez que nao ha risco de morte ou dano irrepar&vel. O 
Cddigo de fitica Medica garante essa premissa, em seu Art. 28, 
ao possibilitar ao medico “recusar a realiza^ao de atos medicos 
que, embora permitidos por lei sejam contririos aos ditames 
de sua consciincia” 

As Na^oes Unidas manifest ar am-se ao declarar que o plane¬ 
jamento da familia, o ntimero de filhos e o espacejamento deles 
constituem human right e, em decorrdncia, pode o individuo 
dispor de seu prdprio corpo. 


■ Cesarea post-mortem 

£ a cesirea na moribund® passlvel de ser evitivel, mas sua 
indicagao tem-se tornado cada vez mais coraum estando o con- 
cepto vivo e viivel. 

Com 24 semanas apenas 40% sobrevivem, e sd 30% sao nor- 
mais; com 26 semanas esses numeros sao, respectivamente, 60 
e 50%, e com 28 semanas, 90 e 80%. 

£ censurivel deixar o medico de empenhar-se em preservar, 
por todos os meios, a vida do eoneepto e perfeitamente dispen- 
savel o consentimento da familia. Ncgado, nao deixari de inter- 
vir com o amparo do Cddigo Penal e do Cddigo de £tica Mddiea, 

Aquele isenta de pena o profissional que atua, sem anugncia do 
paciente ou responsivel, quando hi iminente perigo de vida. 

£ preciso verificar, com maior rigor, a morte da gestame, 
diagndstico nem sempre faril dentro da urgfincia que as cir- 
cunst&ncias demandam. 

■ Cesarea a pedido 

fi atualmente comum praticar a cesirea a rogo da paciem 
te, que a sugere, pede ou exige. Q Art 42 , do Cddigo de itica 
Medica (2008), diz ser vedado ao medico, no exerdcio de sua 
profits ao: “Praticar ou indicar atos medicos desnecessirios ou 
proibidos pela legislate do Pais.” 

Recente parecer da Comissao de Bio^tica do Conselho 
Regional de Medicina do Estado do Rio de Janeiro pretendeu 
analisar o tern a “cesarea a pedido 11 sob a egide da etica medica. 

Por ser procedimento capaz de auferir riscos desnecessarios k 
grivida, questionou, considerando-se oprincipio dabenefican- 
cia, se era correto atender o desejo por cesariana sem indicate 
t^cnica, Continuou indagando, a liimen da autonomia, sc po^ 
deria o medico ignorar o desejo da paciente de ser submetida k 
cesariana, Findou perguntando se seria justo restringir a aloca^ 

^ao de recursos piiblicos de sadde em um procedimento mais 
caro enquanto na assist^ncia privada essa decisao cabia, muitas 
vezes, k paciente/cliente. 

Ao considerar essas questoes, Coutinho, 2008, evoca e con¬ 
fronts o Art. 42 do C6digo de fitica Medica (2008) com o Art. 

48: “fi vedado ao medico exercer sua autoridade de maneira a 
limitar o direito do paciente de decidir livremente sobre a sua 
pessoa ou seu bem-estar” e o Art. 56: “fi vedado ao medico des¬ 
respeitar o direito do paciente de decidir livremente sobre a exe- 
cu^ao de priticas diagndsticas ou terap£utica$, salvo em caso de 
iminente perigo de vida” Por fun, considerou £tica a cesariana j! 
a pedido, “desde que a decislo seja compartilhada pelo medico/ 
equipe e paciente/familia, e esta for considerada a melhor op 
gao, depois de esgotadas todas as alternativas relacionadas. Sc 
a op^ao for por desinforma^ao ou receio, a paciente deve ser 
esclarecida e o receio trabalhado com a equipe de saMe”. 

Nao ^ materia uninime. A Sociedade Canadense de Qbste- 
tricia e Ginecologia nao endossa a cesarea a pedido, conside- 
rando-a procedimento que encorpa riscos desnecessarios ao ci- 
do gravfdico-puerperal, al^m de carecer de evid^ncias clinicas 
que permitam sua aplica^ao (SQGC, 2004). Feministas tamb^m 
bradaram contra a cesariana a pedido, como Bergeron, 2007, 
que criticou duramente o CoMgio Americano de Ginecologia 
e Obstetricia ao legitimar a cesariana a pedido (ACOG, 2004). 
Referiu Bergeron que a posi^ao do ACGG neste mister era ma- 
chista e anti^tica, fmto de uma sociedade que “medicalizou” o 
parto e que procura, por meio da cesariana eletiva, a pedido da 
paciente, evitar embarac^os durante oparto que possam conver¬ 
ter-se em processo ^tico-civil-penal contra o medico. £ a outra 
face deste complexo poliedro. 
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A despeito da seguran<;a da cesirea moderna, de sua benig- 
nidade espelhada nos indices negatives de mortalidade mater- 
na, sua morbidade £ ainda importante e superior a atribuida 
ao parto vaginal bem assistido, sedado e abreviado pelos mt- 
todos atuais. £ duvidoso, por^m, que se vi conseguir esse tipo 
de parturiflo eutocica na paciente obstinada pela cesarea, que 
acabari fazendo-a por distocia intercorrente, Por isso, ao tentar 
persuadir a gestante em conceber pela via baixa, nao se dari 
muita 6nfase aos riscos da opera^ao, o que a levaria a panico 
desatremado se a indicagao surgir. 

A Previdittcia social tem-se empenhado em corrigir a inci- 
dfincia elevada da opera^ao cesariana em algumas maternida- 
des brasileiras. Liga, desprimorosamente, a indicate ao pa- 
gamento dos services prestados, melhor remunerate o parto 
abdominal do que o vaginal, e esse, realmente espont^neo, cada 
vez mais raro na mulher civilizada. 

A incidfincia ascendente da operate cesariana d fenbmeno 
universal e tende a agravar-se inevitavelmente: a mais constante 
rubrica nas estatisticas £ a intervenfao iterativa; opera-se quase 
sistematieamente, a que foi cesareada, embora, em muitas de- 
las, se fa<;a com exito a prova de trabalho. 


■ Ma conduta sexual 



O tocoginecdlogo e professional que, por for<;a da natureza 
de sua atua^ao, compartilha com suas pacientes mementos in- 
ten sos de alegrias (gravidez e parto), tristezas {abortamentos 
e doen^as) a grandes mudangas na vida da mulher (menarca, 
prime ira relato sexual, menopausa). Nao raro, nesse inter cur- 
so, ocorre a transference de sentimentos da paciente para o 
medico, ou ainda a eontratransferfencia, do medico para a pa¬ 
ciente. Trata-se de fenGmeno comum na intensa rela^ao nn*di- 
co-paciente, mas que em Obstetric! a/Ginecologia reveste-se de 
nuan^as ligadas a sexualidade e afetividade Humana. Com fre¬ 
quence, essa relaqao que se inicia no consultdrio medico pode 
evoluir para o relacionamento afetivo- sexual, cujo parimetro 
£tico e agora examinado. 

O Conselho de fitica da Associa^ao M£dica Americana afir- 
ma que toda rela^ao sexual entre m^dico-paciente trata-se de 
ma conduta. Considera que intera^oes rominticas ou sexuais 
entre medicos e pacientes podem explorar a vulnerabilidade 
da paciente e obscurecer o julgamento medico sobre os cui- 
dados com a saude da paciente. Se o medico tiver razoes para 
supor que ha maior proximidade com a paciente, em contato 
social, por exemplo, ele devera evitar esses encontros furtivos. 
Se o relacionamento for inevMvel, deve o medico afastar-se de 
suas fun<;6es clinicas antes de iniciar o envolvimento. O tema 
ma conduta sexual deve ser trabalhado durante o treinamento 
profissional dos jovens medicos (AMA, 2006). A Sociedade de 
Obstetrfcia e Qnecologia do Canadi 6 enfatica ao classificar a 
ma conduta sexual do tocoginecdlogo como abuso da relaijao 
de poder e chauvinismo, recomendando identifica^ao e puni- 
^ao dos perpetradores (SQGC, 2003a). O CoMgio Americano 
de Ginecologia e Obstetrfcia afirma que o contato sexual ou a 
rela^ao romintica entre medico e paciente & sempre anti^tica. 
Faz advert£ncia para os pacientes mais vulneraveis como crian- 
<;as e adolescentes, recomendando a presen<;a de uma enfermei- 
ra durante o exame ffsico. Cabe salientar que a presen^a de um 
familiar nem sempre & bem vinda ao paciente, que pode, por 
vezes, consider£4o intruso k consulta (AGOG, 2007d). 

Uma terceira pessoa acompanhando o medico durante o 
exame ffsico 6 re alidade nem sempre possfvel. O que se to- 
davia, & a aus^ncia de funcion^ria durante o exame, o que tern 
servido de desculpa para que a paciente nao seja examinada. 
Ora, £ indispensavel ao ato medico o exame ffsico da paciente. 


No entanto, ainda que a Sociedade de Obstetrfcia e Ginecologia 
do Canada considere razoavel e aceitavel o exame pSlvico e das 
mamas sem a present de uma terceira pessoa na sala (SOGG, 
2003b), entendemos que a presen^a da acompanhante, k esco- 
Iha da paciente, acrescida sempre que possfvel de uma profissio¬ 
nal da institul^ao, 6 desejivel, devendo-se esclarecer k paciente 
a natureza da presen^a desta acompanhante durante o exame 
clfnico. Vale salientar que, por for<;a da natureza ocupacional, 
esses acompanhantes estarao sujeitos ao sigilo profissional da- 
quilo que vierem a ouvir no consultdrio. 

Para evitar qualquer mi interpreta<;ao por parte das pacien¬ 
tes, alguns cuidados devem ser rotineiros: o exame ffsico deverd 
ser tao breve quanto possfvel a fim de investigar as queixas da 
paciente e fomentar a suspeita clfnica; o consultdrio medico de- 
veri possuir banheiro a fim de que as pacientes possam colocar 
o avental para o exame; nos casos em que isso nao for possivel, 
deve o medico sair do consultdrio para a paciente poder trocar 
de roupa com o mfnimo de privacidade; o uso de luvas, aWm de 
evitar doen^as de contato e manter a higiene, deverd ser, sem^ 
pre que pertinente, estimulado durante o exame ffsico; evitar 
usar expressoes que possam ter duplo sentido para as pacientes 
como: “minha flor”, “minha querida”, ou ainda “tire a roupa” 
(preferir “troque suas roupas pelo avental”) e “abra as pernas” 
(preferir “afaste os joelhos”), bem como qualquer comentdrio 
deselegante, de elogio ou crftica, sobre a anatomia estitica da 
genitalia ou mama, que nada acrescentara k sadde da paciente. 

■ Pesquisaqueenvolve mulheres 

Nas d^cadas de 1970 e 1980, as mulheres eram sistematica^ 
menteexcluidas das pesquisas m^dicas, por serem considera das 
vulneraveis ou ainda potencialmente gravidas, temerosos de te- 
ratogenia. Esse cenario modificou-se na d^cada de 1990 com os 
esfor<;os de agendas governamentais para expandir a participa- 
fao das mulheres em ensaios clfnicos a fim de obter informa^ 
foes consistentes sobre asaiide/doen^as dessa popula<;ao (NIH, 
2001). A despeito do potencial reprodutivo das mulheres, el as 
podem participar de estudos dfnicos, de modo a validar infe- 
r&ncias sobre a sailde das mulheres. Na verdade, essas pesquisas 
possibilitaram analisar as con didoes m&iicas na gravidez (in- 
fec^ao pelo HIV e transmissao vertical), o uso de medicament 
tos na gesta^ao (corticoterapia na prematuridade), as anoma^ 
lias fetais e sens tratamentos (hernia diafragmitica), as doengas 
prdprias da gestagao (diabetes gestacional e toxemia), o uso de 
medicamentos durante a gravidez e o aleitamento materno (an- 
tirretrovirais para HIV), Ao mesmo tempo que sao inequfvocos 
os beneficios das pesquisas clinicas, as consequ£ncias poderao 
ser danosas quando decorrentes de ensaios dfnicos realizados 
de forma inadequada, notadamente entre gravidas, vigente o 
binGmio materno-fetal 

Para ser considerada justificavel a pesquisa envolvendo hu- 
manos, muitos requisites devem ser satisfeitos. Hi que se ter 
per spec tiva con cr eta de produzir conhecimento a partir da- 
quel a investiga^ao, balance positive entre os beneffeios versus 
riscos na pesquisa, necessidade inequivoca de usar humanos e 
sis tema independente de acompanhamento e prote^ao dos vo- 
luntirios na pesquisa (Beauchamp, 1995). Todavia & impossfvel 
conciliar os interesses dos pacientes envolvidos na investigate, 
motivados pelos avan^os dfnicos que possam beneficii-los, 
com os dos pesquisadores, ansiosos por obter conhecimento 
que possa, no future, ajudar outros pacientes. 

A despeito de todos os cuidados na formula^ao do projeto 
de pesquisa, deve a paciente ser pormenorizadamente esclare- 
cida sobre todas as variiveis arroladas no desenvolvimento da 
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investigate!. 0 instrument!) capaz de transmits essas ques- 
toes, por escrito, em linguagem aeessivel, firmadas as assina- 
turas dos envolvidos no ensaio, 6 o consentimento informado. 
Al^m dos riscos a que estarao expostas, as pacientes devem en- 
contrar nesse termo garantias de que vao continuar recebendo 
toda a assistlncia no caso de intercortncias ou de desistfineia 
da participate no projeto. Longe de ser estdtico, o consenti¬ 
mento deve ser revalidado periodieamente, incorporando no- 
vos paineis nao previstos no inicio da investigate, sempre no 
interesse das pacientes. Embora ainda controverso nos casos 
em que grividas estao arroladas em projetos de investigate no 
campo da perinatologia, seu consentimento e necessirio, bem 
como do pai do feto; naquilo que nao ferir a autonomia mater- 
na (ACOG, 2007c). 

A legislaf) brasileira regulamenta a pesquisa envolven- 
do seres humanos consoante Resolute 196/96 do Conselho 
Nacional de Saude, que institui colegiado do Conselho Na- 
cional de fitica em Pesquisa e estabelece o funcionamento dos 
Comitls de fitica em Pesquisa nas unidades investigadoras 
(CNS, 1996). 

■ Impericia 

Nos Estados Unidos e em muitos outros paises altamente 
desenvolvidos, surgiu outra figura jurfdica, a malpractice, isto 6, 
a imperida, o tratamento inadequado instituido pelo medico, o 
erro ou neglig^ncia professional que, no campo obstetrico, tern 
motivado processes judicials, com argmqao de danos ou lesoes 
sofddos tanto pda gestante como pelo conceplo. 

No exerdrio da Obstetrfcia, lidando com duas vidas, cuja 
prote^ao reclama a apllca^ao de medidas nao raro antagdnicas, 
o toeilogo e alvo f&dl do comentario da md-f£, que se corpori- 
fica na dematida judicial de indeniza^ao por dano havldo, mas 
pelo qual nao responde. Nos Estados Unidos, os processos ba- 
seados em malpractice aumentaram de modo intense e, conse- 
quentemente, elevaram o custo dos seguros e a diflculdade em 
obt^dos cobrindo todos os riscos. Esses problemas suscitaram 
crise indisfarqavel ao afetar as relaqoes com os pacientes e suas 
famflias, prejudicando> indistint amenta, a avaliagio diagndsti- 
ca como a decisao que se exige pronta e isenta. 

Nao pode hoje o medico, sem o consentimento informado da 
paciente, submetg-la a tratamento indicado, nem deixar de Ihe 
satisfazer os caprichos nos procedimentos terap^uticos, medi¬ 
cos ou cirurgicos> que a sua ignor^ncia redama ou repele* Nas 
emerggneias, pordm, pensam eompetentes, nao importa o con¬ 
sentimento da doente, o obstetra imp ora o tratamento indica- 
do, o que nao o exime de processo e eventual condenaipao. 

Nos Estados Unidos, Texas e Gedrgia ttm leis especificas 
sobre o consentimento informado, e no primeiro deles ha uma 
lista das condutas que exigem permissao escrita do paciente. 
A omissao da formal idade cria a presun^ao de neglig£ncia do 
medico em dar a informal ao, omiti-la ou deform £-la. 

Nao ha precauses a tomar contra a iniquidade das acusa¬ 
ges tendendosas. A feitura correta e minuciosa das observa¬ 
nces clinicas, o trabalho parturiente monitorado (bioquimica 
e eletronicamente), a prud^ncia nas prescribes medicamen- 
tosas, a semidtica da gestaqao atenciosamente acompanhada 
preparam, quando menos, a defesa do obstetra. 

A responsabilidade do ato medico foi, recentemente (2002), 
definida pelo Conselho Federal de Medicina , em resolu^ao nor- 
mativa, na qual se esclarece, ademais, que profissionais podem 
aplicar procedimentos relacionados k pr^tica da Medicina e 
pro curar impedir que os nao habilitados os executem, posto 
que permanecem privativos do mddico o diagndstico e o trata¬ 
mento das doenqas e enfermidades. 
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Erro Medico 


Joao Basllio 


■ Natureza juridica da rela^ao 
medico x paciente 

A cada dia que passa a imprensa not Ida o aumento do mi- 
mero de litigios envoi vendo medicos e paciemeSp cujo objeto 
discutido na maioria das agoes & a exi$t£ncia ou nao de erro 
medico, justifieando os mais vartados pleitos de indenizagao, 
seja mediante a reparagao in natura de supostos danos, seja por 
meio de pagamento de quantias em dinheiro a titulo de repara¬ 
gao de danos materials e morals. 

O advento de dlversas lels espedais que regulam as rela¬ 
tes entre as partes contratantes de virias naturezas - sendo 
exemplo caracterfstico dess a nova onda legislativa o Cddigo 
de Defesa do Consumidor, juntamente com a lei que criou os 
Juizados Espedais Cfveis e Criminais -, ocasionou o florescer 
de fendmeno chamado pelos juristas de decHnio da litigiosida- 
de contida. 

Em outras palavras, a justiga sofreu ineg^vel processo de pe- 
netragao nas camadas mais baixas da sociedade, fazendo com 
que o Poder Judidarlo se colocasse mais prdximo das pessoas 
que dele necessitavam, mas que dele nao usufrufam em razao 
das difleuldades socioculturais e financeiras das classes menos 
favorecldas de nosso pals. 

Se, por um lado, isso trouxe consequent! a extrem amenta 
positiva, que foi a verdadeira demotralizagao da justly por 
outro tambdm trouxe um sem-numero de apes abusivas ajui- 
zadas por verdadeiros “vendedores de milagres”, fendmeno que 
ficou conhecido nos EUA na d^cada de 1970 como a “indiistria 
do dano moral” e aportou nos tribunals brasileiros no inf do da 
d^cada de 1990. 

Houve, dessa forma, um imenso aumento de agoes judiciais 
de malpractice , entre outras, no Brasil, criando maior preocu- 
paglo dos estudiosos da materia acerca das peculiaridades da 
materia fat lea e jurfdica nesse tlpo de contend a judicial. 

Inidalmente, & precise que se identifique a natureza juridica 
da relagao profissional existente entre medico e paciente, tendo 
a cor rente major itaria da doutrina se posicionado no sentido de 
se tratar de relagao de natureza contratual. 

O grande civUista Silvio Rodrigues, ao examinar a questao, 
assim se pronundou: “A responsabilidade de tais professionals 
(medicos, cirurgioes e farmac^uticos) ^ contratual, e hoje tal 
concepgao parece estreme de dbvida. Entretanto, no passado, a 
ideia contrdria era prevalecente, sendo certo o fato de se colocar 
a responsabilidade dos medicos e cirurgioes na drbita contra¬ 
tual, que representou, de certo modo, conquista do progresso 
cientificoT 

Ao comentar o tern a em sua prestigiosa obra Programa de 
Responsabilidade Civil, Sergio Cavalieri Filho tambem apon- 
tou a natureza dessa relagao como sendo contratual, afirmando 
que: “Tendo em vista que o medico nao se limita a prestar ser- 
vigos estritamente t^cnicos, acabando por se colocar numa po- 
sigao de conselheiro, de guard a e protetor do enter mo e de seus 
familiares, parece-nos mais correto o entendimento daqueles 

L Rodrigues, Silvio. Direito Civil, VoL IV h 19 J od. Sio Paulo: Saraiva h 2002, 
p. 248. 


que sustentam ter a assist&ncia medica a natureza de eontrato 
sui generis, e nao de mera loca^ao de servigos, consoante orien- 
tagao adotada pelos Cddigos da Sui<;a e da Alemanha"' 

Acompanhando a posit;ao externada pela doutrina majori- 
tafia, a jurisprudfincia do Superior Tribunal de Justiga firmou 
entendimento em relagao a natureza contratual da relagao me¬ 
dico x paciente, entendendo que a responsabilidade medica £ 
de natureza contratual. Contudo, o fato de considerar a respon¬ 
sabilidade medica como contratual nao tern, ao contrario do 
que poderia parecer, o resultado de presumir a culpa: ' 

“CIVIL. CIRURGIA. SEQUELAS. REPARAQAO DE DANOS. 

indenizaqAo. culpa. presunqAo. impossibiudade. 

i - Segundo a doutrina dominantc, a relagao entre medico e pa- 
cicnte e contratual e encerra, de modo geral (salvo cirurgias plasti- 
cas embelezadoras), abrigagao de meio e nao de resultado. 2 - Em 
razao disso, no caso de danos e sequelas pot venture decorrentes 
da agao do medico, imprescindivel se apresenta a demonstraqao 
de culpa do profissionai, sendo descabido presumi-la i guisa de 
responsabilidade objetiva, 3 - Inteligencia dos Arts, 159 e 1.545 do 
Cddigo Civil de 1916 e do Art. 14, § 4 u do Cbdigo de Defesa do 
Consumidor. 4 - Recurso especial conhecido e provido para resta- 
belecer a sentenija" 1 


■ Obrigafao de meio x obrigagao 
de resultado. Diferengas 


Outro ponto fundamental a merecer destaque no estudo da 
relafao jurfdica medico x paciente & a distin^ao feita pelos es¬ 
tudiosos do Direito das Qbriga^oes, que distinguem as obriga- 
goes de meio das obriga^oes de resultado. 

Relembrando as ligoes sempre contundentes do mestre 
baiano Orlando Gomes, no que diz respeito k classificagao da 
obrigagao quanto ao objeto imediato do credor, pode ele exigir 
a prestag ao a que se obrigou o devedor, cabendo disting uir se 
a pretensao do credor se refere apenas a uma atividade do de^ 
vedor, ou se 6 pertinente a algo mais, alcangando o resultado 
dessa atividade. 

Ao enfrentar a distingao entre obrigagoes de meio e obri- 
gagoes de resultado, Washington de Barros Monteiro assim se 
expressou; “Nas obrigagoes de resultado, obriga-se o devedor a 
realizar fato determinado, adstringe-se a alcangar certo objeto 
vo. Por exemplo, no eontrato de transporte, obriga-se o trans- 
portador a conduzir o passageiro, sao e salvo, do ponto de em- 
barque ao ponto de destino. Nas obrigagoes de meio, o devedor 
obriga-se a empregar d!lig£neia, a conduzir-se com prud£ncia, 
para atingir a rneta colimada pelo ato” s 

Caio M&rio da Silva Pereira, um dos mais destacados auto- 
res do direito civil patrio, fez a seguinte distingao: H< Nas obri- 



-Cavalieri Fifho, Sergio. Programa de Responsabilidade Civil, 6 J cd. 
Malheiros Editores h p. 392. 

TYecho do veto proferido pelo Miniilro Relator Fernando Gonsalves no 
RESP N u 196306 - SP, 4^Tiirma, DJ. 16/08/2004, undnime- 
Amenta do RESP N ,L| 196.306 - SP, 4 J Turma, Rd. Min. Fernando Gongalves, 
DJ. 16/08/2004, unlnlmc. 

"Monteiro^ Washington de Barros. Curso de Direito Civii h Direito das 
Obrigagoes 1 J pane, 16 ,; ed. Sao Paolo: Saraiva h 1981, p. 52. 
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gafoes de mu It ado, a execui;ao considera-se afingida quando 
o devedor cumpre o objefivo final; nas de meio, a inexecufao 
caracteriza-se pelo desvio de certa conduta ou omisaao de cer- 
tas precau<;6es, a que alguem se comprometeu, sem cogitar do 
resultado final.”* 1 

Caracterizada a distin;So entre obrigado de meio e obriga- 
<;ao de resultado, resta apontar se a relate contratual firmada 
entre um medico e um paeiente 6 de meio ou de resultado, pois, 
nao se tratando de mera questao retdrica, sao radicalmente di- 
ferentes as consequdneias de uma e de outra em uma demanda 
judicial, na qual o juiz iri analisar a conduta do mddico, para 
que ao final decida pela proceddneia ou nao da a<;ao judicial 
indenizatdria. 


■ A obriga^ao dos medicos e de 
meio, e nao de resultado 



Ao analisar tratamento legal dado i questao, bem com a 
evolufio da doutrina e da jurisprud£ncia a respeito, i certo 
afirmar que a caractenza^ao como obriga^ao de meio A a mais 
adequada para a relaijao juridica contratual existente entre o 
medico e sen paeiente, 

Ao tratar da responsabilidade civil dos mgdicos, cirurgioes, 
farmacSutieos, parteiras e dentistas, o Cddigo Civil estabelece 
que esses profissionais somente serao obrigados a satisfazer o 
dano em easos de imprud&ncia, neglig^ncia ou impede ia, po- 
si<;ao essa referendada pelo Cddigo de Defesa do Consumidor, 
que tratou da mesma maneira os profissionais liberals em geral, 
nestes incluldos os medicos, dentistas etc. 

Esse tratamento legislative dado aos profissionais da medi- 
cina corrobora a caraeterizagao da atividade medica como sen- 
do obriga^ao de meio, pois nessa atividade, para que o medico 
nao seja obrigado a indenizar, bast a qne ele prove nao ter ha- 
vido falha na presta^ao do servi^o por ele prestado, bem como 
que ele fez tudo que estava ao sen aleance no desempenho do 
seu mister, nao vinculando a regnlaridade da presta^ao do seu 
servifo a nm resultado espedfico. 

Caso a relagao medico x paeiente se caraeterizasse como 
obriga^ao de resultado, ter-se-ia absurda e equivocada presun- 
<;ao de culpa do professional medico, que a despeito de nao ter 
agido com imprud&neia, imperida ou neglig2ncia, teria que 
provar em jufzo que eventuais danos causados ao paeiente nao 
dec or reram de sua atividade profissional - 6 o que se chama em 
Direito de prova diabdlica. 

Com efeito, sob a regra geral do C6digo de Processo Civil 
aquele que alega em Jufzo A obrigado a provar a sua alega^ao, 
cabendo apenas em casos excepeionais, expresses em lei, a 
inversao do Anus da prova. Sendo assim, nao seria justo nem 
razoivel que um medico que venha a ser acionado em jufzo 
tenha a obriga^ao de provar que nao agiu culposamente. 

Ao tratar da responsabilidade civil do medico, Carlos Roberto 
Gonsalves defende, em tese, a inexecu^ao de uma obriga^ao, se 
o medico nao obtdm a cura do doente, ou se os recursos em- 
pregados nao satisfizerem. Entretanto, o fato de se considerar a 
responsabilidade medica como contratual nao tern, ao contra- 
rio do que possa parecer, o objetivo de presumir a culpa, 7 Logo 
adiante, adverte o eminente civilista que "a responsabilidade 
contratual pode ou nao ser presumida conforme tenha o deve- 


kpereira, Caio M&rio da Silva. Institutes dc Direito Civil, VoL II „ 20 11 ed. 
Rio dc Janeiro: Forense, 2003, p. 48., 

Gonsalves, Carlos Roberto. Responsabilidade Civil, 7 * ed. Sao Paulo: 
Saraiva, 2002, p. 360. 


dor comprometido a resultado determinado ou a simplesmente 
conduzir-se de certa forma. £ o que ocorre na responsabilidade 
do medico, que nao se compromete a curar, mas a proceder de 
acordo com as regras e os m&odos da profissao”* 

Ao discorrer especificamente sobre a responsabilidade civil 
do medico, JobA de Aguiar Dias, o mestre dos mestres da res¬ 
ponsabilidade civil no Brasil, afirma que H b que se torna pos- 
sfvel observar A que o objeto do contrato medico nao A a cura, 
obrigado de resultado, mas a prestado de cuidados conscien 
dosos, atentos, e, salvo circunst&ncias excepeionais, de acordo 
com as aquisi^oes da cifaida" 9 

Ao tratar tamWm da responsabilidade civil do medico, 
Sergio Cavalieri Filho alerta que “nenhum medico, por mais 
competente que seja, pode assumir a obrigagao de curar o 
doente ou de saM-lo, mormente quando em estado grave ou 
terminal A ci£nria medica, apesar de todo o seu desenvol- 
vimento, tem iniimeras limita<;6es que s6 os poderes divinos 
poderao suprin A obrigado que o medico assume, com tod a 
a evidSncia, A a de proporcionar ao paeiente todos os cuida¬ 
dos conscienciosos e atentos, de acordo com as aquisifoes da 
eigneia, para usar-se a fdrmula consagrada na escola francesa. 
Nao se compromete a curar, mas a prestar os seus servi^os de 
acordo com as regras e os m^todos da profissao, incluindo af 
os cuidados e conselhos?” Ao mencionar a questao relativa ao 
tratamento em si, adverte que "a obrigado assumida pelo me¬ 
dico A de meio, e nao de resultado, de sorte que, se o tratamento 
realizado nao produziu o efeito esperado, nao se pode falar, s 6 
por isso, em inadimplemento contratual” Jl 

Comungando da mesma opiniao dos mestres anterior men ^ 
te citados, Silvio Rodrigues menciona que M ordinariamente, a 
obrigagao assumida pelo medico e de meio e nao de resultado. 
Quando o cliente toma os services profissionais de um medico, 
este apenas se obriga a tratar do doente com zelo, diligSncia e 
carinho adequados, utilizando os recursos de sua profissao e 
arte, nao se obrigando, portanto, a curar o doente. De mo do 
que, se o paeiente vier a falecer, nao se pode falar em inadim¬ 
plemento de um contrato, pois nao havia o medico assumido, 
nem lhe seria llcito assumir, a obriga^ao de curar o paeiente. 
Para que a responsabilidade do medico emerja, faz-se mister 
que o doente ou seus herdeiros demonstrem que o resultado 
funesto por ele experimentado derivou de neglig^ncia ou im* 
prud&ncia profissional ” 11 

Para nao deixar nenhuma duvida acerca da caracteriza^ao 
da obrigafao medica como sendo obriga^ao de meio e nao de 
resultado, Sergio Cavalieri Filho afirma que “a responsabili¬ 
dade civil medica, embora contratual, A subjetiva e com culpa 
provada, Nao decorre do mero insucesso no diagnostico ou no 
tratamento, seja clfnico ou ciriirgico” 1 * 

fe preciso deixar bem claro que nao se pretende afirmar 
que o profissional da medicina nao tem a obrigai;ao de dar 
o melhor de sL Ao contrario, conforme construfdo ao longo 
dos tempos, a doutrina registra diversas obrigaifoes inerentes 


"Gonsalves* Carlos Roberto. Rosponsabilidade Civil, 7 1 cd. Sao Paulo: 
Siraiva h 2002, p. 360. 

M Aguiar Dias h Josd de. Da Responsabilidade Civil, Vol. i, 6 1 cd. Rio dc 
Janeiro; Forcnsc, 1979, p. 284. 

l!l Cavalieri Filho, S6rgio. Programa dc Responsabilidade Civil, 6* ed. 
Malhciros Editores, p. 392. 

"Cavalieri Filho, Sergio. Programa dc Responsabilidade Civil, 6 fl cd. 
Malhciros Editores, p. 392. 

'-Rodrigues, Silvio. Direito Civil, Vol. JV, 19 1 ed. Sao Paulo: Saraiva, 2002, 
p. 248. 

'^Cavalieri Filho, Sergio. Programa dc Responsabilidade Civil, 6 fl ed. 
Malhciros Editores, p. 392. 
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4 prestagao de services medicos, que podem ser descritas da 
seguinte forma: 

• dever de instruir o cliente, ou seus representantes legais se for 
o caso, relativamente aos riscos do procediroento e a todas as 
precaufoes requeridas pelo estado do paeiente 

• dever de cuidar 

. obter a aquiesc&ncia livre e clara do cliente para qualquer tra- 
tamento arriscado ou operate de qualquer nature za 

• abstenijao de abuso ou desvio de poder; o medico nio deve 
praticar experifincias medicas sobre o corpo do cliente. 

Caso o medico descumpra qualquer das obriga^oes ante- 
riormente transcritas, que sao inerentes ao exerdcio da me- 
dicina, poderi o paeiente demandar o medico em julzo, com 
boas chances de fixito, caso prove a falta de algum dos cuidados 
mencionados. 

Outro ponto a destacar & que, em certas circunst^ncias, 
como nos casos de emerg&ncia, pode-se estar diante de um 
caso de responsabilidade mddica extracontratual, quando nio 
hi relafao contratual entre o midico e o paeiente, ou entre o 
midico e os represent antes legais, sendo exemplo caracteristico 
dessa situafao as hipdteses de atendimento medico em casos 
de urgencia, 

Por fim, faz-se necessirio ressaltar a advertencia criada pelo 
Cddigo de Defesa do Consumidor que, se por um lado reafir- 
mou a responsabilidade civil dos profissionais liberals (nestes 
incluidos os midicos) como subjetiva, ou seja, dependente da 
prova da culpa por parte de quern alega, por outro esiabcleceu a 
responsabilidade objetiva, isto e, independentemente de culpa, 
para as pessoas juridicas que atuam na medicina, sendo muitas 
delas empregadoras dos midicos que fazem parte de seu corpo 
clinico, 

Desse modo, hi quem entenda que estamos diante de dois 
regimes diferentes de responsabilidade civil para a mesma ati¬ 
vidade, sendo a responsabilidade civil do medico subjetiva, 
& obriga^ao de meio, sendo a atividade do Hospital, Clinica, 
Laboratdrio, Centro Medico etc. objetiva, independe de culpa. 

Venia concessa, malgrado o respeito a todos os juristas que 
assim entendem, nao parece razoivel sustentar que, realizando a 
mesmissima atividade, possa-se dar tratamento legal diferencia- 
do em determinado caso somente por se tratar de presta^ao de 
service contratada com pessoa fisica ou com pessoa juridica, 

Ao comentar o Art. 14, 5 4° do Cddigo de Defesa do 
Consumidor, Sergio Cavalieri Filho menciona que "a responsa¬ 
bilidade pessoal dos profissionais liberals seri apurada median- 
te a verificaqio de culpa. Devemos ter em mente, contudo, que 
o Cddigo de Defesa do Consumidor foi bem claro ao dizer que 
a exce<;ao so abrange a responsabilidade pessoal do profissional 
liberal, nao favorecendo, portanto, a pessoa juridica na qual ele 
trabalhe como empregado ou faga parte da sociedade. Assim, 
por exemplo, se virios medicos resolverem constituir uma so¬ 
ciedade, a responsabilidade desta nao seri subjetiva, passando 
a existir ‘quase’ a presun^ao de culpa”. M 

■ Prova da culpa 

Partindose do press uposto de que o medico somente sera 
obrigado a indenizar um paeiente caso este comprove a culpa, 
ou seja, a imperlcia* a imprud£ncia ou a neglig£ncia do profis¬ 
sional da medicina, a jurisprudence assentou o entendimento 
de que “a responsabilidade do profissional da medicina, entre 
n6s, continua a repousar no estatuto da culpa, incumbindo k 

"Cavalieri Fi]ho, Sdrgio, Programa de Responsabilidade Civil, 6 1 ed. 
Malheims Fditorcs, p, 393, 


vitima provar o dolo ou culpa strictosensu do agente, para obter 
a rcparaijao do dano”. 1 * 

Ao examinar a questao com a perspicacia de sempre, Jose 
de Aguiar Dias estabelece que “do fato de ser o contrato de tra¬ 
tamento medico uma obrigaqao de meio e nao de resultado, 
decorre, como vimos, que ao prejudicado incumbe a prova de 
que o profissional agiu com culpa. Na apura^ao dessa responsa¬ 
bilidade hi que se atender as seguintes normas: a) a prova pode 
ser feita por testemunhas, quando nao haja questao tecnica a 
elucidar; caso contrario, sera incivil admiti-la, dada a ignorin- 
cia da testemunha, leiga com relafio aos assuntos mddicos. Por 
outro lado, sendo a pericia o caminho naturalmente indicado 
ao julgador, & precise encarar esse meio de prova de maneira 
prudente, atenta i possibilidade de o perito opinar, por espirito 
de classe, favoravelmente ao colega em falta; b) 6 indispensivel 
estabelecer rela^ao de causa e efeito entre o dano e a falta do 
midico, que acarreta responsabilidade ainda quando a relai;ao 
de causalidade seja mediata". 1 * 

Nesse mesmo propdsito, Sergio Cavalieri Filho advene que “a 
prova da culpa, imprescindivel, nao e facil de ser produzida. Em 
primeiro lugar porque os tribunais sao graves na exigencia da 
prova, s<J admitindo a responsabilizafao do midico ao demons - 
trar-se erro grosseiro no diagndstico, na medica^ao ministrada, 
no tratamento desenvolvido, ou, ainda, na injustificavel omissao 
na assistincia e nos cuidados indispensiveis ao doente. Em se- 
gundo lugar porque a materia £ essencialmente tecnica, exigindo 
prova pericial, uma vez que o juiz nao tern conhecimento den- 
tifico para lan^ar-se em apreciafdes tecnicas sobre questoes me¬ 
dicas. E, nesse campo, lamentavelmente, ainda funciona o esprit 
de corps, a conspira^ao do silincio, a solidariedade profissional, 
de sorte que o perito, por mais elevado que seja o seu conceito, 
nao raro, tende a isentar o colega pelo ato incriminado”. 17 

Para complementar o seu pensamento, o autor relembra a 
importante questao relativa is obriga^oes profissionais do me¬ 
dico, afirmando que “diante das circunstancias do caso, deve o 
juiz estabelecer quais os cuidados possiveis que cabia ao profis¬ 
sional dispensar ao doente, de acordo com os padroes determi- 
nados pelos usos da cifincia, e confrontar essa norma concreta, 
fixada para o caso, com o comportamento efetivamente adota- 
do pelo medico. Se ele nao o observou, agiu com culpa”, 1 * 

■ Inversao do dnus da 
prova. Possibilidade 

Com o advento do C6digo de Defesa do Consumidor, em- 
bora se trate a responsabilidade civil subjetiva como regra a ser 
aplicada aos profissionais da medicina, tornou-se facilmente 
possfvel, com base no Art, inciso VIII, a inversao do 6nus da 
prova, a ser determinada pelo Juiz, 

Ness a hip dtese, afasta-se a regra geral do Cddigo de Processo 
Civil de qne a quem alega um direito cabe o 6nus da prova, fi- 
cando a cargo do r£u na a^ao judicial a comprova^ao de algum 
fato euctintivo ou modificativo daquele direito. 

Contudo, malgrado o legislador tenha mencionado essa hi- 
pdtese legal, 4 importante ressaltar que a inversao do dnus nao 
6 autom^tica, devendo o juiz da causa analisar o caso concrete, 

l:, Treeho do veto proferido pdo Ministro Rdator Fernando Gonsalves no 
KliSF N |: 196.306 - SR -V Turma, DJ. 16/GS/20tM h unkni me. 

In Aguiar DiaSi Jos6 de. Da Responsabilidade Civil, Vol. I h 6 1 cd. Rio de 
Janeiro: 1-orense, 1979, p. 2 85. 

'Cavalieri Filho, S6rgio. Programa de Responsabilidade Civil, 6 a ed. 
Malhciros Editorea, p. 393, 

IH Cavalieri Filho, S6rgio. Programa de Responsabilidade Civil, 6 fl ed. 
Malhciros Editores, p. 393. 
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para a liimen dos elementos constants dos autos deferir ou nao 
a inversao do 6nus da prova, 

Em suma, quanto ao dever de indenizar de um medico em 
fumjao de suposto dano causado ao seu paeiente, em prlndpio 
e como regra geral, cabe ao autor da a^ao provar a culpa do 
r£u. Sergio Cavalieri Blho adverte, contudo, que "entretanto, e 
espeeifieamente em rela?ao ao erro mddico, essa regra tende a 
se modificar, e com razao” "0 certo 6 que o juiz pode inverter 
ease 6nus, com assento no inciso VIII do Art, 6 U desse mesmo 
eddigo, preenchidos os demais requisites previstos.” 1 ' 1 

A despeito de todo o brllho do autor mencionado, parece 
que tal profecia nao deve tornar-se realidade, data vertia, pois 
embora se esteja falando de dificuldades na colheita de prova 
em determinadas situates, o fato ^ que a obrigagao medica 6 
obriga<;ao de meio, devendo, portanto, a parte que se sente pre- 
judicada ir a juizo com o encargo de provar eventual falha na 
prestaijao de servi^o medico do profissional da medicina. 

Muito se discute a hipotese de inversao do 6nus nos casos 
em que haja enorme complexidade na realizagao da prova pelo 
autor da atfio, Segundo Jurandir Sebastiao, o medico 6 presta- 
dor de servifo e, nao obstante subjetiva a sua responsabilidade, 
esti sujeito A disciplina do Cddigo de Defesa do Consumidor. 
Pode consequentemente o juiz, em face da complexidade tecni- 
ca da prova da culpa, inverter o dnus dessa prova em favor do 
consumidor, conforme autoriza o Art. 6 U , VIII, do Cddigo de 
Defesa do Consumidor, 111 

Nessa mesma linha de pensamento, Jos£ Carlos Maldonado 
externa seu entendimento de que "a hipossuficifincia de que 
fala o Codigo nao i apenas econdmica, mas tamb^m t^cnica, 
de sorte que, se o consumidor nao tiver conduces econdmicas 
ou tunicas para produzir a prova dos fatos constitutivos de seu 
direito, poderi o juiz inverter o dnus da prova a seu favor”- 1 


■ Erro medico 



Ao ser necessaria a prova da culpa, como visto anterior men- 
te* & preciso analisar, dentro do mundo juridico, o que se enten- 
de por erro medico. 

Ao recorrer mala uma vez k$ li^oes sempre presenter de 
Sergio Cavalieri Filho, pode-se afirmar que “culpa e erro profit 
sional sao coisas distintas. HA erro profissional quando a eon- 
duta m£dica £ correta, mas a t£cnica empregada i incorreta; ha 
imperfeia quando a t^cnica £ cor ret a, mas a con duta medica i 
incorreta. A culpa medica supoe falta de dilig£ncia ou de pru- 
d£ncia em rdafio ao que era esperado de um bom profissional 
escolhido como padrao; o erro e a falha do homem normal 
consequ£ncia inelutivel da falibilidade humana. Embora nao 
se possa falar em um direito ao erro, ser£ este escusavel quan¬ 
do invencivel a mediana cultura medica, tendo em vista as dr¬ 
ain stencias docaso concrete”^ 

Em outras palavras, para que se caracterize o erro medico, 
^ preciso primeiramente estabelecer um padrao como paradig- 
ma, para que apenas o desvio desse padrao possa ser caracteri- 
zado como erro medico. 

Entao que padrao ^ esse? A resposta a esse instigante ques- 
tionamento encontra-se na media dos profissionais que atuam 
naquele determinado ramo da medicina. 


l *Sebastiiio, Jurandir, Responsabilidade Medica: Civil, Criminal e fitica, 3 1 
cd. Edo Horizonte: Del ftcy, 2003, p. 90. 

^Cavalieri FiJho, Sergio. Programa de Responsabilidade Civil, 6 1 ed. 
Malhdms Editorcs, p, 398, 

jL CavaUeri FiJho, Sergio, Programa de Responsabilidade Civil, 6* ed, 
Malheiros Fditores, p. 398, 

"Cavalieri FiJho, Sergio. Programa de Responsabilidade Civil, 6 1 ed. 
Malheiros JIditorcs, p, 394, 


Nao se pode considerar como parlmetro o mais competen- 
te e laureado profissional daquela irea, como tambdm nao se 
poderi ter como padrao o profissional novo, reeSm-formado, 
inexperiente, que nao esteja dentro da m^dia de eompetSncia 
dos profissionais da Area. 

Nao apenas nas hipdteses de erro medico, mas tamb£m em 
virios outros ramos do direito, o legislador e os julgadores t£m 
adotado esse crit^rio da media, por exemplo, nas obriga^oes de 
dar coisa incerta conforme o Art. 244 do Cddigo Civil. 

Se alguem adquire 100 cabe^as de gado de grande pecuaris- 
ta, cuja fazenda possui 10.000 reses, ao buscar os animais, que 
no contrato nao foram identificados, nem o comprador pode 
exigir a entrega dos melhores, nem o vendedor pode obrigar o 
comprador a receber as piores. 

Como se v&, o mesmo criterio 6 adotado para o erro medico, 
em que o perito que vier a ser indicado pelo juiz em demands 
judicial avaliari a capacita^ao profissional media de profissio¬ 
nal da medicina, para averiguar se i liimen do caso concreto 
houve ou nao erro medico. 

Ao discorrer sobre esse tema, Jurandir Sebastiao chega A 
conclusao que "erro medico e a conduta voluntdria ou involun- 
tdria, direta ou indireta, caracterizada como conduta profis¬ 
sional imperita, imprudente ou negligente, que causa dano ao 
paeiente”/* 

Na esteira dos entendimentos mencionados, Jos^ Carlos 
Maldonado de Carvalho, em sua obra latrogenia e Erro Mgdko, 
conclui afirmando que “partindo-se da premissa de que a falta 
ou falha do servi^o 6 verificada levando-se em consideragao o 
atuar de profissional medius, colocado nas condi^oes concretas 
em que o dano ocorreu, hi de ser previamente questionada, 
como identificador da responsabilidade civil medica, a possibl- 
lidade de o sujeito, segundo suas aptidoes pessoais e na medida 
do seu poder individual, prever o resultado” Em seguida con¬ 
clui que e “irrelevante saber se o profissional prudente adotaria 
esta ou aquela diretriz, mas sim o que lhe era exigivel nas cir- 
cunstincias em que foi realizada a conduta’/' 

■ Erro de diagndstico 

Uma questao que esta sendo levada constantemente aos tri- 
fa unais na atu alidade e a que diz respeito ao chamado erro de 
diagndsticck 

O entendimento atual na doutrina ^ o de que o diagndsti- 
co consiste no enquadramento dfmeo baseado na capacidade 
subjetiva do medico de interpretar, de acordo com os indfdos 
colhidos durante o exame preliminar, as condi^oes de satide do 
paeiente. 

Josti Carlos Maldonado de Carvalho, na obra mencionada 
neste trabalho, adverte que “cabe ao medico, apds atenta an& 
lise dos sintomas e reagdes reveladas pelo paeiente, formar sua 
con vie ^ao e dar infeio ao tratamento, de acordo com a avalia^ao 
obtida”^ 

Ao tratar do erro de diagnbstico em seu Programa de 
Responsabilidade Civil, Sergio Cavalieri Filho cita Gustavo 
Ldpez-Monoz y Larraz, para quern: u El error de diagndstieo t a 
noser que sea enormemente grosero, no deviene generalmente en 
responsahilidad m£diea” vez que a responsabiliza^ao do medico 
nao seria baseada no erro em si* mas “en la manifiesta falta de 

-"'Sebastiio, Jurandir. Responsabilidade Mddica: Civil, Criminal e Utica, y 
ed. Belo Horizontei Del Rey, 2003, p. 89. 

- 4 Carvalho h Carlos Maldonado d-e. latrogenia e Erro Medico, Editor a 
Lumen Juris, 200S h p. 45, 

■ :, Carvalho h Josd Carlos Maldonado de. latrogenia e Erro Medico, Editora 
Lumen Juris, 2005, p. 46, 
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diligmcia o ligereza que mostrase al examinar al paciente y en 
of denar las comprobaciones cKnicas que la Lex Artis exigfart 
E certo que a evolugao da ciSncia nftdiea, em especial os 
sofisticados aparelhos de exames medicos atualmente existen- 
tes, deve ser levada em eonsideragao quando da avaliagao de 
suposto erro de diagnbstieo que venha a ser discutido em juizo, 
valendo para tanto a afirmagao feita por Jose de Aguiar Dias, 
para quern “se o erro de diagnbstico. desde que escusavel em 
face do estado atual da ciSncia nftdica, nao induz 4 responsabi- 
lidade do medico, o engano grosseiro ou manifesto nao permite 
isenta-lo” 27 

■ Importance do dever 
de informagao 

Um dos maiores avangos trazidos no fundamento do Cddigo 
de Defesa do Consumidor foi o dever legal de fornecedores de 
produtos e prestadores de servigo informarem seus consumi- 
dores acerca de todas as implicates decorrentes do uso de de- 
terminado produto ou da prestagao de deierminado servigo. 

Com efeito, em especial nos casos de prestagao de servigos 
medicos, nao pode o profissional da medicina se olvidar de aler- 
tar seu paciente de todos os riscos envolvidos em procedimento 
cirtirgico, dos efeitos colaterais decorrentes de medic agao espe- 
cifica, da falta de estatfstica segura acerca de novo tratamento, 
enfim, fazer com que o paciente tenha eonscftncia plena de seu 
estado de saiide e dos riscos envolvidos no tratamento. 

Advirta-se, outrossim, que esse dever de informar nao pode 
ser tal que crie um estado de desesperanga irreversivel no pa¬ 
ciente, que pode ate atrapalhar a cur a de uma doenga ou de um 
tratamento em razao da conscftncia em torno das dificuldades 
da doenga existente. 

Segundo Sergio Cavalieri Eilho, o medico tern o dever 4tico 
e legal de guardar segredo sobre fatos de que tenha tornado co- 
nhecimento no exerdcio de sua atividade profissional (Lei n fl 


3.269/1957, Cddigo de Etica M6dica, Art. 34; e C6digo Penal, 
Art. 154). A violagao desse segredo, quando nao acarreta tam- 
bdm danos materiais, ofende o direito 4 intimidade, um dos 
sagrados direitos da personalidade. Em situates especiais 
pode o medico ser levado a quebra-lo, mormente quando es- 
tiver em jogo outro interesse relevante - salvar a vida do prd- 
prio paciente ou de outra pessoa a ele ligada; notificar doenga 
infectocontagiosa; apurar fato delituoso; realizagao de pericias 
medico-legais e outras requisites da justiga. Mesmo nesses ca¬ 
sos a revelagao deve circunscrever-se ao limite do estritamente 
necess4rio. M 

Complementando sua linha de entendimento, entende o au- 
tor que a atividade medica & essencialmente perigosa, tendo o 
chamado risco inerente, conform e destacamos anteriormente, 
o risco intrinseco 4 prdpria natureza do servigo e ao seu modo 
de prestagao. Toda cirurgia, ate a mais simples, produz risco 
inevitivel, que nao decorre de defeito do servigo. Nao 6 possivel 
realizar determinados tratamentos sem certos riscos, 4s vezes 
aft com efeitos colaterais, como a quimioterapia e a cirurgia 
em paciente idoso e de saiide fragilizada, ainda que o servigo 
seja prestado com toda a ftcnica e seguranga. "Se o direito 4 
informagao $ direito bisico do paciente, em contrapartida o de¬ 
ver de informar 6 tambem um dos principals deveres do pres- 
tador de servigos medico-hospitalares - dever, este, corolirio 
do principio da boa-ft objetiva, que se traduz na cooperagao, 
na lealdade, na transparency, na corregao, na probidade e na 
confianga que devem existir nas relagoes nftdico/paciente. A 
infbrmagao deve ser completa, verdadeira e adequada, pois so- 
mente esta permite o consentimento informado.”- 7 

Em suma, para que um medico n4o seja condenado em uma 
demanda judicial cujo objeto seja a alegagao de erro medico, 
a porta de entrada de sua defesa deveri ser necessariamente a 
comprovagao de que o paciente estava totalmente informado 
nao apenas de sua doenga, mas tambem das vantagens e des- 
vantagens de urn tratamento ou outro a ser adotado, para que 
jamais alegue desconhecimento dos procedimentos usados em 
seu tratamento. 


Defesa Profissional 


Hugo Miyahira 


Medico processado 


Q medico ^ processado quando se Ihe atribui um suposto 
erro medico. 

No dizer do Prof. Genival Veloso de Franca: “Erro medico 
& a conduta profissional inadequada que supoe inobserv^nda 
t^cnica capaz de produzir dano k vida ou k saiide de outrem, 
caracterizada por impericia, imprudfaicia ou neglig£ncia.” 
Simplificadamente, podese dizer que o erro por; 

• Impericia: e aquele em que o ato medico se fez sem a devida 
pericia. O medico realizou um procedimento para o qual nao 
estava preparado 


• Imprudtncia: & aquele em que, no ato medico, se fez o que 
nao se deveria ser feito, ou seja, sem a prud£nda esperada. 
Q medico praticou um ato sem amparo cientffico, colocando 
em risco a paciente 

* Negligtncia: & aquele em que, no ato medico, nao se fez o que 
dever ia ser feito. O medico atuou com falta de aten^ao ou 
cuidados nao observando seus deveres e obriga^oes. 

Naturalmente o erro medico nao £ doloso, intencional, mas 
nem por is so menos punido. Se houve, ocorreu de forma cul- 
posa, nao intencional. 

Osier, em mead os do seculo XIX, definiu a Medicina como 
ci£ncia de incertezas e arte de probabilidades. “Nossa profissao 



Jt Cavdieri Filho, Sergio. Programa dc Responsabilidadc Civil, 6 1 cd. 
Malheiros Fditores, p. 395. 

JV Aguiar Dias, dt Da Rcsponsabilidadc Civil, VoL I, 6 a cd. Rio dc 
Janeiro; Forcnse, I979 h p. 296. 


- H GavaJicri Filho, Sdrgio. Programa dc ResponsabiJidade Civil, 6 a cd. 
MaJhciros Editored, p. 399. 

-^Cavalieri Filho, Sergio. Pro grama dc ResponsabLlidadc Civil, 6 fl cd. 
Malhciros Editorea, p. 400. 
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tem bases empiricas, a despeito de toda cientificidade que pos- 
samos lhe atdbuir. Nossas verdades, vale dizer nossas condutas, 
sao temporiri as e aprimoriveis. Dai, vez por outra, o progresso 
da profissao se faz desafiando, inobservando tunicas estabeleci- 
das, prop ondo-nos um dilema £tico que nos remete i bioetiea.” 

Quando se atende uma paciente, seja cllnica ou cirurgica- 
mente, seja em procedimento propedlutico ou terap£utieo, a 
lei entende que se encontra estabelecida uma “rela^ao contra- 
tual positiva” independentemente a ter mo s ou nao firmado um 
documento. 

Uma relagao contratual positiva significa: a paciente nos 
contratou para realizarmos profissionalmente algo que a bene- 
ficie. Esta realizato, este ato medico, deverd estar de acordo 
com o estado da arte m £dica atual. Vale dizer: devemos realizar 
um procedimento atualizado con forme £ nosso dever precei- 
tuado no cddigo de 6tica m£dica (art, 5); “O medico deve apri- 
morar continuamente seus conhecimentos e usar o melhor do 
progresso cientifico em beneflcio do paciente ” 

Isso significa que, apesar de a paciente ter se curado, desde 
que o procedimento institufdo nao esteja de acordo com o estado 
vigente da arte, o profissional podera ser vftima de um processo. 
Um exemplo seria a mastectomia em case de cancer de mama 
em que se obteria o mesmo resultado terap&utico com eirurgia 
conserve dor a (quadrantectomia) seguida por radioterapia. 

Tais processes, nao incomuns nos EUA, sao comuns em 
nosso meio. 

Nosso compromisso ao atender a paciente £ de obriga^ao de 
meios e nao de fins. Isto 6, devemos empregar todo nosso es- 
for^o para tratar da enfermidade que a acomete. A cura podera 
ocorrer ou nao, podendo, inclusive a paciente ir a obito, um 
desfecho nao favorivel, um resultado indesejado do tratamen- 
to, que is vezes £ causa de processes contra medicos, fadlmen- 
te defensive!, se nesse desfecho nao houve impede ia, impru- 
dSncia ou neglig&ncia. Nao havia “obriga^ao de fins de cura da 
paciente; tfnhamos a obrigagao de trata-la da melhor maneira 
possivel i ocasiao de seu atendimento (obriga^ao de meios)* 

A obriga^ao de fins tem side mais exigida em especialida- 
des que trabalhamcom imagens (Radiologia, Patologia...) nas 
quais nao pode haver interpreta^ao equivocada das imagens tf- 
picas e, em alguns cases de eirurgia plistica estetica, com mau 
resultado* 

De uma rela^ao pessoal baseada em “fidtkia” confian^a, ine- 
favel com seu medico, a paciente nos dias atuais “evoluiu” para 
uma relafao com o mesmo, impessoal, ten do como interme- 
diirio, conv^nios e pianos de saude, em atendimentos ripidos 
t^cnicos que pouco os aproxima. Resultado dos tempos atuais: 
pacientes que antes consultaram o “Dr. Google” (Internet) e 
se avolumaram de descabidas d livid as tornando-se, por vezes, 
irritantes questionadoras que, se nao satisfeitas, irao procurar 
sem qualquer pud or outro facultativo credenciado por seu 
"conv^nio” ou piano de saude. 

Assim, habilidade para se colocar na posi^ao de profissional 
competente, conselheiro paciente e cordial e uma necessidade, 
mais do que nunca, esperada de midlcos que desejam evitar 
um processo itico-legal e exercer a sua profissao com suces- 
so e reconhecimento profissional. Vale dizer, rela^ao midico- 
paciente cordial, adequada, competente, ademais de format 0 
tdcnica. 

Do atendimento que se faz is pacientes pode advir um 
"BGM” ou desejado resultado (cura, melhor a, alfvio) ou 
"MAU” ou indesejado resultado (persistence ou progress ao da 
enfermidade com agravamento de sintomas ou complicates). 

Um “MAU” resultado nao £ necessariamente finite de erro 
medico (impericia, imprudencia, neglig^ncia), Pode ser conse- 
quente is condigoes clfnicas da paciente, aos diferentes esiagios 
de enfermidade, is complicates inerentes ao procedimento 
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realizado, independentemente da perfeia, dos euidados, da di- 
Uganda do profissional* 

Da interpreta<;aQ certa ou errdnea deste mau resultado pela 
paciente, sens familiares ou responsiveis, poderi resultar ques^ 
tionamentos quanto i conduta medic a e ter inicio um processo 
etico judicial* 

Acorde com a Constitutes todos temos direitos k justi^a* 

Assim, caso a reclamante nao possua recursos para, por 
meios prdprios, contratar um advogado e acionar a Justi^a, 
poderi apelar i “justi^a gratuita” (Lei 1,060/50), para iniciar 
o processo civil contra o suposto erro medico. Nesse caso, o 
“promotor de justi^a” fara o papel de advogado de acusa^ao, 
questionando o atendimento medico, formulando duvidas e 
quest ion am entos acerca da conduta profissional, de acordo 
com a paciente. 

O profissional seri notificado, tendo acesso is acusaqfies 
lhe sao impetradas. Gontratara um advogado, devidamente as- 
sistido por um “assistente t^cnico 5 ' que inicialmente responderi 
iquelas dti vidas e questionamentos sobre sua conduta. 

Ao receber as explica<;6es do medico acionado, o juiz pode, 
de acordo com as provas anexadas, decidir que carece de fum 
damento legal k queixosa e optar pelo arquivamento do pro¬ 
cesso (Art* 427 do CPC), Pode tambem, como 6 comum, dar 
prosseguimento, eondamando um perito de sua confiamja fes* 
pecialista ou nao) para dar seu parecer acerca da conduta m£di 
ca questionada* Nesse caso, o medico pode formular quesitos, 
import antes k sua defesa, 

Ao atender uma paciente, dinica ou eirurgicamente, 6 pos^ 
sivel detectar neste ato medico caracterfsticas que lhe sao pe- 
culiares, facilmente distinguiveis das relates de consumo em 
nossa sociedade. 

O ato medico & 

• Intangivel: nao pode ser toe ado, experimentado, antes de ser 
realizado 

- Insepar&veh de quern o produz; inseparivel do medico 

• Varidveb visto que sua qualidade e dependente da percep<;ao 
da paciente que, por sua vez, o avalia com sua cultura, infor- 
magio. sugestao, estado emocional etc, 

- Peredvel , nao estocivel, sen do realizado sem expectativas, na 
medida em que o atendimento se faz, 

Assim, parece nos sem propdsito serem as queixas contra 
supostos erros do ato medico julgadas pela lei de “Defesa do 
Consumidor” visto que, con forme reconhece nosso eddigo, o 
ato medico nao e uma relato de consumo. Imagino que um 
enfoque diferenciado £ necessirio e que mudan^as devam 
ocorrer no futuro. 

Medicos sao processados em tr£s instincias: 

- No CRM/CFM: que julga a infra^ao dtica. Procura saber se o 
profissional cumpriu o dever de informar, o dever de atuali- 
za^ao, o dever de vigilincia e o dever de absten<;ao de abuso* 
Se condenado, o medico podera sofrer HH advert^ncia”; censura 
confideneial, censura piiblica, suspensao do exerefeio profis¬ 
sional por 30 dias e, finalmente, "cassa^ao” do exerefeio pro- 
fissional 

* Na vara criminal: que julga a infra^ao legal (dano). Procura 
examinar o corpo da vftima, o dano com seu meio, a^ao e 
elementos sensiveis. Condena por crime, a reclusao ou penas 
alter nativas 

# Na vara dvel: em que sao mais comuns os processes contra 
medicos exigindo-Uie “indeniza^ao” pelo dano acarretado. fi 
comum a solicita^ao de indeniza^ao pelo "dano fisico” cau- 
sado; pela perda de ganhos que o paciente teve em fun^ao 
daquela lesao que o afastou do trabalho e pelo "dano moral” 
que o paciente sofreu. 



■ Medico processado em sua dtntca privada 

Em uma clinica privada o atendimento ao paciente se foth, 
como profissional pessoa flsica (CPF) ou como profissional de 
sua prdpria empresa, pessoa jurldica (CNPJ). 

Quando o medico atende na condiijao de pessoa fisiea, a 
sua responsabilidade e subjetiva. Em caso de erro medico, a 
lei exige: 

• Present de dano ou lesao 

• Que esse dano ou lesao tenha rela^ao com a atua^ao do fa- 
cultativo. Que haja, portanto, “nexo causal” com o atuar do 
facultativo 

■ Que seja comprovada a culpa do medico. Esta deveri ter sido 
imperito, tendo execurado de forma incorreta, inabitual, em 
discordincia com os cinones da arte ou deveri ter sido im- 
prudente ou negligente, eontribuindo para aquele mau re- 
sultado. Teve, portanto, culpa e responsabilidade por aquele 
mau resultado de que se queixa a paciente. 

Q uando atende na condi^ao de pessoa jurfdica o medico tern 
vantagens fiscais que permitem descontos maiores em sua de¬ 
clarable de renda, podendo diminuir os impostos a pagar. Por 
tal razao, transformar seu consultdrio numa pequena empresa, 
com registro no CNPJ (Cadastro Nacional de Pessoa Jurldica), 
poderi ser uma forma inicial atrativa de exercer sua profissao. 

Quando, entretanto, este mesmo facultativo, atende a seus 
pacientes na condigao de pessoa jurldica, a lei determina que 
sua responsabilidade 6 objetiva, isto <5, em processos dveis ha- 
veri necessidade de se provar: 

■ Existencia de dano flsico ou lesao na paciente 

• Que haja “nexo causal” com o atuar do facultativo. 

Nao se exige culpa. Em resumo: toda a<;ao judicial contra 
midicos procura provar que este tinha um dever, que este foi 
transgredido causando um dano i paciente pelo qual b respon- 
sivel ou teve culpa. 

Assim, a despeito de alguns processos contra dinicas e hos¬ 
pitals considerarem como responsabilidade objetiva somente os 
cuidados de hotelaria, de enfermagem, de exames complemen- 
tares e afins, atribuindo ao mbdico, mesmo funcionario da ins- 
tituifao, a inteira responsabilidade por seu ato profissional (res¬ 
ponsabilidade subjetiva), a defesa do medico processado como 
pessoa flsica sera mais facil, ji que se deveri provar sua culpa. 

Tal vantagem nao se encontrari naquele processo contra o 
mbdieo, pessoa jurldica, em que se exigira apenas lesao e nexo 
causal, dependendo do judiciirio. 

Q mbdicoresponsive!, subjetiva ou objetivamente, por aque- 
la lesao ou dano, em caso de ser condenado deveri indenizar, 
compensar financeiramente a paciente, inclusive por seu dano 
moral e atb pelo que a paciente deixou de auferir em virtude do 
afastamento de seu oflcio atb que pudesse retornar ao mesmo. 
Os valores serao arbitrados pelo juiz. 


■ Parte perreia. Perito. Assistente tecnico 

Uma vez havida a queixa de erro midico, b comum que a pa¬ 
ciente solicite e o juiz defina inversao do 6nus daprova (Codigo 
de Defesa do Consumidor. Artigo 6, Inciso VII). 

Por ser no processo a parte men os "potente” e sem conhe- 
cimento tecnico, a paciente nao precisara fundamentar com 
provas a sua acusa^ao. 

O juiz determinari que o medico acusado se defenda e fun- 
damente sua conduta. Que "prove” que o questionamento da 
acusaqao e incorreto e que sua conduta foi correta, assumindo, 


inclusive, o risco de eventual complica^ao que poderi ter ocor- 
rido e que, quiqi, possa ser o leitmotiv (do alemao, slgnifica 
tema recorrente) para a instauracao do processo. 

O juiz nomeari tambem um perito de sua confianfa que, 
na “Justifa Gratuita”, teri seus honoririos pagos pelo medico 
acusado. 

Cabe a este, a seu advogado devidamente assistido por um 
“assistente tbcnico”, formular quesitos que o perito deveri res¬ 
ponder Q perito responded tambem a quesitos formulados 
pela acusa?ao. 

Q perito poderi examinar a paciente e todos demais docu- 
mentos referentes ao atendimento da mesrna (prontuirio, exa¬ 
mes, pareceres..,), responder aos quesitos formulados e emitir 
seu parecer. 

Este parecer poderi ou nao ser favoravel ao medico acusado. 

Obviamente, se favoravel, o acusado, por seu advogado, o 
acatari, Caso seja desfavoravel, poderi nao acata-lo, questio- 
nando o perito e formulando novos quesitos. 

A acusa^ao fari papel inverse. 

Finalmente o juiz, perito peritorum (= perito dos peritos), 
por seu prbprio convencimento, poderi dar prosseguimen- 
to a novos questionamentos ao perito, alongando o processo, 

Poderi tambem, nesse momento, considerar que ji possui es- 
clarecimentos necessirios para decidir e assim promulgar sua 
sentenga. 

Embora essa senten^a, de culpa ou absolveso, ji tenha sido 
promulgada, se uma das partes nao estiver satisfeita ou se sentir 
injusti^ada com a mesrna, poderi apelar para novo julgamento 
em segunda instincia. 

■ Medico processado na institui^ao 

Indubitavdmente a crescente conscientiza^ao da responsa¬ 
bilidade civil em nosso pals tem sido um ganho de cidadania a 
amainar as enormes desigualdades sociais e o anseio por justi^a 
da populate. 

A reforma da Constitui^ao (1988), o cbdigo de Defesa do 
Consumidor (Lei 8,078/90) e o novo Cbdigo Civil (2002) tbm 
contribuido, exageros i parte, para o exerclcio da democracia 
pelo, para e com o povo brasileiro. 

O mbdico a frente dos hospitals publicos com deficit geren- 
cial e financeiro tem sido com relativa frequencia processado 
pelos pacientes insatisfeitos com as longas filas para atendi¬ 
mento. 

■ Legalmente, como acontece este processo? 

O medico e contra tado pela institute, empresa privada de 
direito piiblico, prestadora de service pijblico. 

A institui^ao se torna responsavel por eleger (in digendo) 
aquele profissional para atender sens dientes. 

Em caso de processo por “erro medico” a institui^ao & acio- 
nada e, por se constituir de pessoa jurldica de direito pdblico, 
assumiri responsabilidade objetiva. 

Caso seja condenada a pagar por aquele processo, caber k k 
mesrna uma a$ao de regresso ao facultativo, seu empregado. 

Caso se constate culpa (Teoria Subjetiva) na atua^ao do pro“ 
fissional de seu empregado, o mesmo sera condenado a ressar- 
cir k Instituiijao o que esta indenizou por seu erro. 

Reza a Constitute Federal (Art. 37, par. 6): "As pessoas ju- 
rldicas de direito pdblico e as de direito privado, prestadores de 
Services Pilblicos, responderao pelos danos que seus agentes 
nesta qualidade, causarem a terceiros, assegurado o direito de 
regresso contra os responsive is no caso de dolo ou culpa.” 
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• Responsabilidade objetiva 

Para que, entao, dolo ou culpa? Na realidade para assegurar 
a a;ao de regresso contra o medico, seu funcionirio, 

Na pritica, quando o medico e funcionirio de urn Hospital 
Federal a a<;ao devcria transcorrer na Justiga Federal, mas, dado 
4 demora desta, a padente iri preferir processar na Justiqa co- 
mum. Nesse caso, o medico iri responder segundo a “teoria 
da culpa” (responsabilidade subjetiva), ausentando-se a insti- 
tuifio do processo. 


■ Estrategias de defesa 



■ Erro medico ou comp!ica$ao? A importance 
do prontuario 

Por conta de sua vida profissional, atuando em grander hos¬ 
pitals, em services ptiblicos; por conta tambem da estrutura dos 
services prestados k populate* frequentemente iraufidentes, 
os medicos atendem a pacientes em mAs conduces: desnutri- 
das, com tumores avan^ados ou quadro dinico complicado, 

Naturalmente a probabilidade, nessas conduces, de urn 
"mau resultado” ou resultado indesejado tomar-se-A mais pre¬ 
sente. Caso o paciente ou sens familiares questions esse resulta¬ 
do, a possibilidade de processo Atico-judicial contra o medico, 
igualmente, estari mais presente, 

Assim, cumprir as retinas preestabelecidas, anotar rigoro- 
samente nos prontuArlos a evolu^ao clfnica e cinirgica dos pa¬ 
cientes, as dificuldades encontradas no ato ciriirgico serao de 
extrema import&neia para a defesa em caso de o medico ser 
processado. 

O prontuario poderi demonstrar que o medico cumpriu seu 
dever de vigil&ncia (artigo 61 do CEM) e seu dever de absten- 
qko de abuse (CEM-artigos 122 a 130), 

Durante a histerectomia, a “lesao addental” de bexiga pode¬ 
ri ser quest! onada. 

w - Qcorreu por impericia, por imprudSneia, por neglig^n- 
cia?” 

Naturalmente em eases de fibrose consequente a processes 
inflamatdrios p#vicos, endometriose e cesar ianas pr£vias, a 
lesao da bexiga poderi ser considerada complicate cinirgica 
inerente ao ato medico ante aqueles achados descritos. 

Tal argumentation utilizavel na defesa, seri cabivel caso te- 
nha sido registrada na descri^ao do ato ciriirgico, e, se posslvd, 
apoiada pelo exame histopatoldgico e demais exames comple- 
mentares. 

Habitualmente o judiciario, com base na pericia, julgara a 
conduta m^dica na cireunst&ncia do atendimento, e o prontua¬ 
rio bem descrito e circunstanciado poderi ser o mais impor- 
tante argumento da defesa. 

Anota<;6es nesse documento dever ao ser tempestivas (ou 
quase!) com os fatos relatados (drurgia, complicates, e volu¬ 
te clfnica...), Deve-se atentar a eventuais anota^oes, por pane 
de outros membros da equip e, na mesma papeleta, de dados 
contraditdrios. 

No atendimento obstitrico, as anota^oes do acompanha- 
mento do trabalho de parto, o partograma, serao fundamentals 
k defesa do facultativo em caso de ser processado por lesao ou 
morte fetal. 

Idealmente, anota^oes classieas, de prdprio punho, a caneta 
(letra leglvel]), Nos dias atuais, entretanto, com o prontuario 
eletr6nico, novos Horizonte s se abrem, cabendo k interpreta^ao, 
quanto k sua credibilidade, ser atribuida ao judiciario. Algumas 
programa^oes eletrdnicas de fichas e prontuarios com mem6- 


ria, pericidveis, foram credenciadas por entidades de classe 
facilitando o trabalho do magis trade que decidiri, de acordo 
com outros documentos do processo (exames complementares, 
depoimentos), quanto k sua aceita^ao. 

■ Consentimento pos-mforma^ao 

£ o consentimento que a paciente outorga ao mAdico para 
a realiaa^ao de ato medico (dinico ou ciriirgico). Tal consenti¬ 
mento 4 exigido pelo Cddigo de fitica MAdica (artigos 40,59); 
pelo Cbdigo de Defesa do Consumidor (artigos 8, 9,14), pela 
Constitui?ao (artigo 5 XIV), ap6s a paciente ter reeebido in- 
formates acerca de sua enfermidade; de seu diagndstico, da 
conduta proposta e de outras alternativas terapAuticas com suas 
cons equine ias, risco potencial e firequAncia de complicates, 
Dtividas deverao ser esclarecidas. 

A informaijao dever 4 ser fornecida em linguagem nao tuni¬ 
ca, compreenslvel pela paciente, que firmari declarafa° especi- 
ficando os dados informados pelo facultativo e, ante duas tes- 
temunhas, “consentiri” a realizaq4o do procedimento proposto 
(Prindpio da Clareza). 

£ direito do paciente, a qualquer momento, antes do pro¬ 
cedimento medico, sem a necessidade de explicar-se, retirar 
ou cassar este consentimento, desistindo do ato medico pro¬ 
posto (Prindpio da Revogabilidade). Caso a paciente venha a 
necessitar de nova lnterven<;ao 4 necessirio que a mesma for- 
nega seu assentimento a esta nova intervenfSo (Prindpio da 
Temporalidade). 

£ import ante lembrar que tal documento nao isenta ou exime 
o medico de ser processado pela paciente, mas prova que o fa¬ 
cultativo agiu confer me a lei e cumpriu o "dever de informar” 

A resolugao 10/96 do Conselho Federal de Medicina assim 
dispoe: 

“O medico deve esclarecer o paciente sobre priticas diag- 
ndsticas e terapfeuticas, conforme preceitua o CEM, nao sendo 
considerada obrigatdria a fixa^ao do termo por escrito, admi- 
tindo-se que tal consentimento possa ser registrado pelo medi¬ 
co no prontuirio” 

Assim, na ausfincia de documento firmado pela paciente ou 
pelo seu representante legal, deveri o mAdico especificar os da¬ 
dos fornecidos 4 paciente e a sua concordance com o procedi¬ 
mento proposto: anotar tal fato no prontuario. 

Nos casos de estar a paciente inconsciente (alienada mental- 
mente, em estado de choque, em tentative de suicidio, em debi- 
lidade mental, em caso de necessidade de cirurgias mutilantes, 
lesionada por graves delitos; necessitando de seda^ao imedia- 
ta); nos casos de a paciente ser incapaz; o consentimento deveri 
ser fornecido por representantes ou familiares. 

Em caso de iminente risco de vida, de acordo com o Codigo 
Penal (art. 146 - Estatuto do tratamento arbitririo) e com o 
Cddigo de fitica MAdica (artigos 46, 48,56), o medico nao ne- 
cessitara de consentimento para agir, beneficiando a paciente 
(Prindpio da BeneficAncia). 

Do ponto de vista bioAtico, por outro lado, se eonsiderarmos 
que a informa^ao poderi prejudicar a paciente, angustiando-a 
e dificultando o seu tratamento, obom senso poderilevar 4 op- 
fao de nao informi-la totalmente acerca de seu caso, fornecen- 
do a informal a a seu responsivel, quando houver, anotando 
tal fato no prontuirio. 

■ Produ^ao antecipada de provas 

Em caso de total degenerate da rela^ao medlco/padente/ 
famflia pod era ser necessario k defesa do facultativo, a produ- 
to antecipada de provas, com autopsia (fetal, placent£rio, da 
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paciente falecida), o que poderi ser impetrado em juizo, por 
advogado especializado despachando com o juiz antes mesmo 
do sepultamento, 

■ Doze cuidados para evitar 
processes etico-judiciais 

Com base no levantamento de queixas contra medicos, doze 
cuidados que poderiam evitar processos dtico-legais e a maio- 
ria das queixas; 

1. Boa relaqao medico-paciente. Idem & equipe; 

2. Atualizafao m£dica. Quando necessirio, solicitar parecer 
de outre facultativo; 

3. Informar: diagndstico, propedfiutica, conduta, riscos, prog- 
ndstico; 

4. Segredo profissional; 

5. Consentimento pds-informa<jao; 

6. Respeito. Postura profissional; 

7. Doeumentar prontuario (prescribes, "evoluflo”, describe 
cirdrgica, visitas, “pareceres” exames); 

8. Plantoes medicos. Atentar: 

a. De “sobreaviso” - nao existe 

b. Aguardar substituto. Relatar. 

c. Responsabilidade profissional da equipe m^dica e nao 
apenas do plantonista naquele horario. 


9. Segredo profissional: se em atestado revelar-se diagndstico, 
6 necess&rio que no mesmo conste que o faz a pedido e com 
o consentimento do paciente; 

10. Evitar, se possivel, institui^ao de risco; 

11. Evitar conduta de risco, salvo exce^ao que devera ser docu¬ 
ment ada; 

12. Atentar para a responsabilidade tdcnica, em cargo de dire- 

flo. 
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AntiarritmLcoa* 598,878 

- adenosina, 598 

- amiodaiona, 598 

- betabfoqueadofea, 598 

- digililiCOs, 598 

- dUopiramida, 598 

- fenitolna, 598 

- lidocaEna, 598 

- procainamida. 598 

- propafenona, 598 

- quinidina* 598 


AntibiOtico* 

doenya inilamatona intestinal, 705, 706 

- parto pnMermo, 497 
Antibl&sticos, 878 

Anticoagula^^o, esquemas utilixados, 626 

- pds-parto cm tnomboflLicss, 626 
Anticoagulants. 599878 
AntieoncepyHo 

- apbs abortamento 1222 

■ pdx-parto rm trumbaj'Elicas. 626 
Anlieorpos matrrnos 

- a^o no orgamxmo fetal, 530 

- anticardfollplna. 628 

- anlifoxfalipidiux, 628 

- antiglicoproteina-j^ 1, 628 

- paxsagem para o organismo fetal, 529 
Anlidepressivus h 87g 
Antidiarreicox, 878 
Antiemtfticos, 878 
Antiemwquccoso, 878 
Antiepil6ptico», 716, 678 
Anliespasmddicos, 879 
Anliflatul6ncja.879 
Anlifungicos, 879 

Antigenos leuctkiios humanos (HLA), 75 
Antii&ftUrifiO* h 879 

- arlrite reumatuide. 617 
Aniimkrobianoi, u*o na gravides, 896 

- baeterakia asxintumiltk-u, 902 

- cesariana, 902 

- cUtice,901 

- cieitox nucivos, 897 

- endtw^rdHc batleriana.903 

- impUtay&es terap^uticas da 
farmacociMtica. 896 

- in feezes pur Sbvpto&ccut 

903 

■ parto vaginal, 902 

- pielonefrlte aguda, 902 

- profUaxia da iniecylLo uriniria 

recorrcnle, 902 

- recomendayde* xobre a 

formacecin^tica, 901 

- nip tufa prematura di; mcmbnrnas> 903 
Anlipsdcblkoi, 879 
Anbrrtumfltkui, 617 
Antitkeoidknoi, 879 
AnlijtrOmbina III, 439 
AnlitrpmbdlJCOfi, 599, 643 
Anliulctruips, 879 

Anlivlrnis, 879 
Aortas doniais, 55 

ApancUio genital exwrno> iiupe^lo, 123 
ApendU'Ue na gravi-deft arurgsa. 906 
Aplasia erltroide pura, 64 J 
Apnesa do sono, 682 
Apnjndura* 317 

Appneuruse perineal, 38, 39.42 
Apopiexia uteTuplatemdria, 1117 
Apresent&fio, 171 

- aitura, 171 271 

- cefilka anOmala, 975 

- - deiletida, 976 

- - Insinuate em OP ou OS, 976 

- - oetipitupoSterLpres, 975 

- - paradiL de pnugrtSslu em 

IrwtSver^a, 976 

- cGrmka* 978 

- - conduCa, 980 

- - diagndslico^ 979 

- - essitita fetal 978 

- - etiofogia, 978 

- - metanismo do parto.. 979 

- - prOgnGstiCO, 980 

- determlnismO! 176 

- dsagndsticu pela aus^ulta, 125 

- frcqu^ncia, 175 

- Linha de urlenta^lo, 175 


- p^lvica, 964-973 

■ - antecedents;* obsfotneos, 966 

- - aisiit^ncia, 967 

- - - parto p6lvico, 968 

- - - pr6-natal 967 

- - bud a obstdrka, 967 

- - eeiarlana, 1081 

- - deflexiln da cabei^a, 967 

- - dlagnOstien, 966 

- - distoclas, 979 

■ - Idade gestaeional e peso fetal, 967 

■ - momento da rupturu das membranas 

ovnlares, 967 

- - tipo* 967 

- - via de parto, 966 

- pontui de referencing 175 

- ^imbofo. 175 

Araem>ldjte adeiJjva, ane^tesia ecplnal, 300 
Aniula yjavJdlca, 122 
Arrltmjai cardiacs*, 597 

- fetals, 137 

Ars6nico, inforluntstica, 891 
Arliirias 

■ aluntiddes. 60 

- cerebral media, doppler, 541 

- curdao umbilical, 78 

- genitalia ieminina, 

■ me^nterlca.s.60 

- umbi]icais h 55 

- - unica, 1155 

- vitellnai, 55,60 

Arlrite reumatnide, 609, 6)6 
tHrmacu!, antirreomiitlcus^ 61" 

Aama, 651 

- ftguda, 654 

- cunduta tsa gravidet. 652 

- parto, 654 
Aspartame, 877 
Aipergifirdh 677 
Aspira^O 1 

- a vicuo, 1056,1058 

- parto pre-ternm. 500 
Aspirina, 599 

- arlrite reumatolde, 6i 7 

- parto pre-termu, 496 

- toxemia gravldica, 364 
Assmdltixmo, 172, 263 
Assistfinda 

- pds-natal, 311 

- - cuidadw hoxpllalar, 311 

- pre-natal, 186-196 

- - aL-urnpanhamentu snterdbdptlnar, 191 

- - Alcuvli 192 

- - atividade sexual, J92 

- - caibrajij 195 

- - calendftnp dmi coniuUai ob-stetricaia 191 

- - cungestao n-ual 196 

- - cunStlpa^o Intestinal;. 194 

- - cunSultas subsequentex, 191 

- - cosmeticos, |92 

- - edema, 195 

- - epistaxe* 196 

- - estratifica^io da rlsco medico e 

obstetrico, 187 

- - exames comptementaxes, 18B 

- bioflsicus, 190 

- - - eitalogia cervicovaginal, 190 

- - - eitomegalovlrus (OMV) k 190 

- - - adtura para estreptococo do 

grupo 190 

- - - EAS e urinucuitura, 190 

- - - EUSA Ipesquisa de anticorpus 

anti-HIV), 189 

- - - gticemia^ 188 

- - - hecnogruiiuL CumpLetO. 1H K 

- - - peaqutea do HbsAg, 189 

- rubeola, 198 

- - - tipagem sanguines e pesqfosa de 

anticorpos irregulares, 186 


- - - toxoplasmose. 189 

- - - VDRL{VeFfere<d Dittos* Research 

ItilwrtitQry)* 189 

- - excrcieioH flsicos, 191 

- - exposfoao ao nd ectdor, 192 

- - flatutencia, 194 

■ i'raquewis e dexmaios, 194 

- - geragivorragia, 196 

- - hemorroddas, 194 

- - htgienc, 191 

- - insOnla, 196 

- - lencorreia, 196 

- - Muses* e vdmitos, 193 

- - orientals para Iscta^io, 191 

- - plcamalacia, 194 

- - pirose, 193 

- - prtven^fio do tetanu nd,*natul, 190 

- - sensadiode plenitude, 194 

- - sialorreiaj'ptialismo, 193 

- - sEndromes 

- - - dolorosa* (de Lacummc). 195 

- - - tunel do carpu, 196 

- - sintumas urlnirios^ >95 

- - sonolincia, 196 

- - labagisrcnx 192 

- - tonteiras e vertigcns, 195 

- - irabalho, 191 

- - varieuiidadei;, 194 

- - vestuiriu* 192 

- - viagens, 192 

- recem-nascido na sala de parto, 281 

- - cefalo-bcmantoma-. 283 

- - fenOmenos plsisticos no concepto, 282 

- - identifkadlo, 282 

- - indice de Apgar, 281 

- - ligadura do coidlo, 282 

- - proiilaxiu da oftalmia goni>cbdca 

(metodo de Crede), 282 
fUsoalho peivica, mustuloi, 38 

- exercicios, 268 
Ataaansvir, 764 
Atitude, 170 

- cabcftt, 170 

- determinismo, 175 

- durante a gestacao, 170 

- parto, 178 

- truncu> 170 
Ativuvlo do miLimetrio 

- a termo, 252 

- via, 253 

Atividade sexual durante a gravidei, ]92 
Ativina, 43, 44,85 
Alotssa uterina, 1008 

- abortamento, 1063 
ATPase, atividade, 251 
Atracuno, 8S0 
Atresia 

- duodenal, ] >79 

- e\L>tago. 1178 

Audi^ao das bqibdh ante.s do 
naaclmento, 319 

Aumento do volume uterino, 16? 

Ausculta, 125 

- ausencia de batimentox e 

morte fetal, 125 

- dlagn^stico de apresenta^o, 125 

- fetal, 168 

- gravide* gemekr, 125 

- so fr Linen to fetal agudo, 946 
Au^ncia de batlmentos e morte fetal, 125 
Autodiagndsticu do trabalho de parto, 269 
Axatadlna, 879 

AxatioprLna, doen^as 

- inflamaforia intestinal, 705 

- reumiticaa, 6li, 6]8 
Azelaatina-, 652 
Aildodmida, 784 
Axtreonajn, 881 






of 

Baby blues, 313 
Bada, 177 

- arutomla, 175 

- andrside, 150,131 

- antrupside, 180,131 

- diUmctru* transverse, insinuate 

cefolica, 263 

- dimeniScHi 179 

- eixon, 132 

’ ex4mr, 152 

- ginecuide, S50, ]8i 

- morfulugia. 130 

- pianos 112 

- platipelnidc, 130. 131 
Badfoscopia, 66] 

Badufenp, 38 L 

Baeteriuria assintumiUca, 647 

- aniimicrsbianos, 902 
Bacteroides, 1007 
Bambutrrol 653 
Baridra placcntiria, 576 
Bartulinite aguda. 043 
Basiliximabe, 351 
Beb6demtodUb4ciM 1 577 

- cardforniopatia hipcrijn^fitu/ 

eongestiva, 573 

- hiperbalirrutiincmiai 573 

- hipcFvjKcusldadCi 577 

- hipucalccmia, 575 

- hipoglicenua, 577 

- polidtemli, 577 
Bcdumctjuitma, 652, 555.350 
Benazepril, 5.01 
BenfcOdiaxcpfnks& 752 
Ben/cil, infortuidstica, 395 
BenfcOnSdaaol 33] 

Bet&bbqueaiiorc-s 590 
Betametaspna, 330 
Bevacfcumabe, 344 

Bilenss, infurtunistfca, 391 

Bile, 693 
Bjsdica, 1235 
Bjypidteses, 594 
Bjupsiade vj]y corral 157 

- deleltus de rtdu^lo dus membrPR e 

ymmandibulur, 133 

- muSaieismu, 133 
Blastseelc, 52 
BlastrseistP, 52 

- aniline, 1217 

- estigipn du impLimLa^uy, 69 
Blast Amerus, aniline, 1216 
Blisiula, 52 
Btoqueadure* 

- adrenrbgicps, 379 

- camds de ttcip, 300 

- - partu pri-termp, 495 

- neurpnuisCularcs, 505,330 
Bloqudo 

- combi nadu raquidiano peridural 

(BCRP), 272, 299 

- paracervical 299 

- pisgesterinico, 245,257 
Bhrenp6s-parto,3l3 
Bdcfo 114 

Bossa Herussanguinea, 252 

Bulan de ctsmpiess&o pneum4tica, 626 

Bradicardian fetais, 157 

BradieinLna, 65 

BradigaStria, 329 

Bradizoitos, 535 

Braqutitue, 245 

Brtxtan-Hldu, oontr&tei, 118. 123,245 
Bromazepam, 377 
Bromexina, 351 


Bromuprada, doen^a dy H0UXO 
gantrtseiial'igicu, 695 
BruneydllataiforeK.653. 030 
Buebrinn, 379 
Budesumda, 652,653 
Buffomedil, 373 

Bulimia nervysu na grtvidei, 731 
BupsvacaEna, Undddade, 302 
Buraco de BotalUs, 61 
Butpdrona* 732,577 

e 

Cabe^a 

- fetal 

- -atitude, 170 

- - clrcunfcrtndas, 170 

- - derradeira 

- - - extrat^v 1047 

- - - uny dt forceps, 1039 

- -di&metrus, 170 

- - imuftida, uso do forceps, 1031 

- malernaJrmpe^iu, 122 
Cabebn, alterates, 756 
Cidmioi mfortunEstica, 391 
Cafeina, 336 
Caibrasnagruvidev:. !95 
Cild* 

- metabolismo 

- - gravickx, 103 

- - lactate ]03 

- tsxemia gravEdka. 365 
Cikulo biliar na gravities, 693 

- cirurgia, 906 
Caldesmon, 249 

Calenddrio das consultas obstdricas, l&l 
Canal 

- cervical, 41 

- partuffolOi ] 73 

- viteliny, 56 

Cincer e gravides, 341-346 

- ubunJagem, 35] 

• ainafntnla^iy c quimfoLerapia, 345 

- unexoH, 352 

- cirurgia uncwfogjca, 345 

- cpIo du uterOi 357-365 

- - carcinoma micruinvaspr, 562 

- - conduta, 363 

- - diagnostics, 362 

- - otadsamento. 363 

- - cvylu<f|y, 363 

- - gray de dlferendat^ 362 

- - prugndslicts, 365 

- - tipon histofogico*, 362 

- ctirpo dy ulerp, 352 

- diagndsticy, 342 

- - radfolbgico, 342 

- ufeitu na stsbrevida maiernu, 345 

- £tica, csnslderates, 345 

- incid£ncia, 351 

- mAma, 566-571 

- - diagnostics 367 

- - cfeitus sobm o feto, 370 

- - epidemic'sLugia, 367 

- - estidios, 369 

- - fertilidade e gravida subsequeniei 370 

- - bistbrtes 367 

- - interrupt da gravider, 370 

- - lactams 370 

- - renulladus, 369 

- - tratamento. 363 

- - - drurgicu, 368 

- htsrmoniyterapia, 069 

- quimloterapia, 363 
-radiolerapia, 363 

- peispecdvas futuras, 345 

- tratamentp, &45 

- - bevaebtumabe, 344 


- - ■cduxlmabe, 344 

.mediates de Imalinibt, 344 

- - quimiolerapia, 345 

- - radiyU‘Fap3a.545 

- - FiUwimabe, 344 

- - supurte, 344 

■ - trantujuunabe. 044 

- vu]va e vagina^ 351 
Cancru mole, 759 

- ageme etiy]dglcp, 759 

- complicates, 760 

- conceits, 759 

- diagnbHlicts 

- - laboFatyrial, 760 
* gravidez, 760 

- manifestoes cJlnicaii, 759 

- obnervutes, 760 

- perlydodeiF»cuba^iy > 759 

- ninonEinla h 759 

- tratamento c cprittplc de cufb, 760 
Candewtana, 377 
CandidUie, 769, 343 

- ageute t‘Liy]dgic(s, 769 

- complicate*! 770 

- conccity, 769 

- diagcibnticp 

- - dlferenda], 770 

- - Ubomtuml, 769 

- manifestoes cBniCaS, 769 

- obnervate*! 770 

- perfododcincuba^ay,769 

- ainommLa, 769 

- Lratamento e cOFitrde de cuta, 769 
Capacsdade residual j'undonal^ 660 
Capilar 

- endometrial, 54 

- fetal, 39 
Qptypril, 001 
Ctubamazepina, 716,370 

- cunio-benei'iciy, 732 

- IrannloFno bipy]ar, 728 
Carbapenemas, 300 
Carbydstelna, 331 
Carcinoma liretiides 589 
Cardiymippattas 

- dilatada, 597 

- tlipcrtrdfjca, 596 

- periparto, 596 

- rentritiva, 596 
Cardiypatias (vtr 

Cardiymitspatias), 593-599 

- aUeratcS tlsipliigicus, 594 

- arrllmias cardEacan. 597 

- clasnifscavay funciynal, 594 

- comunlcatp 

- - Interatrial, 595 

- - interventricular, 595 

- conginltasi 136,595 

- diuecc&o adriica, 590 

- duennas valvaren na graviden, 594 

- enducardite infeccitssa, 595 

- estenose 

- - abrtia congenita, 595 

- - pulmunar, 595 

- l^rmacus, 593 

- - antiarrEtnxictsn, 593 

- - antkoagulantes, 599 

- - antilryiribOticus, 599 

- - trcmbolitioos, 599 

- fatores de risco, 594 

- hspertemap arterial pulmynar, 597 

- infarto agudu do mlocirdio, 597 

- persUtfcncia do canal arterial, 595 

- sindrome de Elsenmenger. 596 

- sindrpme de Marfan, 593 

- tctraJygia de FaHot, 596 
Cardistocografia {CTG), 130,941 

- abordagem, 1138 


- banal. vitalLdadc letal, 547 

- dasnillca^y, 1133 

- eymputadorirjda, ] 30,1 ] 39 

- doeni^a bemolCtica perinatal. 554 

- sufrimentp fetal agudo. 941 
CardjPtdnicPii de ac^cs inytrbpjea, 830 
Cardtscentene, 536 

Ciric, 608 

Carunculan mirtiformes, 30 
CatiistryfeS, 390 
<javidade 

- amnibtica 54,73 

- blastydstica, 52, 54 

- cyri6nica 54 

- yrd, 606 

- perse^dica, formato, 

- peritoneal, formats 55 

- pleural, forma to, 55 
Cefaldan, 717 

- pbs-punt^ da dura-miter (CPPD), 300 

- primdrias, 717 

- secundirias, 71? 

Ctffaly -hematoma, 233 
<’etal6pagun, 463 
Cefaloiporinas, 330 
Cegueira nuturna, 204 
Celnma exiraembriynAny, 54, 55 
C&uklti 

- citutrofobbliitlcas. diferentes subtipon 

da Linhagem, 60 

- Hpfoauer, 72 

- hormOnlp llberadyr de 

gpnadotryfinan, 43 

- Lwighans, 52 

- Uydig, 42 

- tryfyectyd^rmicafi, 67 

- troiicy, 5 

- - multipotenciaui, 5 

- - pluripptenciais, 5 

- - totipotendain, 5 
Centdla ani4tica2l3 

Centro de gravidade da gestante, LtH 
Cervicite, 1007 

- tratamentu, lOiO 

Cesariana/cenirea, ypera^its, ]066-1110 
-apedidcs, 1109, 1243 

- - aspecton ^ticas, u 10 

- - benefidos, 1109 

- - cynduta, 1110 

- - prygndsticy resplratOrip neonatal, 1109 

- - rises* 1109 

- acretismy ptacentdrlo. 1105 

- anentesia, 302 

- - cujnpreanioaurtu-eava, 302 

- - espinais, 303 

- - - complica^ben, 304 

- - geral, 305 

- - peridural lombar, 303 

- antimicisbianon, 902 

- aprtsentaclo ptJLvica, 1031 

- Brasil, 1076 

- cicatrix, gravidex na, 1105 

- circular de CUrdis, 1082 

- complicate 

- - ader^ncias, 1096 

- - embplia amnibtiCA, 1102 

- - extra to fetal diflcil, 1095 

- - hemprxagifti 1092 

- - infetio, 1100 

- - lesbes 

- - - fetal 1098 

- intentinal 1098 

- - - uroldgicas, 1097 

- - peroperatbrias, 1092 

- - p6s-pperat6riy, 1100 

- - trprnlioembylismp venoSP, 1101 

- crescimento intrauterinp rentrito, 1033 

- desctslamentu prtmaturo da 

placenta, 1081 
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- deiprspsrto eelklopdvica, 10^3 

- gemdjdadei 3082 

- htrpc* genital, 3082 

- hipertens4s/pr6-ed&inp4liflp J083 

- HIV/AIPH, 1082 

- mcldfincia, 1077 

- indicates, 1079 

- maerssismiapresumida. J082 

- mulformat^ congenital 1082 

- msrbtEctalidadc neonatal, 1303 

- msrtalidade materms, i 102 

■ msrtr n&Jta da pafturiente, L082 

- nstula bbtOrku c cvsluts das 

tunicas, i068 

- ubeddade-. 561 

- dbiw fetal cm gesta^O future, 1 IDS 

- uperutes csmp]ementares. 1092 

■ parfmertem, 915 

- placenta previa, I IDS, POSi 

- pdi-QpcralArio.assjHtenda, 1104 
port* mortem, 1243 

- pn6-operatbris, 1103 

- prematundade/baixu peis, 1083 

- pntfvia, 1080 

- prugnddicu, 1104 

- prulapss Ur curdau 3082 

- pedu^ilu Uft Incid^ncsa, 1083 

- rupture uterine I IDS 

- sofriments fetal 1081 

- t&ilica* 

- - inclsAu 

- - - Jsei-Csben, 1090 

- - - longitudinal, 108-9 

- - - uters. 1090 

- - nktsdo de .Misgav-Ladach, J09fl 

- - Rti&ende. 1084 

- wrm partu vaginal. 1103 
CetirkLna, 652 
Cetsaciduse, 573 

- diab£lka, 573 

- prokngadu jejum, 573 

CETP {proteins dr trensfef&icin do 
teter colestersl), 106 
Cetuximabe, 844 
Chlamydia 

- pneumoniw* 659 

- fafldtamtitoi pcsqulsa do exame 

pr6-natal, 196 
Chuque nti grtvidk&, 910 

- anafilibcu^lO 

- bases fmspatoldgieas, 910 

- cardiacs, 910 

- diagnbstks. 913 

- efritss no organbmO, 91J 

- ektrieu* 892 

- WpsvSkmiCs* 910 

- msdifisat^ no Organisms mnierns, 911 

- neurogfinic*, 910 

- quadrs dinicu h 931 

- srpticimics, 1009 

- - tretaments, 1011 

- s^ptico t 9l0,9l2 

- - tretaments, 912 

- scqucluH.912 

- irawments, 912 
Chumbs, infsriuntstkft, 891 
Cicatrix eesariana, gravidez na. 1105 
Cidessnida. 652, 653 
Cidobenzapina-. 883 
Cidofosfamida, dsen^as 

reumitteas, 61 1, 638 
Cidos 

- COntrilil. 251 

- menstrual. 46 

- - fklofagfa* 45 

- ovarians, 43 

- itspiratbris maternsferal, 93 

- sexuais, 43 


Ciclssiporina, Uoen^a in flamat bria 
intestinal, 706 
CilaMfnd, 881 
Cimetidlna, 879 

iotn^a do ntfluxo gastrscssfagks, 695 
□ntdsgrefla 

- nnwlirdica, 597 

- ventik<j4p/pcriuftis, 634 
□prsflsxacins, 883 
Cltdigem, 386 

- contraindicates, 495 

- definite 495 

- eletiva* 386 

- emergfincLa, 387 

- hixt6ria-mdkada,495 

- sclus4s ( 495 

- peruperatdru*, 495 

- pds-ijprratOrio, 495 

- prt-uperatdris. 495 

- negate, 495 

- rbess. 495 

- wnipfiutica. 396, 387 

- tremabdsmlna], 387, 495 

- transivaginal 495 

- US-indicada, 495 
Circulars 

- nlantscsrial, 60 

- dcsrnvslviments, 60 
fetal h 60 

- fetsplacenttiria, 60 

- materna litcropl&ccnt&ria. 53 

- - descnvslviments, 344 

- neonatal, 62 

- plucentfiria. 72 

- ■ fetakfetspUcentdria, 73 

- - makrna/utersplaccnLMu, 72 

- vitelina, 60 

CircunCerincia abdominal. 123 
Circunfer£nc!Q* da catena fetal 170 
□rurgiaO) 

- bari&trica, ubesidade. 561 

- cinter dr mama, 868 

- cicto gestativs, 905 

- - apendkite. 906 

- - dsen^a biJiar, 906 

- - hemomgii pur rupture dr 

vteerras madias, 908 

- - hernias, 908 

- - miomtUh 908 

- - odueiu intestinal, 907 

- - dleera p6ptka perfurada, 906 

- dsenfft infkmaidria intestinal, 706 

- retain 142 

- - critikius para indita$4o, 342 

- - 4tla» 142 

- - fets acardieco* 144 

- - fundamentss liisicuss 142 

- - hernia diafragmEiUca csng6mtu. L44 

- - mirlomeningocele-. 144 

- - xindrsme 

- banda amnidtica. 144 

- transfuslug^meo-gemeilar, 144 

- - tfonica uperetbrisL, 143 

- - temtsme sacnxocc%es, 144 

- - ultras£onPgrafia„ 142 

- gineespatias, 950 

- cmco!6gica na gravidri, 845 
Cisaprlda. 878 

Cislerna magna aumrntadan 1157 
Ciitite, 647 

- antimlcrsbianos, 901 
Cisltis 

- ttracnoides, 1168 

- svirux 958 

- pteso ccirside, 1157 

- tecaiutelnlcss dss si-irLss, 407 

- vulva-, 959 


Citolngia rrrvicovaginal, rs:amc 
pre-natal, 190 
CitnmegalovOu*, 799-805 

- caractrriitkasn 800 

- diagnOstico da inircto 

- - rangSnita do bebk 804 

- - congenita, 902 

- - fetal, 803 

- - maternal 802 

■ rjarne pr6-natak 190 

- InfrCdtu congenita ,80] 

- - epLdemkdugia. 801 

- - histbrsa natural, 803 

- - prrven^Hu, 903 

■ - quadro dfnko, 801 

- reesmendate* da SOCpC* 804 

- tninsmissao, 800 

- tratamentu. 804 

■ vacina^is, 804 
Clamidian 1007 

□ampeamento do cuidli> e cantata 
pcle a pelr, 275 
Clrmatlinttn 652,879 
Clindamidnun 211,883 

- rnaliria, 825 
ClLnodadillan 13 58 
CUt6riSn 38 

- raiKn 42 

(MLvagrm du dgutu, 53 
Cluasma k 134, l22n 736 
Qomipranunttn 878 
Ck»na^epam k 878 
dunes bumanos, 1240 
Clupldwgrrl, 599 
Ouranlrnkoln 877 
Clunwepato, 977 
Clurd?airepdxidu b 877 
durreniramsna, 652 
duri>quina, maliria, 825 
durprunuudna, 879 
dustridioi, 1007 
doKaaotam, 877 
duzapina, 732. 879 
CO .^paasagrm traniplacentliria, 94 
Coagidacis intravascular 
dissemlnada, 437-443 

- aburtamentn, 1064 

- drJiCulamentu prematurn da placenta, 439 

- rmbolia pur Itquklo amnlbtia* 439 

- rUupatwgenia,439 

- fmdogja, 438 

- infec^ao intrautcrina, 44] 

- uvo marts r letido^ 439 

- pr£-ed4mpsia,44j 

- quadru dinks, 44] 

- aistema, 438 

- leiten dsagnditicus, 441 

- tratamentu-i 442 

Cscaina, tlso na gravidea. 733,887 
Cactad, 251 
<kndeina, 877 

Csito durante a gravidr^, 223 
Cslapso matems. 916 
CslrStase intra-hepitka 
da gravidn, 699 k 740 
Csls uterine na gravidez, 118 

- alt erases fislslbgicaSn 859 

- avalk^au, ultrassunsgrarian 1131 

- dneer 862 

- tsmpLetamenie dilatads, uso do 

fdicepSn 1031 

- dilawu;ls, 245 

- distocias, 957 

- - aglutlna^inj, 957 

- - dUtspiaSn 957 

- - edema, 957 
^ - rigide^n 957 

- meJfsrma^eH csng6nitas k 849 


Cslunsscspia, 705 
Gdustro, 318 

- campoik^Ov 317 
Colpitcsn 848 
Cslpsscoplan 860 

CcJurta vertebral, ultrasiumsgrafia, 1129 
Csmsrbidadr, msrte fetal, 552 
CunTpacta^o no desrnvnlvimento 
rmbriondriun 67, 68 
Csmplexus 

- lactsginicni 316 

- proleina C/protrEna 8, 439 
CsmprcssEts bimanual do utero, 1000 
Csmunka^an 

- jnleralrialn 595 

- interventrkular, 595 

- medicu-pacientr ns pr-^-natal^ 232 

- - atrndiments impe^saJ r teenies, 234 

- - autsejtprrssion 234 

- - cun fronts, 234 

- - consular e tdereeer ialss apsis, 233 

- - criticar r ridiculedzar, 233 

- - elugiss. 233 

- - fazer perguntas. 233 

- - isealj^a^ em pi^la^ ni£> veriaaian 234 

- - grupss k 235 

- - ignurar o prublema da paciente^ 233 

- - Jkoti dr morel, 232 

- - )imitcSn 234 

- - mensageni contradltdrlai, 233 

- - nrgar percrpcSes, 233 

- - urdrns e amea^as, 232 

- - urlrnta^s antecipatbria, 235 

- - persuassJs, 233 

- - reasseguramenls, 235 

- - reflexes dr sentiments* . 234 

- - ncsslu^s esnjunta dr impales, 234 

- - srxualldade, 235 
Cunceptu* medicamentss k 876 

- dHtHbui^to, 876 

- excre^u^ 876 

- metabslbms. 876 
C.sndjlunra aruminadun 741,958 
Csndslumatsse anal, 712 
CsnfUtss materns-i'etais, 340 
Csngefit^u nasal nA gravidre, 196 
Cunservantrs, pradutss eosm^tkus, 2P4 
CsnsUtindi uteri na. 123 
Csnstipa^u intrstina] na 

gravidea, 194, 698.711 
Csnsums fetal dr uxig^nis. 94 
Conteudo uterins, 124 
Csntracrpcivcss. 1221 

- anticunerp^ils ap6s abortamrntu b 1222 

- cumbinadus, 3222 

- intrauterinus, 1223 

- ]arta^4o cums m^tuds, J22I 

- metudu dr barreira, 1223 

- urals. 689 

- prsgcfttigenos isuladiwi. 1222 
ContratOldade uterina, 239-25? 

- aniline da prrssiu intrauterina. 241 

- ansrmal h 930 

- - dexCSlomentS prematuiu da 

placenta^934 

- - distocia cervical, 933 

- - hiperatividade* 930 

- - hiprrtsnia, 930 

- - hipsatividadr, 930 

- - hipstonia, 930 

- - incosrden&f&s, 932 

- - invers&u ds gradknte, 931 

- - parts ubslrulds, 933 

- - psHdranmia, 934 

- - ieprrcussDes subre s feux 933 

- - tuxemia gravidka, 9'34 

- cido csntrAtil, 251 

- correlates clinkas t 247 


- determmLsmo da party* 252 

- cilrutuj-p, tk protein* contrail, 245 

- - bisquimica molecular de csntra^u ds 

mtisculs list), 249 

- - filamento 

- - - fins, 249 

- - - grosso* 249 

- - - intermedsiriy e eurpo densu* 249 

- - mtisculo Lssu, 245 

- etapas principals, 2$ l 

- evolucilo* 241 

- - gravidc*, 241 

- - party* 241 

- - pr£-pario, 241 

- - sccuridamento* 243 

- fat, 279 

- fun^w, 245 

- - descida e e*puMo do feta* 2*35 

- - dcscokmentu da pkcenta* 246 

- - dilata^ ds Iftitto e do cold merim* 245 

- - hemGsLuse puerperal, 245 

- - munutem^s da gravidte 245 

- prucedlmentys toconklrieus, 240 

- prupagav&fl da sndu eyntrltil. 243 
Controle neuroendderinu* 43 
Coru^ao feud, 55,150 

- nudforma^des, 1171 

- ultrasssnografia, 1129 
Curungloma da placenta, 1197 
Curtko umbilkai, 56* 55, 78 

- acidentes e mortt fetal, 552 

- arterial, 78 

- avaliai^u* ultrassunugrafia, 3131 

- circular, cesarlana, 1082 

- distucios* 981 

- - csnduta.982 

- - dkgndstko, 952 

- - etlslogia, 982 

- - incldinck, 982 

- - inser^iu vdamentusa, 984 

- - nds, 915 

- - prucidc'-ncia e prslapsu* 952 

- - prugndsticu* 952 

- - rupUirnfi, 954 

- ligadura, 282 

- prulapso, cesaxiuna, 1052 
Curdoccntesci 139 

- duenna hemolitict perinatal* 533 

- kenka* 140 
Curtins graviditas* 720 

- Sydenham, 720 
Cdrio, 66* 70 
■llso.71 

- membra-noso* 71 
Curiuadenoma (frrf ruenf* 410 
CarLuamnidddadCi, 468 
CoriuEiftniunite* 509 
Curiocarcinpma.,410 

- dkgndstico* 41 ] 

- morfulugk, 410 
Curionia* 455 

- dkgndstico* 455 
Corps luted (amarelo) 

- formal 45 

- gravtdiCS, 45 

- vida util, 45 
CurtkuideS 

- antenatal* 500 

- duenna LnfLamatbria intestinal, 704 

- party pr£-terms, 494 

- topito.211 
Curticusteiuides* 8S0 

- duennas reumklcaH, 611, 617 

Coftkoirofina csridnica b^CTH 
curiMeu)* deitft 581 
CurLimna, 080 

Cusnktkys* usu na gravidea* 192 


CssmetuJugsa, 210-215 

- acne. 212 

- alte raises pigmerdares, 211 

- cosmetic* dus tabclos* 213 

- depslavlu. 213 

- eHtrias*2l3 

proetdimenta* na gesta£&o* 215 

- nisicca* 212 

- unidade pilussebacea. 213 
CQX (eicltMtigenase), 256 

- party priMermo, 494 
Crack* 857 
CramOtomia* 1051 
Creatinina* toxemia gravidica* 350 
Crcsdmcnto 

- fetal 

- - discordant e, 460 

- - ultrassonsgralk* 1130 

- intrauterino restriio, 513-517 

- - avaJia^ad antepartu, 516 

- -cenarkna, 1083 

- -dcftni^Oes, 514 

- -diagnostics* 515 

- -etiulogia. 514 

• ■ morbitkde e msrtalidiide* 51? 

- - rnurie fetal* 552 

- pypulacUmal* 6 
Cmeasmilita, 651 
Crumuglicalu, 652, 653 
Cromomai, 653 
Cumulo ydiuro, 44 

Curvus de disssciacio du ujdgSnio, 94 
Curvaturas dy embriHu* 57 
Cutis hipeiehbtka, 757 

OS 

D-dimero, 634 
DaclkunuLbe, 88 L 
Dtmaaul* 655 
Darunavir* 784 
Data pryvdvel du partu. 166 

- flumemo dy vylume utertnu, 167 

- amenta fetal, J6a 

- immmentus fetais, 168 

- ultima mendru.ai^<J, 167 

- ultrassonogfiTta* 168 
Data^ilu da gravidez,. 1126 
Deambulac&o 

- gcitaiTtCb 104 

- pds-parlu, 312 
D^bitus sangutneys 

- felupLacentirio^ 91 

- utcroplacentdriu^] 

Deddua, 66 

- basal, 66 

- tapsular uu reflexa* 66 

- parietal uu veru* 66 
DeddualUa^P, 66 
Ddedus dp tubu neurai b 1162 

- anenccfslia, II62 

- disgndstku pr^-natal, 207 

- enee&beele* 1162 

- espinha btOda* 1162 

- heran<;a* 207 

- ineid&nek, 20>7 

- prevtn^O cum kidu fdlku* 20? 

- pitsfda.jc.i4* 1164 
Ekfesa profissipnab 1251 
Dctlc^neias 

- antitrumbina 111, 624 

- ferry, 640 

- fulaio, 640 

- pitstdnas 
--C, 624 

-5,624 

Deflexiu da cabe<;a, 967 
Defyrma^iy* 1162 


Ddavirdina, ?84 
Dengue, 819 
diagnOsticn, 821 

- febre* 820 

- gravide'4.821 

pluny estadud du coaitmle, 823 

- pontos-chart, 821 

- prevenv'lp, 823 

- quadry dlrtktt, 820 

- trtttmefito.821 

- - gidvidas, 823 

- - grupu A, 82 L 

- - grups B, 822 

- - grups Ci 822 

- - grups Pi 822 
Dentes, 685 
Depilates, 213 
Depuprugesteryna, 6)2 
Depressilu 

- gravities ?27 

- parts pr£-termo, 485 

- pbs-parttv ?33 
Denvadus 

- cumarinicus* 599 

- tienopiridCnkys, 599 
Dermatile 

- atiSpjL'a. 741 

papulssii da giavide? de Spangler* 740 
Dermatpses t graddex, 651* 655, 738 

- neutrpOlica febril aguda. ?42 
Descida dy feto, 245, 262* 278 

- insinuates das espMuas* 262 

- (Qtl&Q interna da cabe«;a, 262 
Descslamenty 

- manual uterino*9l4 

- membranas* 289 

- - gravidci prutsngada, 549 

- placenta* 246,278 

- - trflumitics, 924 

- prematury da placenta. 429-435 

- - awnselhamentft 435 

- - idtcra^Oes 

- - - hemyeyagulatu, 432 

- - - renais, 432 

- - - uteruplaeent6rias,43] 

- - cesarians* !08l 

- - cyagulavan intravascular 

diiseminada, 439 

.contratilidade uterina aaormal t 934 

- - diagnostics, 433 

- - etiulugia* 43 i 

- - evului^ay dos ctsnceiuM* 430 

- - mprte fetal, 552 

- - nbtula, 430 

- - palyIsgia* 431 

- - progndabco, 435 

- - quadry dklco, 432 

- - Iratamentu* 434 

- retina, 673 

- - giaviidea* 674 

Descpngesliuoantes nanais* 652-, 880 
Desenvylviirienty humany, 51-64 

- circulate 60 

- tunipactat^ 67, 68 

- estigios Carnegie, 52 

- fun^s urinaria, 63 

- hemuglsbina fetal* 63 

- nsna nemana ao naseimentn 

(perlsdu fetal)* 59 

- primeira semana, 52 

- quaria a oitart semana 

(pertsdy embrioniriu), 56 

- respirat^- 59 

- segunda semana tfsrmat 0 do disco 

emlirioniriy did^rmicy)* hiiaminar, 53 

- teiceira semana (gasiru!a^^fomia0o 

do disco embrisniris Irid^rmCp)* 55 
DeSiuratadina, 652* 879 


Desmaios rm gravideK, 39*3 
Desmspresslna, 881 
Desprendimenk, 262 

- espaduas, 263 

- umbros* asssstenciu, 275 

- rota^So 

- - externa da cabe^a. 262 

- - interna dan espiduas, 263 
Despropsrto cefalop61vica, 959 

- cesftriana* 1081 
Desrcgukvito imunuldgica, 343 
Dexametastma* 850 
Dexcliirfeniramina, 879 
DHEAS (fiulfato dt 

deidiyepkndrostertma)* 83 
Diabetes 

- inaipido. 583 
-melity* 563-578 

- - Bltera^Oes metabdlkas na gravidesc 

nsrmal* 565 

- - b£be de irke dkb^tlca* 5?7 

- - concelto, 564 

- - geSlaciona], 566 

- - - acynselhamenlu* 570 

- - - ctassLflcav&P (White), 566 

- - - csmentiriPs, 571 

- - - cpmplicfttes para a m£e e o feto, 568 

- - - deiini^Iu, 567 

- - - diagnbstico, 565 

- - - gemelidade, 459 

- - - inddfincia, 568 

- - - patog^nese* 567 

- - - tratamentu, 569 

- - tipy 1 h 565 

- - - acSPHethamentspnE-cpncepcional, 574 

- - - diagnAjaico* 571 

- - - dlfilculdo.de no acumpanhamentP, 573 

- - - doent^a curuniria, 574 

- - - hipertensio crdnico.* 574 

- - - hipuglkemia, 573 

- - - macrSHsumia ietal, 572 

- - - iTudfurma^&u fetal. 571 

- - - maturldade fetal. 572 

- - - morte fetal, 572 

- - - nei'rupatia diabetica, 573 

- - - party pr£-terrnu, 5?2 

- - - pi^-eck-mpsk, 572 

- - - retinopatia diabetica, 573 

- - - trauunents, 575 

- - - yJtrflsssnugrai‘ia.57l 

- - tipy 2, 565, 571 

- - - acsnselhaments prtf-cpneepcional, 574 

- - - diagnostics. 571 

- - - diikukkdes no acompanbaments 

da gravidei, 573 

- - - doenca coroniria, 5?4 

- - - hipertensio ciOnka* 574 

- - - hipoglkemia, 573 

- - - uiaerossomk fetal, 572 

- - - maifyrma^io fetal, 571 

- - - maturidade Ietal, 572 

- - - morte fetal* 572 

- - - nefrapatia diabetica* 573 

- - - party pn£-termy, 572 

- - - pr£-ed&mpski 572 

- - - prevent^* 566 

- - - relinopatia dialkticai 573 

- - - tratamenty, 575 

- - - ullnisSPnografia* 571 

- periydontite, 686 
Diafragmu p61vico* 39 
Diagndstku da gravidea* 156-163 

- falsos resultadsfi/interpretaty* 162 

- gemelar* 458 

- hCG* 157 

- - biuactntese* 157 

- - catabstisms e drenugem* 158 

- - estrutura quimica e atividade da hCG- 

intacta ssbre o corps amarelu* 158 






- - fundamemssda*ava!La^Oes 

Lflboratsriais, 159 

■ - interpreta^sdssimunsensaiss. 160 

• - variate* da taxa pln.Hmi.Utu aw Longs 

dagravsdca normal* 161 

- prd-natal, 1145- 

- - abortamentb, 1146 

• - aneuplsidia fetal. 1 H6. l H#S 

- - ansmaliasestruturais fetais, 1146 

- - arkria umbilical unka, 1155 

- - ciatema magnaaumentada, HS7 

- - eiito ds pkno c-oroidc, 1 157 

- - foes eesg^nscs cardiacs, I i54 

- - intcstins hiperccoggnies. 1155 

- - marcadsres biSquEmieos ds prime! ro 

trimcitre, 1152 

- - natimsns, 1146 

- - partw pr£-lenno, 1H6 

- - pidoectaiia 3eve f ] 155 

- - prdedampsia, ] 145 

- - Frega nucal cspessada, 1 156 

- - rastreis 

- - - primeirs trimeslre k 1147 

- - - segunds trimeslie. 1154 

- - sindrsmedeDown, 1155 

- - tranducincia nucal, 1149 

- - vcntrkulomegtlia Icve, 1157 

- premises para a ttcotha dr rrktsdos e 

dr material* bislbgicss* 163 

- sangue, 161 

- urina, 161 

Ps&metrss da Cabe^a feud. 170 
Diaxepam, 977 
DidansSina. 794 
Dicta. diabetes mclits* 575 
Difenids]. £79 
Difemdramina. 652 
Pifuslw 

- htdhtada,9i 

- simples, 91 
Digitilkss. 599 
DigUuxina, 500 
Digsxina, 079 

DIU\ (dUala^lo fluxumediada da aneria 
braquial), 363 
DilauCfoM, 266-27? 

- axsistineia, 269 

- - admiMo, 269 

- - aliLira da apiesentavas. 271 

- - bloqueio combinado mquMiano 

peridural (BCfiP), 272 

- - euidados midais, 269 

- - meperidina, 272 

- - m4todo$ nip fflftnacoltfgkofi para 

alCviw da dsr> 272 

- - pcitsdna* 272 

- - posies c dtambula^iu, 570 

- - rupturadas membnm&i. 27i 

- - supsrtc cuntinuo. 270 

- - tsque vagina], 270 

- - vitabibdade do concepts 27i 

- cervical, absrianicntci. 1050 

- - eirurgiCO dr segundo trimcnre, 1062 

- diagnostics du tmbalhs dr parts. 266 

- duf&G&O normal dw tmbalhs de parts, 265 

- estuds cJlmco, 266 

- expuisis, asristincia. 275 

- partwgrama, 276 

- periods prentsrsitOrip (pr^-parts’l, 266 

- prepara^is para o partf^ 269 

- primeirs periods, 266 

- sacifsrme* 957 

- segundo periods, 267 
Dilatadores, 1062 

- DiLapan-S, 1062 

- escoiha ds tips* 1065 

- LamiceJ, 1062 

- laminiria, 1062 

- wsmOtiCss* 209, 1062 


Dtttiawm, 500 
Dimcticona, 579 

DinopfWton*, indu0o do parts* 255 

Dioxirws, Lnfsuunisbca, 09] 

Dlplridwiwhm 

Dipirona, 577 

DLscirtesias, 929 

- eontrat Llidad ruler ina anormai. 930 

- parts dliflirickmah 155 
Discs embrkmirk 

■ didinmes, formats. 53 

- tridermics, Jbrmasto, 55 
Disfsria ds p6s-parts. 753 
Disfun^iis na gravidex 

- endotelial. 54? 

- pkcetitArit. 554 

- iexual(eis) h 223 H 1021 

- tuba auditiva, 67? 

Dkspiramida. 595. 579 
DlsplasUu 1162 

- brpncspuJmpnar. parts pr£-terms, 4S9 

- enqueklica, 1155 

- - acpndrsg^neie, 1155 

- - acondrsplasia, 1155 

- - pstrsgeneir imperteiu. 1 ] 06 

- - tanatsfOrica^ 1156 
Disriimia gistnea. 329 
Disrup^iiw, 1162 
Disnecvas asrtira, 595 
Dbtscia 

- aprcHenta^is p^Ivicuj 970 

- cervical* 953 

- eordas umbilical. 951 

- - circularrs. 953 

- - ronduta k 952 

- - curto, 995 

- - d^ndsbes* 952 

- - rtis]sgia. 952 

- - in dd frrtd fl* 992 

- - inserts Milamenlosa, 954 

- - lsngs h 993 

- - nGfi. 993 

- - procidincia r proUpso, 992 

- - prognoses, 9S2 

- - rupluras. 954 

- Pmbru. 960 

- - eomptica^deSi 960 

- - nsansbrns 

- - - extra^Ss ds br^s pssterisr. 962 

- McRoberis, 961 

- ppia^lo dr 4, 962 

- rPta^Hs interna, 96] 

- terceira Linha, 962 

- - predi^s. 960 

- - prevents, 960 

- - tratameids. 960 
-■ nJtaVUo, 264 

- -gemrlidade.476 

- tra|ets k 957 

- - durs. 955 

- diagndsticp, 955 

- pariP no vids privies, 955 
^mskp957 

DistspiaS. 549 

- CPlft 957 
Disturbios 

- apaielhs digeslbris. diagnostics. 351 

- hemsjitasia. 641 

- - doen^a de vsn WiLlrbrand 642 

- - purpura trpmbocilPpSsica 

- idiopitica. 641 

- trsmbOtica, 642 

- - trsmbocitspenia grstaciona], 641 

- metabdHcss hrreditirsss, 1196 

DIU (disppsilvo inlrautCrins], 549 k 1221 

- gravidez CclOpia. 391 
Diur^licos, 604, 550 


Divercidade sexual, sexs e gravjdrx, 225 
Dsrn^a(s) 

- absrtainentP, 376 

- at>rta. 590 

- Hiwedow-Grave*, 555 

- tardsspalia*, 595 

- COagulafS* intravaicular ebssesdnada, 457 

- corodMa, diaLirteimrlits h 574 

- cresciments intrauterins reslrito, 515 

- GrsKn. 702, 705 

- dermatsldgicas. 755-744 
drscslammts prrmaturu da placenta. 429 

- diabetes mebts, 563 

- l;alra k 674 

- Fsx-Fsrdycr, 742 

- gravidea 

- - cdt'ipica. 390 

- - genie]ar h 454 

- - prslsngada. 544 

- hcmatutOgicaS. 639-645 

- - anemia. 640 

- - tirmwstasia. disturbips, 641 

- - neoplasias bematolbgicfts malign as. 644 

- - rises de trombssr e gesta^s, 643 

- tiemsdlica perinatal. 52? 

- - a#U* dbs antiesrps* maternos ns 

organisms letab 530 

- - acsmpanhamrnts na gravide^p 534 

- - alsimunitfai^s materna. 529 

- - etispatogenia. 525 

- - incidfipclB* 521 

- - incompatibi]idade sanguinra 

maternofetai. 520 

- - nio D h 541 

- - passagem de anticarps* da gcstanle 

para s organisms fetal* 529 

- - prevents, 559 

- - prognostics. 541 

- - prcwas imunsematsjdgicas 

ns nx^m-naScids. 535 

- - quatbs dtniCPv 552 

- - trataments. 540 

- hemsrrpidiria.711 

- hepdtieas, 69& 

- - Crimea* prerxirientrJi. 699 

- - rspecilkas da gravidex. 699 

- - nilu rspeeiiicai da gravities. 699 

- tupcrtmeHe graridica. 193. 323 

- LnftamatOrias 

- - Intestinal!*. 702 

- - - absrclagem. 713 

- - p^lvic^gravidez ect^pira. 591 

■ Lupus eritematsss sistfimico. 60& 

- mgersssumia fetal. 5t9 

- M^nifre, 6?a 

- sbrsidadr, 559 

- sligoidranmLa. 445 

- pario pr£- terms. 4S] 

- pLacenta previa, 4 IS 

- polldramnia. 445 

- refluxo gastisrsofigiCP (DRGE), 695 

- - diagnostics, 695 

- - epidemisisgia. 693 

- - fisispatsLogia. 694 

- - ineidMcia. 693 

- - medicamentps que devent 

ser evitados, 695 

- - quadrs dfniCix 694 

- - tratamrntSp 695 

- - - antagsnisias dss receptorw H2.696 

- - - antiicidos, 695 

- - - bismopridft, 695 

- cimetidina, 695 

- - - dsmperidona, 695 

- - - durante a lacta^itx 696 

- - - essmeprazsl, 695 

- - - famslidina. 695 


- - - snibidores da bsmbade prdtons.696 

- - - lunzsprflKOl, 695 

- - - metsclsprarmda, 695 

- - - nUatidinBi 695 

- - - omepraxol, 695 

- - - pantopraxsl 695 

- - - prsdn^ticsjp. 695 

- - - prstrlsre* de murssa, 695 

- - - rabepra^ol. 695 

- - - ranitidina, 695 

- renal 

- - clstica, 1)50 

- - ciOniea.645 

- - - repercusibrs na gravidrz, 64S 

- - - tratamento, 649 

- ruptura prematura das mrmbianas k 506 

- *rxualmente tfttotntltsfvdi 

EDST), 746-774 

- - adsleseSnda, 1204 

- - cancro mole. 759 

- - candidiase* 769 

- - gonorreia, 755 

- - herpes genital, 764 

- - HIV/AIDS, 777-769 

- - HPV (papdsnmviruic humana 

genital), 760 

- - infec^flc* pur Cbkm)fdui 

trmhQmatis* 756 

- - linfsgranulsma verkreo, 7$$ 

■ - sbservadksj, 747 

- - principals sindrpmes, 747 

- -sErdiS. 745 

- - tricsmonlase, 76? 

- - vaginose bacteriana h 770 

- sistema digestive, 692-707 

- tnesidiana autsimune e rises de 

absrtaments. 559 

- tuxemla gravidica. 539 

- irsfsbliiitica gestacional.402-416 

- - csnceitua^Ss. 403 

- - epideminisgia, 404 

- - msla hidatifsrme. 406 

- - ncsplusiu trufobiisbea ge*t?idsnal. 4]0 

- Irunibsembribca vennsa, 625, 629. 

651-657 

- - diagnostics. 653 

- - ebopatsgenia, 632 

- - prsfdaxia, 655 

- - quadrs dimes* 633 

- - TecsmendacOes. 636 

- - trmtaments 

- - - cirdrgico, 636 

- - - ciinics. 654 

- ulcersp^ptica. 697 

- valvares na gravide*. 594 

- vias biliares. 70 1 

- vsn Hippel, 6?4 

- vsn Recklinghausen, 74] 

- vsn WilLebrand, &42 
Dsmiciiis. cuidadss p6s-parts. 5] 3 
Dsniperidtwut. 579 

- doen^a do reHuxa ga^trscspfigica k 695 
Dsnsvftnsse, 741 

Doppler, 129 

- artfria 

- - cerebral m^dia, 541 

- - umbilical, 1141 

- - ulerina k 56l, 1140 

- cslsrids, 129 

- dsen^a hemslttica perinatal, 554 

- examepr^-natal, 190 

- vitalidade fetal, 547 
Dopplervelscimetria, 129 
Dor 

- amea^a de absrlainents. 579 

- pans, anestesia iegisnal, 297 
Dssagens 

- espectrpfptsmgtrica da bilirrubina k 536 

- hsrmsnais, exame, 126 
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Dragas 

- dkitas, uss 236, m 

- - nnE'ctamlnas, 

- - eocuina. 88? 

- - ecstoty- 809 

■ - grander na adolehe^ncia. 1203 

- - hcralna. 889 

- - LSD (icido lisirgl^ dktiUuiiHia)ii 8St0 

- - macunha, 886 

- - party pr£-terms 483 

- - Hubst&neias irudantes. 886 

- Udtu, mi 

- - Akyy] etEUco/etanol, 884 

- - cafelna, 086 

- - tatMj.cn. 803 
Draperidol. 079 

e 

EAS, mmc pre-natal, I9D 
Ebastina, 879 
Eclampsia, 34], 383 

- aneslesia. 306 

- cymatofia uu sem eunvulsus 336 

- prevent. 341 

- retinupatia, 371 

- tratuments 341.370 
Ecucardiugrafia fatal* 131 

- tasufrtica dp setor de cardiobgia fetal 

doHCFMUS?, 133 

- tynduta nas cardiypalias c arrltuuas, 136 

- equipaments 132 

- indicates, 133 

- afvelt de complexjdade, 131 

- perbdy de indicate 132 

- planus de curte, 132 

- rustreanieniu de nivei X. 132 
Ecucardiugrama 

- estresse. 397 

- trunsturicics 597 
Ecugrafia. tipus, 120 
Ecstasy, 089 

Ectudermu embriumiris 53 
Edema na gravidex, 193 

- cola, 957 

- retina, 373 

- tuxemia gravidka, 350 
Efavireiu, 704 
Efedrina, 303 

Efeib Jotcco brancs 607 
Eixu hipDLAIamy-hipbfise 

- suprarenal. anurmalidades. 304 

- tireuide. 503 
Ejete llctea, 317 
Elastic cakka perfuttiite 

periumbilical, 738 
Ebtrycandiugratla interna. 130 
Eielracandiogjama fetal- 943 
Eletrncunvulsuterapia (ECT), 732 
Ebtryneurumiugrafia. 721 
ELISA (pesquisa de anticorpus 
anti-HIV). 159 

- exam* pr£-natal, 109 
Embolitt 

- Hquidu amnbtks 439,910 

- - cesariana, 1|02 

- pulmunax. 632 

- - diagnostics 634 

- - etbpatugenia, 632 

- - qupdru clinics 633 

- - trawmenici 

- - - cirurgics 636 

- clinics 635 

Emboldaffl9&Oi bemurragia 

- aburtaments 1064 

- pds-party. lOQ] 


Embrtao, formats 53 

- curvaturas, 37 
Embrbbkstc. 32 
Hmbriupatiu varlarinica. 599,635 
Embrbscopia, 141 

- transabdumlnal, 141 

- transfer 1 vital, 141 
EmbrbtPmLfi, 1051 

- cesarianas. 1096 
Enalaprll. 081 
Bnctbamatto, 172 
EncaiCcmmcnto da placenta. 994 
Encefalucele, 1162 
Enducardnt inteeebsu, 593 

- bacteriana. antimicrabianus. 903 
EndycAmce, 41 
Enducrinulygia da grflvidea, 8| 

- yvarLana, 02 

- placentdria. 82 

Enducrinupatsas e gestut°, 500-590 

- eixu hipot4J4mo-hip6flse 

- - Supriirenal, anurmalidades, 584 

- - tirecude. anurmalidade*. 386 

- bipdfise, 501 

- paratireuide, 589 

- hindrume dus yvirius pullets t bus 
(SOP). 590 

Enduderma cmbriunAriy. 32, 55 
Endomctfio na gravjdex, 1 18 
Endumetnose, 393,850 
Endymetrste. 1008, 1064 

- cesariana, II00 

- tralamenlslOlO 
Enema barilads 703 

Energia. recumendat 0 nutridunul. 205 
Enfuvirtide. 784 

EntervtmcWT, InieccAp puerperal. 1006 
Enteruculltc necratsaante, party 
prA-terms 489 
Entricitablna, 704 
Ertvtlhcdrnenlo das pypula-tes. 7 
Enxaquecas, 717 
Enxofre, 743 

Enaima Indykamina diuxigenase 
(IDO). 343 
Epiblojity. 34, 55 
Epilepsias, 7]6 
Epinefrina, 653 
EpUsprodh, 273 
EpUiSPtymia, 273, 7|3 

- infect, 1007 
Eplstaxe. 682 

- gravidez, 196 

Equitibrio miPtmmbdtlca, 279 
Erdosieina, 88 1 
Ergy Lamina, 878 
Erilema 

- mulliibrme-, 741 

- nydssp, 741 
Eritnibia-stuse. 330 
Eritrpmicina,2l], 881 
EritrPpaese, 63 

Erro medics 1247 

- diagndsticy. 1250 

- impyrlilncL dP dever de informal 1231 

- inversin dn Onus da prtmi. 1249 

- pbriga^p de meiy versus ubriga^n de 

iesultadb, 1247 

- prpva da culpa. 1249 

- nda^&u m^dicp-paciente-. nature^a 

jurldka* 1247 

Erup^io puiimdrfiea da gravidez. 739 
Escarrb, eaame.66i 
Eaeljexichia cedi. 820 

- in feC^P puerperal, 1006 

Escleryse em pkcas, 722 
Esftneter esyiAgity infedur. 693,694 


EanwloUM 
EsOfago, 693 

- gravidc*, 693 

- - hiperem^se gravid lea. 329 
IkpEagumanumetria, 693 
EsomepraKOl. dyen^a dn refluxu 

gastrocaofigics 695 
Its pasrnns 

- bemitacial, 721 

- oculares, 672 
Ejiperma, 42 
EspermatugSnese, 40 
EspermatugOniyi, 40 
Espermatwyidea. 48 
Espinha 

- bifida, 1162 

- eiAtica, 339 
Espiramicina. 837.881 
Espin;my]acttina,2l! 

Espcmaoitoa, 833 
Esquistencefalia, 148,1168 
EsquiBufrenia na gravide^. 730 
Estadu de moi epUiptlco, 716 
Estagna^Au pupuiaciynal, 7 
EstancwculuL 635 

EstiUca fetal. 169 

- apresemu^iay. 171 

- atitude. 170 

- determinismu dot virbs .aspectys, 176 

- nomendatura. 173 

- potato, 172 

- satua^du, 171 
Estavudina. 784 

Esteabse hepitaca agnda da gravidci, 700 
Esienose 

- a6rtica. 394 

- - eyng^nitu. 595 

- juntAy 

- - uterypflvLea. 1181 

- - vesicyuretcrul, 1)81 

- milml, 594 

- pulmunar, 595 

EaieriliKa^ay Cirurgka. 1221.1242 

- p6si-parts 1120 

- - aspects^ 6ticw. 1121 

- - cyTriplicates 1120,112J 

- - efackrtCtn. 1120 

- - rttomeudftte* du ACOO. 1121 

- - salpsngectymia parciai, 1120 

- - tubAria. 1120 

Eh-teroidijig^ne-se placenLiria, sintese.82 
Esterddes sexuais- 316 
Esti njuiantes dy 8NC. 880 
Eatimagy. 693 
Estradiy]. 44 

- hiptiiOjTiiefi^ gravidlca. 32? 

Estreptyeycos 

- grupb B. 827-833 

- - c&bnb^AP materna e ncunaial, 828 

- - diagnbhtacP, 829 

- - exame pr^-natai. 190 

- - patog^nese, 828 

- - prevents dirctniCS, 829 

- - quadrys dinicss. 829 

- - situa^ espeeiais. 831 

- Infect 0 puerperal. 1006 
Estreptymicina, 877 
Estrepiyquinase, 882 
Eatresse, party pr6-termy. 485 

Estrias gravtdicas, 114, 123.213,616, 737 
E^tripl, exame para dusagem, 127 
Estnig^ius. 44, 45,83 

- efeitcks. 381 
Estrbgenys, 800 
Elambuld, 882 
Etanercepte. 616,743 
Glica em cirurgia fetal. 142 


EtileEVina, 303 
Etiunmnida, 882 
Etymidato, 077 
Exanics 

- amnitwrentese, 138 

- amnbacopia. 145 

- biypsla de vUo curial, 137 

- cardiPtdeygnilia, 130 

- cyiducentese, 139 

- duppler. 129 

■ dosagums hormonais, i 26 

- ecyeardingrafia Eetal. 131 

- escarrs 66J 

- ictuscupia. 141 

- fisicn ybSilOtricn, 122 

- - ausculta, 123 

- - inspe^Ay. 122 

- - palp&to, 133 

- - tuque. 125 

- fundi* dus dhua. 672 

- - tuxemia gravsdica, 360 

- maturidade fetal, 487 

- pr^-natal. 188 

- - bioftescys, 190 

- - citologia cemcovagfnaL 190 

- - citumegalciviruH- 190 

- - cultura para estreptycucu dy 

grupy E, 190 

- - EASe urinocultura, 190 

- ■ EUSA (pesquisadeanticurpys), 189 

- - glicemia. 180 

- - HbftAg (pesquUa), 189 

- - hemugrama cymplety. 188 

- - rubibla (penqubade anticurpus). 190 

- - tipagerri sangulnea e peaquisa de 
anticurpysirregularcH. 108 

- ■ luxupla-smuse (pesquisa), 189 

- - VDRL (Veneretil Distax Research 

lairvrvtpTy)* 189 

- re^syntneia nuclear magniHlca. 145 

- ultrassynugmEia, 127 
Excitabdidade do miumiitncs 252 

Exeretu dus JArmaeos 

- cyncepto, 876 

- yjganismu maternu, 873 
Exerdc?ys Hsicys durante a 

gravidea, 191 

Exuftalmla Ureutbxita, 674 
Expectorantes. 880 
Expusitu au sul e calur Jurante 
agiavidea. 192 
ExpulsAu du lets 243 

- aasist£nda, 273 

- - anesresia locUrregicsnaL 273 

- - blaqueiy cumbinady. 273 

- - dampeamenty du curdfty e cuntatu 

pcle e pelt. 275 

- - dtxprendUnentu dun umbras, 273 

- - episiormfia, 275 

- - episiotymia. 273 

- - fdreeps. 275 

- - manubru de Kristellex. 274 

- - pssitb materna, 273 

- - reviHiu da vagina e du eulu, 275 
Extrato fetal 

-dlficU, 1095 

- manual da placenta, 993 

- pudal. 1043 

- - eabe^a dermdeira, 1047 

- - condos de praticabilidade, 1043 

- - dificuldades, 1048 

- - indicate 1043 

- - nidegas. membras inferbreH e 

segmenb cbrmics 1044 

- - ymbrus e membiys superiureS. 1043 

- - prygndstiey. 1048 

- - lAcniea, 1044 


1263 




Face, ultraSsonografia, 1129 
FamnLldina, 879 

- duenna do rtikuo gastroesoflgico, 695 
Flneros na gravide*. 114 
Farmacodcpendi'ncia. 082 
Flrmacas. ver Medicamentos 

Fttor 

- erescimentu msulina-Me 1, 06 

- jnlbldnr da prolactina (PIF)„ 318 
-Vde Leiden,623,643 

Febre 

- dengue, 020 

- hemorrlgica da dengue, 820 
-kite, 317 

Fecunda^lu, 48 

- capadta^lu e rea^lG HcrossGmka. 49 

- transporte do dvuto, 49 

- vitalulidade das ceiulas gerrmuabvajH 49 
Feludipinoi 800 

FempropOrex, 877 
Fimur Curtu. 1158 
Fe nd a 

- labiupalatina. 1170 

- vulvas 58 
Fenilefrina, 303 
Feniiaminai 879 
Fenitujnu.598.716,078 
Fenobarbital, 540. 877,078 

- transturnu bipolar na gruvidex, 728 
FcnOmcno 

- pldstko-s no cunceptu. 282 

- Raynaud, ]0l3 
Fenoterul. &53. 080 
Fenoxcdina. 879 
Fentamla. 879 
Ferritina, 94 
Ferro 

- defldtaeftt. 640 

- passagem tofiittplAceniiiritt 94 
Fertilidade no lupus critemutuio 

sist6mieu. 610 

FertiLUu^o in vim (FIV), ]2l2, ]236 
Pels 

- acardiaco (yequ^ncaa TRAP). 

drurgia fetal-, 144 

- beneifckti da hipcrtrtgJiccridemiA 

materm, 108 

- cunsumu de oxigfcniu. 94 

- drtddi t expuklo, 246 

- hidrrtpicpi 015 

• hurmOniq liberadur da. COrtiCOtrOfllU 

(CRH), 252 

- mccanismoii de adupta^lo Is condt<;Ges 

carentes de uxigj£nio, 94 

- morlo e indu^O do party., 293 

- rexsoninCLU magnetka, J47 

- - anomaJlaH H^'kotonuioabdominais, 149 

- - sistema nervoso central, 148 
Fetoscupia cirurgiea. 142 

- 6tica. 142 

- feto acardlaco. 144 

- fundamenlpR bAsicoS. 142 

- Ikrnk dkfrugmAtka congenita. 144 

- mklomeningocek, 144 

- stndiume 

- - bands amnktiCU, 144 

- - transfuslo g^rneu-gemelar, 144 

- Mknka operatbriu, 145 

- teratoma sacrococclgeu. 144 

- ullrasSOnugraiia, 142 
Fetoscupia-. 14] 

Fexofenadina. 862, 879 
Fibrqnecdna fetal. 491 
Ffgadu.693 

FLfiHura anal, 7l2 


Fistulas 

- retovaginais, 1021 

- traqueucWagianas. 1178 

- veskovaglnais, aduk*se6ncia. 1204 
Filomenadiona, 800 
FitoterApkos. 880 

Flatullnciu na gravidne, 194 
FUtvivirvSj 020 
Flufenaainu. 879 
Flunisulidu, 852.853 
Flunitrutfepam, 877 
FluUxctinu. 870 
Flutkasonu. 652.663 
Fuco ecogfinioo cardsaco. 1154 
Folulu. deficknciu, 640 
FoticuBte pruriginoHa da 
gravidez. 656.740 
Foliculus Gvurianos. 41 
Fonunelas, 170 

- askrieas. 170 

■ brcgmAtica. 170 

- lambduidc. 170 

- parkas, 170 
F6rceps, 276.1025-1040 

- a<#es, 1029 

- Albucasis. 1026 

- anatomiu, 1028 

- cesariana, 1096 

- Chumbcrlen. 1026 

- cundkOesdeprutkubcilLdade, 1030 

- - csvuxLamentu dns emunetbrios, 1032 

- - feuU, 1031 

- - maternus. 1031 

- hktbrk*x 1026 

- indicates. 1020 

- Kkltand, 1020 
-Piper. 970, 972,1027 

- principles biskos da apUcn^&Oi 1052 

- - cabe^a derradehu. 1059 

- - varkdade de potif&o occtpilu 

- - - direila-anterior. 1036 

- - - esqueidu-anterior, 1055 

- pubiana, 1033 

- - - transversal 1057 

- Ruef, 1026 

- Simpson. 972,1027,1028 
Fprmciterqli 663 
Fosamprenavir, 704 
FosfaUdliglkcrd (FG), 60 
Fbsfqrq. Inlbrtunktiea, 895 
Fpsinpprfl.081 
Fpkdcrapia. 540 
Fragjlidade eutlnea. 757 
FrapuexaH e d«maiO* pa gravidex, 194 
Freqxkncia cardfapa krai, iatures 

regui adores. 940 

FSM {humidnip foticul 0 estimulante) h 45 

- cick menstrual. 46 
FtaLatm, 2l6 

Fumy, u-nq na gravida 192 j 685, 73 l h 883 
Fun^aq urinirja, desepvpKrimentq, 65 

p 

Gabapcntlna. 752 
GaiAmina> 880 
GtrrJpEerdlu vaginflirs. 1007 
Gasping-. 98 
Gastrqst|uise, 1174 

- ccmduta. 1176 

- embrlogfinese. 1174 

- prognostics, II76 

- ultrassom. 1174 
GastruJa^ly 56 
Gatifloxaeino, 8Si 
Gays, sexo e gravida 225 
Geleia de Wharton, 78 
GemeLidade, vtr GravLdez gemelar 


G^mcos.465 

- bisitclinos, 465 

- ceEakpaga‘i.463 

- di^igdticos (LJX). 455 

- moiioidg&kqs [MV,). 465 

- qnialdpugei, 465 

- pigdpagnH. 483 

- turaeOpagns (xli6pagnH) 1 463 

- unlvitelinos. 465 

Gtngibrt, tuper^mese gravidica. 534 
Gtngivu. 685 

- Colorado, 606 

- docn^as, 606 

- tumor gravidko, 688 
Gcngivttc. 685 

- gesta^fleu 113.685 

- pkea-induajda, 606 
Girngivurragia na gravities. 196 
GenMlk teminma 

- externa, 30 

- Interna, d0 

- - vascutarkaviSd, 41 
Gentamicina, 877 
Gmeeqpatios 

■ cawia obsktrica. 1018-1022 

- - disfun^6ts sexuais^ 1021 

- - fistulas retovagsnuis. 1021 

- - inajntirknda urinlria aiJS esforvos, 1021 

- - infertilldade. 1019 

- - ksftes eervieaii evcdtrtivu, 10]9 

- ■ prolapsus gemtais. 1019 

- - rupturas pemneais^ 1021 

- ckk gravtdko-puerperal. 847-854 

- - bensgnas, 848 

- - - anexus, 860 

- - - drurgia, antewdentes. 850 

- - - eulu do utero, 049 
-turpp dq uteru. 840 

- - - endometriose. 850 

- - - vulva e vagina, 848 

- - mdignas. 851 

- - - anexus, 852 

- - - curpo do uteru. 852 

- - - vulva e vagina, 851 
Gllndula{s) 

- Bartholin, 30 

■ bulbourOtrais (Cuwper), 42 

- endometrial. 64 

- rn am Ada, 316 

- mamAriu, inspe^ks 122 

- parauretiais-. 38 
Glautuma. 674 
Glkrmia 

- alteiav*es» 684 

- controlc na gravidei!. 675 

- exame pd-natal. 180 
Ghcuse, pasaagtm 

transpUurentdria, 95.104 
GlnmerulupaLia mkrtjanginpllicu. 6] 2 
GLUT (transpqrudores de glitose). 95 
GnRH [hormOnio Uberador de 
gGradotrofinah 43 

- eklo menstrual. 45 
efeito. 581 

GOnadas. 40.42 
GunadotroFsmis. 43 

- eoriOnka humana (hCG). 45.84,157 

- - aifa-livne, |63 

- - beta-oore, (63 

- - beta-ilvre. 163,1162 

- - biussintese. 157 

- - brest histdricu. 157 

- - ealabolismu edrenagetn, 158 

- - divada. 163, 416 

- - curpo luteu. 45 

- - dosagem, exame, 126 

- - efeito. 581 

- - fundamentus das avalia^Oes 

Laburatoriais, 159 


■ ■ gravideK eetdpica, 395 

- - hlptr^niesegravidka, 327 

- - lilptrglkttda, 163 

- ■ hLpergUcqsiladq,4l6 

- ■ intada. 157,165 

- - intada.estruturaqulmica, 157 

- - interpretadk dos Imunoensuios. 180 

- - mola hidatifurme. 409 

- - variates da taxu plasmAtka ao lungp 

da gravidex normal, 161 
Gonadotrufos bipofbirkw. 43 
Gonurrela. 753 

- agente etiokgko. 753 

- cumplka^Oes. 755 

- concetto, 755 

- dlagn6stku 

- - diferem-ial. 755 

- - laburatorial, 755 

- gravldex. 756 

- maad features clinicas, 755 

- ubserva^Oes, 768 

- periudo de ineuba(jlu. 753 

- sinuntmia, 755 

- iratumentu c controle de cura, 755 
Grandes lAblos, 38.42 
Granuloma £mvid«nqn, 757 
GravideK. 4 

- abdominal. 593, 397 

- - tratamentu. 400 

- adolesc5nd4i 1201 

- * aspectos 

- - - obsktrjeos. 1203 

- - - socloeconOmkos. 1205 

- - axsjst6nda 

- - - partu. 1206 

- - - pre-natal, 1205 

- puerperlo, 1206 

- - eslrukgLoji para dlminuiflo do 

Cud ke, 1207 

- - iaturespiedlKpunentes, ]202 

- altera^fles 

- - fisioldgiciui. 594, 848 

- - metabdlicas. 585 

- - OsseaSi 757 

- - reg^au oturrmolaringOkgica, 877 

- - tecldo cunjunlivo. 737 

- - vascuUres. 737 

- - vkcerals. 737 

- anlirreumatkos. 617 

- asma, 852 

- alitude, 170 

- clncer. 041-846 

- - amamenLav&u e quimioterapia. 043 

- - drurgia OnCOl6gtCa. 843 

- - colo do uteru. 857 

- - diagnustky 042 

- - - rodiokgko. 042 

- - efeitn na subrevida materna, 045 

- - etica, consideraijOes, 045 

- - perapedivaa futuras. 845 

- - tratamentu. 843 

- - - bevacteumabe. 844 

- - - cetuximabe. 044 

- - - mesilato de imatlnibe. 044 

- quimiuterapia. 043 

- - - radioterapia. 843 

- - - ntuximiLbe, 844 

- - - supnrte, 044 

- - - trasturumabe. 844 

- cervical, 595 

- drurgias, 905 

- - apendidte, 906 

- - duenna biiiar, 906 

- - hemorragia pur ruptura de 

vLsceras macitjas, 908 

- - heTnios.908 

- - miomas. 900 
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- oduj&o intestinal, 907 

- okera ptfptka perfurada, 906 
tantralibdade uteri na, 241 
dengue. -821 

dermaloso, 655 
diagndatka, 156-163 
dnenca irtfUmatOrta intestinal, 704 
ectopics* 390-40! 

-aguda, 397 

- ciatria de ccsirea, 394 

- diagndstico, 394 

- dispositive? intraulerinofDIUK39l 

- doenca InfLamatdria pdviea* 391 

- endumetnuie, 39 i 

- etiologm, 39 I 

- hipertransmigradHy 391 

- roa!forjna<;&es tubtiriaa* 39| 

- itolula historku, 391 

- apenftei anteriory 39] 

- patobgia, 392 

- prggitoslicu, 401 

- quadra diniCO, 394 

- Hubagudu, 394 
enduerinalugia, 3) 
endocrinopalks* 5130 -590 
etofagg* 693 
tbidogia bep&tica, 699 

gftlirinte&tirtal, 693 
gemelar, 454-479 

- amniocentese. 466 

- eeR&riuna, ]082 

- dussifka^&P, 455 

- complicacy 4 ^fi 

- eorig-nia (pLaeenta<^«J, 4 55 

- crescimento 

- - fetal discurdante, 460 

- - intrauterine rextritu, 514 

- determinap&a da idade, 469 

- diabeten melito gestadgnal, 459 

- diagnOstka, 458 

- dura^o, 47 i 

- escuta, !25 

- eiteatott aguda do flgado. 459 

- bipertensiig* 459 

- impcrfclta, 462 

- - diagndxtkg, 470 

- mddfinda, 455 

- laiercougula^p, 466 

- malforma^ diKwdailtls* 460 

- monoamntotka, 462.470 

- monocurtonka* 463 

- murudldade c marbidade perinatal, 455 

- morte unifetaL 46j„ 470, 552, 553 

- midtifetali 463 

- partu b 470-478 

- - prg-termo, 4^4 

- ptrfiiaiito arterial ftVCm do 

gemek f, 466,470 

- pr£-edimpHia, 459 

- sindrume da IransiuHia 

g£rneo-gemelar, 464 

- ultrJiSSpnU 468 

- zigutia, 455 
gript, 667 
helenitopka, 392 
idade* 59 
imunulugia-, 74 

infee^g pdg dtome$aiovifiis,8l! 

interrupt proCedirtienta^ 1055 
interstkiol, 392 
intridigamenlur, 392 
mama, 3 16 
lUarLHtnc&i]* 245 

modifiCaCOes no grganismg b 5* 103-1 lfi 

- deambula^io* 104 

- metabolismo* 104 

- pek e ftneras* 1H 


postura, 104 

- - xsslema 

- tardigvajieular* 109 

- digestive, 113 

- - - end6crin«, 113 

- respiratbria, 111 

- - - Sanguines 109 

- - - urinario* 110 

- - dtero, 115 
* -vagina, 115 

- - vulva* 115 

- ewariana, 393 

- parUmetros respiratorics-, 113 

- prutougada, 544-550 

- - ucempanhamento e eondula* 548 

- - ivaJiacIo 

- ■ - diagnOstica p6si-natuL548 

- diagnOstica prC-nataL 546 

- - - vitubdade fetal, 547 

- - eondula no parto, 546 

- -etiulogia, 545 

- - fata res 

- fetais, 545 

- iatrogfirticaiii* 545 

- maternal, 545 

- - ineiekneia, 545 

- - intervene* para reduzsr a gravjdejt 

ap6i 41 semanai, 549 

- - ubeaidade, 561 
■ - risco 

- - - fetal, 545 

- niternoy 546 

- - dndromc de aipittfte de mecOnio. 546 

- reproduce oulftidi* 1212 

- - abortamento* 1214 

- -gestu^Ou multipla, 1213 

- - malforma^es, \ 2\2 

manejo da gesta^g* 1214 

- finite, 651 

- riseos, fatgrex, 187 

- ruptura uteri na. 986 

- - etiotogia. 986 

- - quadra dinko, 986 

- - tratamento. 986 

- toxopiiuimaiie, 836 

- transtomox mentals, 726-733 

- - abusa de substincLas, 731 

- - alimentary 731 

- - andedade, 729 

- - bipolar, 728 

- - depreisao, 727 

- pbh-partH>, 733 

- - edetroconvulsoterapia (ECT], 732 

- -eiquiaufrenkj 730 

- - humar h 727 

- - pbn-porta, 732 

- - prieglarmacologia durante a 

amamuntac£<*, 733 

- - pHkaJiunuLcolugja, 732 

- - pfikase pbs-partu, 733 

- iraywritt, 434 

- trombuprafdajda, 626 

- trombose, risco, 643 

- tubiria. 392 

- - tratamento, 397 

- - - druigia, 398 

- - - cl£nieo > 399 

- - - expectants* 400 

- tubercukse, 662 

- vqz materruu importinda na vinculo 

m&e-bebe, 320 
Grips* 665 

- gravidex, 667 

- manejo cltnieo* 666 

- sindrome 

- - grlpu], 665 

- - renpiratOria aguda gmve (SftAGJ, 666 

- siluaC&a epidemiobgica atyaJ, 665 


- tratamenta, 666 

- vaciniju^n, 667 

Grupo sanguine^. debRiniita#o> 188 
Guaifeneslna, 880 
GuanabenaOi 879 

Hdb.ilL.fcul, ]J0 
//aePFrupiii/ujf infiuent& t 659,677 

- Inkedia puerperal, 1007 
MalaperidaL 979 
Hafueaiiic vlrchowiana, 741 
i ianSenloHliticoii* 880 
HbsAg, exame pnJ-nutai. ]89 
ikliwbuilcr pyfon 

■ hipentmese graridka, 329 

- ukeia piptita, 697 
Hemangsybla4os. 55 
Hematoma 

- peridural. 300 

- rctFaplacentlrig*278.43l 
Hemattunetra. 1064 

I Jemaglobina, 64! 

- A{HbA),63 
F(llbF},63 

- fetal, 63 

3 lemograma complete, 188 
3 lemorragia 

- aboriamente, 1063 

- cesarians. 1092 
fetumaterna^ 89^ 1197 

- Intraeraniana, 719 

- p6s-parto, 655, 999 

- - precoce, ]000 

- - - dUgnbuHtlcn, 100Q 

- - - prevencio, |0Q0 

- - - tecido* 1003 

- - -iGnufi, 1000 

- - - tratamentu, 1000 

- - - trauma, 1002 

- - - trombina* 1003 

- retiniarm* 672 

- ruptum de vtiiceraj; madias na ^ruvide^:, 

tirurgla* 908 

3lemOrTOidai na gravldeit, 194. 711 
Hembstase puerperal, 246 
Hemostasia, 641 

- disturtias, 641 

- - diten^u de van WOiebrand, 642 

- - purpura trombocitap6nka 

- - - kUopatka*64l 

- - - Irambbtka, 642 

- - trumboeiuipenia festadonai* 64 1 
3 fcnttetdttCM* 880 

Henna, 214 
Heparirui* 644.878 

- baiw? peio makeoiar {HBPM), 599 

- nau fratianada (HNF), 599 
Hepatite par virus, 906-fill 

- desta^ues CDC-2012, fiiO 

- diagnbHkO LabOratoria], 808 

- doen^a, 807 

- Lnfeec&o,fill 

- profdaxia, 809 

- vias de IransinUsia, fi08 
Hernias 

- diafragmilica COnggnita, 1173 

- - drurgia fetal, 144 

- grfividea. drurgia* 908 
Herolna. u^u na gravldeiE* 73 k 889 
Herpes 

- gSnltaJ, 741, 764 

- - agente etiabgko, 765 

- - eesariana* I0fi2 

- - cumplicacOes, 765 

- - concetto* 764 


- - dhgnbstko 

- - - diferencud, 765 

- - - laboratorial, 765 

- - manifcHtacOcH dJfliCftS* 765 

- - obRervaijOcs, 765 

- - persoda de ineubacia, 765 

- - slnonimia, 764 

- - tratamentg* 765 

- geStatknlHi.655 

- neonatal coi^gfinito, 766 
Hidraiaaina. 604 
Hidranencsfalla* 1168 

3 lidratadb- biperdnese gravEdka, 332 
1 lidrocefalia* 1165 

- progubstica, 1167 

- puncio craniana. 1053 

- toxoplasmofie, 836 

- tratamentw, 1167 
UidronefroKe. 1181 
Hidropsia 

- endobniMca* 678 

- fetal, 533 

- - defmicat?, 1193 

- - tmune, 1193 

- - nitaimune, 1192 

- - - causae* 1196 

- - - diagnd*tko > 1194 

- - - etlologia, 1193 

- - - faiupatologia, 1193 

- - - prugnOstku* 1195 

- - - trutamento, 1196 

- - - oltrassonOgrania. 1195 
HidrOquinona, 211 

1 !idrot6rux, 1173 

Hidroxidnroquinft, doend^ rtumAtieas*61 J 
Hidroxipragesterona, 88] 

HidrtixMna* 652. fi79 
Jlieraglifaji exprimlndu a partoricilo, 9 
Higiene prg 1 -natal, ]9l 
Hi men, 3fi* 42, 958 

3 iiperatLvsdade, eontratibdade utcrina* 930 
3 tiperblllrrubinemia, bebd de milfJi 
diabi Meu, 578 
I Upercromla* 736 
Hiperelasticidade articular, 737 
3 liper^mese gravidka, 193, 325-335 

- aJbtffdagem* 699 

- anatumla patuldgiea-. 332 

- ccnaiden&cbea* 335 

- defidindas nutrkianais, 330 

- duignbHtko, 33] 

- epidemiolugsa. 326 

- eti«patagenla*326 

- fatores 

- - endderinos, 326 

- - iuntianais, 329 

- - inuinakgicpH, 329 

- - infecciuio. 328 

- - metabblkas* 330 

- - pikolbgieai, 330 

- iiHiopatalugla* 33 ! 

- mola hidatiforme, 407 

- progn^stico, 335 

- quad rtf dtnko* 331 

- tratamentu* 332 

- - abertamento terapfrutto 335 

- - atupuntura, 334 

- - torre^ao dos disturbks 

hidreletruliticOH e addubisko, 332 

- - diminuk&o de adder g^strka* 334 

- - genglbre, 334 

- - hidrataclo, 332 

- - medicamentos* 333 

- - nutridonal, 333 

- - pskoterapia de apulo, 334 
Hiperidrase* 736 
liiperlipidemia inatenta, 106 
Hiperparatirealdismo, 590 
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Elipersistnlia utenna, 939 
E liperlenssic] 

- arterial pulmunar, 597 

- crOnlca, 600-607 

- - altq rises, 606 

- - anti-hipcrtensivp, cscslha, 604 

- - uriuftneli png-natal, 505 

- - avalla^P c accatsdhamefltq 

pr£-cpncepeiqnul, 603 

- - baixo rises, 605 

- - clwtfkaglo, 502 
■ - dcfiiridlo, 601 

- - diabetes mclLtn, 574 

- - diagndsLicq, 602 

- - efeits jaleep brancu, 507 

- - etisiugia, *02 

- - parts, 606 

- - p6s-parts, eoiidut 4,606 

- - rises maLernq e fetal, 603 

- gestaduna], 340, 353 

- - cesariana, 3083 

- - cn6nlCtt,34l 

- - gemdidade, 459 

- - tratamenis, 366 

- iAtiuranJuUi 717 
Elipertermiu, 892 
Hipenirestdisms, 588 

- hipeffinite gravidka, 328 
Eliptrtsma, cofltntilidftde 

uterirta, 930,940 

- Hukntiea uu cssendal, 931 

- inequrdeuavas. 951 

- sq'bredistcns^q. 950 

- taqussristulU, 931 

El jpertranimjgm^Ces, 591 
Hlpcrttkote, 114 

Hipcrtriglioeridcmk maLerna. benefldss 
para s lets, 106 
Hipenrufia gengival, 682 
Hiperurieemia, toxemia giavfdka, 359 
Elipervbessidade, beb£s de 
miles dlabdkas, 57? 

E-lipndtics*, 877 

Elipsaisvidade. contratiHdade sienna, 930 
E Jipsblasts, 54. 55 
Hlpccatecmia, bcb£s de mles 
diabdicas, 578 
HspCfise, 581 
Hipogftkctifl, I0H 

- ilrmacss, 1055 

HipugliCemia 

- bebte de mien dibllica*, 577 

- diabetes mellts, 573 

- pajEju pnMermo, 489 
HipSgticemEBrttes, 880 
Hipolipemianttt, 880 
HipoparalireSidiims, 589 
Hipspiluitarisms* 583 
HipSlenS&O materna, 940 
Hipslermia, parts pr£-terms, 489 
Hipsliresidismq. 587 

Hipslqnia-, contrail lidade uteriiUL, 930 
Hirsutismq.213, 736 
HisterectSmia, 1002 

- absrtameniq. 1054,1055 

- cesariana, 1094, 1116 

- - campHcacfcfli 1118 

- - indicates, 1116 

- - prognostics, 1119 

- - subtotal, 1117 

- - supravaginal. 1117 
-wrtflUil? 

- T inverlids, 1096 
HistCria da sbstetricia, 1-30 

- Braril tqrigens), 21 

- evqluc&c. 4, 6 

- invplu0P. 4 


- parte vaginal, 27 

- primcirs periods (antiguidademais 
aiaslada an espirar do skeulu 5 a.G), 8 

- quarto periudo (siculs 56 as 19), !4 

- resuluvlu. 4 

- seguudq perisds (Hipocrates as* 

comedos du seetile 3 da Bra Crlst&), 9 

- terccirs perisdq {spoils 3 da Bra cCristu 

ass fms ds s&culs 15), 11 
HIWA1DS* 777-789 

- assbtinciaS 

- - parts, 787 

- -ptb-natal, 788 

- - pri-natal, 787 

- cesariana, 1082 

- dltttikbf&Ot 780 

- cuidados pr£-natais,sbslclrieos 

epOs-notais, 787 

- diagnostics 

- - clinics, 779 

- - laboraturial. 780 

- eliqlqgia, 778 

- Ibippatqlqgia, 779 

- mecanismo de Infcc^q. 778 

- njpikac&o viral, 778 

- teste, 189 

- trarismiss&s vertical, 779,780 

- - estrut^gjai que redu^em, 782 

- - - Ugadas as purls, 786 

- - - pbs-natals, 787 

- prdnalais, 783 

- - fatores de influeneia, 781 

- - - fetais, 782 

- - - malernss, 701 

- - - obfbkrleoti e anexiais, 781 

- pds-natal*, 782 

- virais, 782 

Ho lop ros crtcefaJ la, 1167 
Hqmcsstasfca, purlo pr£-terms, 489 
HormOniSs 

- eresdmentP 

- -efeits, 581 

- - hiper^mese gravEdica, 328 

- - placenl^rks 85 

- desqrdens e parlo prfi-termo. 485 

- estersldes, 82 

- foliculoesOmulartte, ver FSH 

- bipofisiriSH. 88] 

- liberador 

- - eurtlcolrunxxa, 86.252 

- - - efeita, 581 
^feio.252 

- mie, 252 

- ■ gonadutmiina, verGnRH 

- luteini^ante, ver LH 

- neurcupeptEdios. 06 

- polipeplidiuH, 84 

- Kcretadcw pda placenta, 581 

- dresidmnuii, 881 

Hurmumoterapia nu cincer de mama, 869 
Hospital, euidados pd,H-psirtu, 5 U 

- avalia^S 

- - aspects* psLeussodab, 513 

- - da invdu^io ulerina, 512 

- aiidads* 

- - genitals, 312 

- - mama*, 312 

- deambuia^e, 512 

- medidas gerais, 311 

- monitoramenls da turn^s vesical, 312 

- mOrbidade matetTULgfftve e neurmi^s, 3l2 

- temperaiura, 312 

HPV Cpapiiumaviisse iiumana genital), 760 

- agente etiologies, 760 

- aits rises, 761 

- avalia^s dS* m^lsdss ]absratsriai.s b 762 

- baits rises, 750 

- complicacies, 763 


- am cats, 750 

- diagnostics 

- - dlfenendal, 753 

- - laburutsrial, 752 

- gravidra, 764 

- locatiKaeOeS mail cotnujis, 752 

- manirestaCOcs dJnlcas, 761 

- observances, 765 

- periodo de inoiban^^ ^50 

- *inum[mia, 750 

- traiiimento e csntmle de cura, 752 

,S 

Icatibanto, 555 
IderEda 

- grave, 533 

- parts pr£-termo. 490 
Idade 

- gravjdea. 59,156 

- - aumenlsds volume ulerino, 167 

- - ausculta fetal, 168 

- - gemdar, 459 

- - gravidea prslsngada. 549 

- - msrte fetal, 552 

■ movimentos fetais. 168 

- ■ ultima mertstruavas. 167 

- - ultrassonografia, ]68 

- materna e morte fetal. 552 
IdentLfieav'iUJ da paciente, 121 
IDO (enrima indskamina 

disjtigena*e), 343 
! MAO, 732 

IMG pr^-gestaeisnai,cdieuls, 201 
Imipenema, 880 
Imipramina, 732, 878 
ImsutheHn 8 
Imptricia, 1245,1251 
Impetigo herpetiforme, 655, 739 
Implantan^o, 69 
ImprudSnciam^dica, 3251 
ImwnoglsbuJma 

- wsti-D,539 

- passugnn trunsplaccntirla, 94 
Imunologia da gravide*, 74 
Imuniimodu lares, 881 
Imunussupresssres, 881 

- dsen^a jntlamatdria intestinal. 705 
Jmwnoterapiiis na gravideJt 

- antlakrglca, 654 

- antitUncer, 844 
incsmpatibjlidadc pdosistema 

- ABO, 528, 533 

- ABO e Rh du casal, 534 

- Rh, 533 

Incnntln^ueU urindriaaoseiforns^ 1021 
Iflcoordenani*, cuntratilidade ut^rina, 932 
Indacaierul, 653 
(ndice 

- Apgar. 281 

- - pftrtq pr^-terms, 500 

- Bishsp, 287 

- massa csrpsrftL, 560 

- terap^uticq. 874 
Indiferenna misuterina, 279 
Indinavir, 784 

Indsnietacina, pqlidramnia, 447 
Induct ds parts, 285-293 

- amadureciments cervical, 287 

- CqntraindicaCiOes, 287 

- descslamentq de membranas, 289 

- dilatadsrts ssm6ti-cqs, 289 

- dinsprqstsna, 288 

- falha, 292 

- fets mqrtq, 293 

- gemeiar, 471 

- Lndica^'Oes, 286 


- mssqprqstsl. 288 

- scitscina, 290 

- pr5-requiiiCos. 787 

- rises*, 206 

■ iqnda de Foley, 209 
Infantiddiq. 1240 

Infarts aguds do miscitdis (b\M), 597 
Infecc&s 

- abqrtaments, 1064 

- - quadm clinics, 1064 

- anesiesia espinal, 300 

- cesariana, 1100 

- Ckl&ttydia tTdchQmuUity 756 

- - agente etisldgici*, 756 

- - tsinplicacOes, 758 

- - conceits, 756 

- - diagnbstitq 

- - - diferencial, 758 

- - - labsratsrial, 757 

- - gravkleK, 758 

- ■ manifest at^Ses dinicas, 757 

- - observances. 758 

- - perisds de nicubavis, 756 

- - sinsnlmia, 756 

- - irataimmts e euntrsle de cura, 757 

- cresciments intrauterino restritq. 514 

- genilais> 746 

- - Cancrp mple, 759 

- - candidiase, 769 

- - Chlamydia smchornatis t 756 

- - esnginitas, patsgenia, 773 

- - gqnsrreia, 753 

- - herpes, 764 

- - HIV, 777-789 

- - HPV (papilsnmvirsse humana 

genital), 760 

- - Uufogranuluma venires, 758 

- -s(ftUs,740 

- - Iricampniasc, 767 

- - vaginpsc bacleriana, 770 

- hidrspisla fetal nap imune, 1196 

- intrauterina, 44] 

- - pans pr6-terms, 405 

- mpite fetal, 552 

- parto pr^-terms b 489 

- pele, medicamentos, 743 

- puerperal, 1M4 

- - arteiile, 1009 

- - ceridclte, 1007 

- - disque septi c^mico, 1009 

- - dlagnCstkq, 1010 

- - endsmetrite, ]008 

- - eplslptsmia, 1007 

- - etiopatqgenia, 1005 

- - jatsnespredlsponentes, 3005 

- - incid^nda, 1005 

- - inlec^&o esCgena e enddgena. 1006 

- - micrubiulsgia, 1006 

- - nCUila biatdriHca, 1005 

- - panunetrite, 1009 

- - pfrirtqvulvsviigmite, 1007 

- - periisrtite, 1009 

- - quadrs clinics, 1007 

- - trutaments, 1010 

- - irsmbqflebite pelvka s^ptica, 1009 

- uriniria. 647 

- - bacteriuriaassinlqmitlca,647 

- - cistile aguda, 647 

- - nefisliiiase, 648 

- - pielsnefrite aguda, 647 

- - iecsrrenle, antimiersbianss, 902 
Infertilidade, 1019 

Inflama^is e iniciq ds parts, 257 
irtflijumabe, 616 

- duenna 

- - dermainlCgicas, 743 

- - inlkmatCria inleStinaJ, 706 
Influenaa, 659,665 





Infortunistka, 090 

- arsenics 891 

- beruoL, 993 

- bifcni*, 99] 

- e£dmig, 991 

- chgques eklrkus, 992 

- cbumbo, 991 

- diuxinas,99l 

- kridas penetranten. 092 

- fdnfgrg, 993 

- hiperkrmla, 992 

- mcrcurlp, 990 

- mordeduran de cobras, 092 

- pestiddan. 09] 

- picadan de aranha, 992 

- queimaduras. 992 
Ingurgstamentp mam iris 1014 
Inlbidpren 

- bgmba dc protons, $99 

- cjmma convtrsor* da angiglennina. 99! 

- matura^o do o6dts4-1 
InLblna, 43, 44, 95 

Inject* dc um unko Mpermotraolde 
por dvulo UCSI), 1292 
EnsemUia^&g, 49 

- artificial, 123$ 

Indnuadto, 172.2$0 

- 1 abe^a ktaL avnlia$&s 959 

- ccffllica pclon diimetrPn (niuveraos 

da bacla, 293 

- tspldua-s, 262 

- tcorias 

- - Lohs,261 

- - S-clheim, 261 

- - Zwclfcl,2$l 
Insftnia na gravtdea, 19$ 

[nipe<jaa matcrna, 122 

- abdome, 122 

- apafcliio genital exierno. 123 

- cabe^a, ]22 

- gllndulamamiria, ]22 

- mcmbros Inferlores, 123 

- pc&etko, 122 
fafoJldifidi 

- udtmooortfcai hijperimese gruvidica, 327 

- caxdlaca cpngesliva, 597 

- cervical 

- - abgrtamentu, 394, 395 

- - - diagnostics 395 

- - - quadxo dinko, 395 

- - - tratamenlu, 30$ 

- - paxtg prO-lermEJ, 494 

- ktppLacenliria aguda, 940 

- respirator ja egudu. 660 

- iuprarrena], 595 

- ukrpplacenliriuagudii, 939 
JnSulini, 575,990 

Tnlera^io jmune-tngfoblijjits 76 
TniCrrup^lu da gravidex, 

procednnenlgs, 105$-1065 
Intervals interpartal, 121 
Interning 

- delgudg, 693 

- doen^a-S inflaraatOrias, 702 

- - cirurgla, 79$ 

- - efeiios noire a gravid®, 704 

- - influfincia da gravid®, 704 

- - parto, 70$ 

- - risCP dc maJforntti^AcS Oongfrldas, 704 

- - segwran^a dos medicamentos, 704 

- - - b-mercaptPpurinav 705 

- - - icido iiBJncmlldllcft 704 

- - - adaiLmumabe, 70$ 

- - - antibkticos, 705,70$ 

- ’ - aaatioprina, 705 

- - - cicLosporina, 70$ 

- - - COrliCEiSlCrOides, 704 


- ■ ■ LrsilixLrnabe. 70$ 

- - - mctotxcxats 70$ 

- probldticns, 705 

- - - suJfcsHaklna, 705 

- - - talidomida, 70$ 

- gronng, 693 

- hiperecoginico, H55 
IntokrAncia a Lenten de contain $7] 
Intoxaca^ki mcdicamcntusa, 

diagnostics 331 
Inversig 

■ grudiente, cgnlraldidade uterins 931 

- uterina aguda, 910,996 

- - diagnostics 997 

- - ctio]ggia,996 

■ ■ hemorrtgla pds-parto, ]002 

- - slntomatolsgia, 997 

- -1 rat aments 997 
lovciu^io utcrina, pdn-partg, 3] 2 
logs 23] 

Ipratrdpis $52, $53 
Irbesarlana, 977 
I5AC1A, 937 
bomcteptcPEi, 979 
Ison Udda, 092 
Isgtretlnpina, 2\l 
Isqutmia utemplaccnttiria, partu 
pii-terms -104 
Isradipins 900 
Ivemectina, 979 

J? 

Jacquemkr, sinal, 115 

Icjunugbcemia, )99 

Junket cgmumcardcK, i 10, 249,252 

- enlrulura molecular, 252 

,>r 

Kcd, 541 

KemkUrus, 53a 539,743 

KitbMtt, infec^u puerperal, !00$ 
KornaRgif, sfndrome, 331 
Kriitelkr, mnngbra, 27-1 
Kustner, sinal, 279 

L-arginina, toxemia gravEdka, 36$ 

LabcUdo], $04 

Laeeraclo 

- cervical, )0$4 

- trajeio, 999 

- - ruptura 

- cervical, 990 

- - - vaginal. 999 

- - - vuJvupcrineaL, 999 
LftCidipms 090 
bacta^ls 315-320 

- antirrcumitico& $17 

- cincer dc mama, 970 

- deenva du refluxo gaHlmesd.gicu, 

tratamentc, 696 

- fextilidade, 319 

- rusicbgia, 316 

- inlbi^ls 319 

- mcdicamcntos tgnlraindicaduS, 310 

- mctabolismc, 100 

- mCtcdc ccnuaceptivs i22i 

- musicctexapia, 319 

- prienta^opi^- natal, 191 

- patolggia, !0i2-l0i6 

- - fenAmenu deRaynayd, 1013 

- - hipogaiactia-. 1014 

- - Ingurgitamentc mamiriu, 1014 

--AU4titeR.ID15.1016 


- moniUant areg]»mamilar, 1033 

- - prcblcmas anatOm Ians, 1013 

- - traumatiiinoi nmmiJarcs. 1013 

- t^rmins, 319 
].JCLi.igCJlCSe, 317 
Lafitogfink) placent-dria liumanu 

(b?b), 04, 127 
Lacltipcesc, 317 
Lamivudina, 704 

Lamwtriglna, transtorno bipsdax na 
gravid®, 729 

- tLEitO'bencficis 732 
laxLwipra^ol, doern^a do relluxE) 

gastrccsoligaca, 695 
Laparvtomla, 10$5 
Laqucadura tub^rla, 122] 
Larmgi>palia gravldsca. 693 
Iftter,«Hffn$tkGR>2l5 

LasexePagula^au, 4$6 

Laxadvosin 699 
Lecitina, Rixitesc, $0 
Lefluimmida, 09] 

- doenvas rcumiticas, $11,6] 0 
Legiam'ltu pneumophila, $59 
Leiumicunatofie. 049 
LcishmansOHC, 09] 

Leitc materna, 31$ 

- produ^au, quantidade ncrmaJ, 31$ 
Lenten decontato, mtolcriricla,67l 
Leptma, hiper^meie gravldica. 329 
Leicandipina, 9^ 

LesiM&esO 

- ccrvLcais avolutivw, I0i9 

- csnrsctcriana,7i3 

- fetal, cenariana, 1099 

- Intestinal, cesariana, 1099 

- neuru]6gica feta], 502 

- ureteral, cesanana, 1099 

- uroLtiglcas, ccsariano, J097 

- vesical, cesarlana, J099 
Leucemias, $44 

Leucurreia na gravlde^, 196. 04K 
Ltruprolida, 991 
Levalbuterol, 653 
LevamuinL 079 
Levobuplvaeaina, 302 
Levocctiramina, $52 
LevyflcijtacLna, 09] 

LcvunorgestrcL 09] 

Lcvidircuxina, 901 
LH (bprmOnig Lutclniaante), 43 

- pics 44 
Lidt*calna, 599 

- twxkldade-. 302 
Ligadura 

- arkrsas 

- - hipcgistrica, 1093 

- - uterine, 1000, 1093 

- coxdaOi 282 

- - park pr6-termfa 499 
Ligamentci{s) 

- Inguinal, 39 

- paraccxvicain, 41 

- periodontal, $05 

- pelve feminina, 42 

- sacxacccctgeo, 39 

- ssHpensur del pvirip, 4| 

- utexussaexas, 41 

- uttxcivariaxic, 41 
L incomic ina, 901 
linen nigra, 122 
Lincstrol, 901 

Linfogranuloma vtrkreo, 759, 959 

- agente clio]6glco, 759 

- complicacies, 759 

- conceito, 750 

- diagn6alico 

- - difexenciai, 759 

- - kboratorial, 750 


- gravldeK, 759 

- manbfeitacfiei din leas. 750 

- gb*ervac6cfi. 759 

- perigdo de meubactig, 750 

- slngntmia, 759 

- tralamcntg e controk de cura, 759 
Linfomas, $44 

Liotlreoxina, 90! 

Lipidigs 

- metabolisms 105 

- passagem trannplocentaria, 95 
Lipgprgtclna 

- alta densidadc{MOL), 10$ 

- baixadensidadc{LDL), ]06 

- lipase (LPL). 106 

- muitobaixa dcnsldade (VtDt), ]06 
Liquido amrtiCtico, 70,97 

- avatiacis ultrasscmografia, ] 130 

- composicls 97 

- funf$cs, 79 

- produ^o, 90 

- pulmdes ktais, 90 

- rcabsorcSo, 90 

- volume, 79,97, ] 1-10 
Lifiinopri],00J 
Litlase blliar, 701 
Litkx 732 

lomellcsHidno, 901 
Lopenimida, 979 
Lopmavlr, 704 
Ldquigs, 310 
Lnratadjna, 652,979 
Loraaepam, 877 
Lonartana, 07? 

LSD (iddg Un^rg?cg dielilannda). 090- 
Lupun eritematong nist^mjco, $09,609 

- abordagem, 742 

- acompanhamento da gestantc, 613 

- aconselhamenlo. $11 

- akltaments6l5 

- cgntraccpdio, $11 

- culdadgspr^-conceptivon, $10 

- ekltgs da gestavao, $12 

- krtilidade, $10 

- ]upuS anLicoagulaote, 629 

- puerp^xio, $15 

- rcsultadEJii pbnktrlcos, $12 

- itndxome dp kpsH negnatai e on 

antkorpgs anti-Rp/SS-A e 
antl-La/SS-B, $15 

- tralamcntg dagestante, 6]4 

sx 

Mi condwtu nexual, 1244 
Macpnha, 086 
Macralidegs, 98.1 
Macransomia fetal, 519-524 

- acon^elhamenk pr^-^onCepcianat e 

assist6ncia pr^-nata]-. 523 

- cesariana, 1002 

- classifLCaC&o, 521 

- dcfmlc&o, 520 

- diabetes meLiio, 572 

- dUgnbstico, 520 

- eiiobgia,52! 

- gbesidade inatexna-, 561 

- parts 524 

- xastreamcntg, 57$ 

- xisco matemp c fetal, 522 
Maifiotica, 4 

Malirld, 924 

- congenita, 024 

- tralamcntg, 925 
Malfgxma^is II $2 

- artexipvcnosa ulexina, 416 
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- congenita 

- - eesariana, 1082 

- - docnp, LnOainatbria intestinal, 704 

- - obesidade, 560 

- dkcnrdante, gcmclidadc, 460 

■ fetal 1160-1190 

■ - acemkogGneae, 1195 

■ - ucondrupksia, 1185 

- - adenomatbidea cbtka, 11 72 

- - agenesia do GPrpocalGSO, 1 J68 

- - agenesia renal, 117? 

- - ancncefalk, 1162 

- - atresia 

- - - duodenal. 1179 

■ - - esdfagu, 117? 

- - eardkea, 1171 

- - dasslflca^fiu, H6l 

- - Dandy-Walker, 148,1169 

- - defellus da parede abdominal, 1 i?4 

- - defeiks do tubo neural, 1162 

- - diabetes melik, 571 

- - displasia 

- - - eistica obstrutiva, 1181 

- - - tanatofbrica* II36 

- - dkpksias esquekticas, |]95 

- - dotnp renal cislica, 11 BO 

- - enccfakccle, 1162 

- - espinba bifida, 1162 

- - etenuse de junijiu 

- - - utenspfivtea, 1 L8l 

- - - vcskoureterul, 1191 

- - fcnda labiupalatma, 1170 

- - gastrinlestlnak, 1177 

- - gravkkde, H 62 

- - hernia dMragmitka conggnjta, 1173 

- - hidr&eefalk, 1165 

- - hidronefruse, J181 

- - hidrutbrux, 1173 

- - hdoprascneefaUa, 1167 

- ■ osteogfinesc imperfeita, JI96 

- - patog^nese, 1162 

- - pentaJogia de Cantrell, 1177 

- - pulmunar, 1172 

- - sequestra pulmonar. 1172 

- - sindrome 

- - - body stalky 1176 

- - - bridaamnktica, 1186 

- - - pruiit*beltyy 1185 

- - teratoma sacrocoedgen, 118& 

- - vilvula de uretra posterior. 1162 

- tub^ria, 391 

- uterina, abortamentu. 383 

- vulva e vagina, 848 
Mamas 

- anaknua,3l6 

- c&neer na gravidex, 866-871 

- - diagnbslku, 967 

- - efeitus Sobre 0 felu. 970 

- - epidemioLogla, 867 

- - estidios, 869 

- - lertilidadr e gr&vktex subsequent®, 870 

- - hktbrkcx 967 

- - inlerrup^lti da gravide*, 870 

- - laeta<;&o, 870 

- - renltado*, 869 

- - tratamenlp, 868 

- Cirurgkft 968 

- - - hprmpnioterapia, 869 

- - - quimkterapia, 869 

- - - rudkterapk, 868 

- complex0 ketogbnio, 316 

- cukiado pds-parlo, 312 

- Jlslolugla, 316 

- gr»videz,3l6 
MiLmilos invertkks, 1013 

Mamogbnese, 316 

- anatpmk,3i6 

- esteroides sexuais, 316 

- geSLa^u, 316 


Mamopkstia, 1014 

Miftekis cm flocos de algod&o, olhot, 672 

Manidipino, 98b 

Manubras 

- Creek. 995 

- Deventer-Muller. 971. 1049 

- Jawb-Dublin.281 

- Krktdler, 274 

- l.eopuld-Zweifel, 124 

- Maurkeau, 970,971 

- Pajot, 1046 

- Pinard, 1045 

- Rltgeu, 274 

- Rojas, 971 

- Tielat.972 

- Wdllner. 1096 

- Zavanelli, 972 

Mank dtotrufobkslico, 56 
MaravmH{ue. 704 
Marcadores 

- bioEkkns do primeiro tnmestre, 1148 

- binquimicos 

- - primeiro tnmestre, 1152 

- - toxemia gravtdsea, 362 
Murdm anserina, 104 
Mascara gravfdica. 122,211 
MasSugem 

- cardlaca externa, 9|3 

- perineal 268 
Musu toridcat, 1196 
Maitile 

- en&nicai 1016 

- puerperal, 1015 
Maluritkdc feted 

- diabetes mdito, 572 

- exames de avalk^iw, 497 
Maxiklol, 877 
Mebendaxul, 879 
Mecanismu de Bauddooque 

- Duncan, 278 

- Schuttxe, 278 

Medkumenks/fdrmaass, 873 -903 

- BmkiogLiftMldicw, 877 

- anaJgtkicos, 877 

- andrbgenus, 877 

- pinienkdis, 877 

- anmexigenUij, 977 

- artskdtkos, 877 

- antagonistas dus rectp Lures de 
angiotensinaS, 877 

- anti-helminlicos, 879 

- anli-heparinicu, 979 

- anti-hklamimeos, 979 

- unti-mflamatbrios, 979 

- antiiciduSi 878 

- antiigregantes pluquetirks, 878 

- antsftrritmieos, 878 

- antiblkticos, 978 

- antscnagulantes. 878 

- antidepreisivoi, 878 

- aniidkrreicus, 878 

- antiembtkos, 878 

- anlienxaquecosu, 978 

- anliepilbpticps, 978 

- antiespasinbdkos, 979 

- anliflatulfincia, 879 

- antifungiouS. 879 

- antinniiiiicos, 879 

- antimkmbLanos, 896-903 

- antipsicblicns, 979 

- anlidreoidianus. £79 

- antiukerosus, 879 

- antivirals, 979 

- bLuqueadores 

- - adrenergkui, 879 

- - eanais de cilcio., 980 

- - neurarttusculams/curamantes, 880 

- broncodiktadures. 880 


- carbapenemaii 890 

- eardiotbnicns de a^Ho motrdpica, 880 

- eefalospurinim, 880 

- d&siiflcaries 876 

- eurtkusteruides, 980 

- dermaloldglcos. 742 

- descongestinnantes nasuss, 980 

- dinamiaadus, 881 

- diuitfticu*. 980 

- efeitos ktrogSnkos, 874 

- - omeepto, 876 

- - wgankmu materno, 875 

- - placenta. 875 

- estimulanU'i do 8NC, 880 
■ estrbgenus, 880 

- expectwrantes, 880 

- farmocodependbncia. 882 

- Ototeripioos, 880 

- hnnseniasEitkos, 880 

- hemostiticos. 180 

- Kiper^jnese gra^dlca. 333 

- hipndtiens, 877 

- hipoglkemkntes, 880 

- lupolipemiantes. 880 

- hormbnioi 

- - hipofUckLus. 881 

- - tireokllanoi, 8fil 

- imunnmodukres, 981 

- limutoiiuprtssores, 891 

- Infurtunixtica, 990 

- Inibidures da enscimu cunverxora de 

angintensina, 881 

- leisbmaniuse, 881 

- macrulidecis, 9S1 

- rnonobactam. 88 J 

- mucoliticns, 881 

- penidiinav 861 

- prngeitigenns, 881 

- qulnolonas. 88) 

- rekxanLesmuscukres, 88] 

- Letraciclmas.98] 

- Lripanossornkse. 681 

- trumboliticojj, 882 
Luberculnstitkus, 88 2 

- vadna^es, 982 

- vttttflliiadores, 862 

- vita mi na.H, 982 
Medico 

- paciente 

- - oomuidc&^o no pri-natal. 232 

- - - atendimento LmpcxsPaJ e t^Cnku, 234 

- - - autoexpressiu, 234 

- - - conl'rontp, 234 

- - - consular e id'enjeer falsu apuio, 233 

- - - crftlttr e ridicukriaar. 233 

- - - elogins, 233 

- - - fairer perguntas, 233 

- - - ibeabaa^ki cm pisLaa niu verbak. 234 

- - - grupu^235 

- - - ignorar u problem a da padenle. 233 
-li^Oes de mural, 232 

- limites, 234 

- - - menxflgens contraditOrlas, 233 

- - - negar percep^es, 233 

- - - oidens e amea^as, 232 

- - - orienta^m antecipatbria, 235 

- - - persuaalo, 233 

- - - reasseguramento. 235 

- reflexko de sentlmentos, 234 

- - - resoluij&ocunjuntade impasses, 234 

- - - sexuaiidade, 235 

- - naturexa juridka da rek^n, 1247 
-prncessftdo, 1251 

- - dinica privada, 1253 

- - estratigk de defesa. 1254 

- - institukl.es, 1253 

- - perils J 253 
MedroxiprUgexLerorui. 891 


Megabexsga, 1182 
Meglumsna. B6L 
Meius elisticas, 626 
Melasma, 736 
Membrana 

- anmiucuridnica, 67 

- descukmento, 289 

- exueelOmica, 54 

- placentiria, 99 

- - pressSo. 89 

- plftinBfltka apical/microvilusa, 69 

- rotas, usu de ferceps. 1031 

- ruptura, 271 

- vascutossinckial, 99 
Membros interiores. inspevli'tx 123 
Mensngite, asiesLesk espinal, 300 
Menupausa, 46 

Mentol, 980 
Meperidlna, 272, 877 
Meralgla pareskska, 721 
6-mercaptupurina. doen^a Inflanmtbria 

Intestinal. 703 

Merctirk. Inkrtunklica. 890 
Merupenema, 880 
Mesilato de imatinibe. 944 
Mesuderma 

- extraeinbrinniriu, 53, 55 

- intraembriontirk, 55 
Mesomelia, 1185 
Mesovtrio, 41 
Melabulismo 

- cilck. 108 

- - gruvideK. 109 

- - lacta^So.)08 

- kkmocos 

- - concepto, 876 

- - urganisnsa nmlerno. 875 

- glscidko, (04 

- ludreletrolitk'U, )07 

- lipidieo, 105 

- materno. allera^Oes, 104 

- placenlirio, 74 

- proteico, 107 

- surfkctante, 63 

- tecido adipuso matemu, 105 
MeUikna. 877 

Melakproleiruises da maLrk [MMP), 255 

Melaprulol. 598 

Metaprulerenol, 653 

Metaraminol, 303 

Metikkpa. 604 

Metodopramida, 878 

- duenna do refluxo gaiLruesoiigsto. 695 
Melutrexato, duennas 

- inlkmalbria intestinal, 706 

- reumiticas, 6H.6]9 
Memtldud topko. 211 
Metrurragia. abtirtaniento, 378 
Mejcilelina, 878 

Miaslenk grave, 677,723 
Micofenokto de mofetila, doen^ 
reunktkas, 6) 1 
Micoplasma, 1007 
Microsnilise do sangue fetal, 945 
Microbiota CervLcuvaginal normal na 
gravidea, )O06 
Micromeik, 1195 
Midaaolam. 877 

Miekmeningocele, Cirurgia fetal, 144 
Mifeprislona, 1056 
Miliiria, 736 

Minerais, reenmenda^tio nutricionai, 206 
Mincamicina, 891 
Mi6dto, o>ntra(;3k. 253 
Minmas na gravidex. 958 

- ekurgia, 908 
MiumeCtCunks, 950 





Mlomdrionagravide?,* 1 US 

- drurgia, 850 

- cantra^&o da mitieiEu* 25? 

- eomumeanlea* 252 

- prateEnas que aumentam a 
cKCiuibiilda.de, 252 

Miutamponagem, 279 
Mlrtawipma, 379 
Misaprustpl* 379 

- mdu^fla dp pnru?i 283 

- imcrrup^iu da gravhlcK* 1056* 1063 
Mltas, 9 

Modlfiea^Ges no Drp&niKno materns 
durante a gravlde** ID3-11? 

- deambuia^&s 104 

- metabolisms 104 

- - Adds* graxofi essentials, 107 

- - glleEdica* 104 

- - hiperlipidemia matemii* 106 

- - lipidies JOS 

- - teeidp adipaso materna* 105 

- pek c f&nerps* 114 

- pastura* 104 

- sbswmats) 

- - cardiovascular, ]09 

- - digestlvp, 113 

- - endOerins 113 

- - respiratdrip, 111 

- - sanguEnep, 109 

- - urinMp, ] 10 

- uterP, 1J5 

- vagina* 115 

- vulva, 115 
Mogigraftu. 72l 

Mu] a hidati/orme* 403 

- wmertEo do volume do ventre* 40? 

- tktoh (ecaluteinieps das pvirips, 407 

- datilftca^fo, 406 

- complete, 404 

- dtegntodcs 406 

- hjper^mese* 40? 

- parcial* 405 

- sqngramrnla vaginal* 406 

- seguimento pda-fflokr, 409 

- toxemia gravidica preeoce, 407 

- tratamento, 403 

Moffuscnm j£iJrtWwrrt jfrtfvktorwm* 741 
MomeEasona, 652, 653 
MOMS, 1154 

MuniLiavc arcolomamilar, 1013 
MoaftratmmtP ektnOnieu fetal, 943 
Monobftcttm, 83] 

Munoneurapatias, 721 
Munle de V6nus, 33 
Monlrtucastc* 653 
Morbidadc 

- tjcsL-imento Intrauterino restriEa* 517 

- materna grave* 312,1229 

- perinatal* 455 

- lec^m-niseids eesariana* 1103 
Murdeduras de cobra, 392 
Morfina* 37? 

MorEalidade 

- ciesdmenta intrauterino restrita* 51? 

- gemdidade, 455 

- materna, 5,1225 

- - utolcscftnda, 1205 

- - America Latina e Caxibe, 1226 

- - Brasil, 1226 

- - eesariana, 1J02 

- - cpmitSs, 1229 

- - patedeeeAvoMd*0 h 1225 

- - preven^a* 1223 

- perinatal* 5,1230 

- - adoksctacia, 1204 

- piematuridade, 432 
Mor EC 

- fetal, 125, 551-555 

- - acDfttdbameiuat 555 


• ■ inamallas congenitus, 553 

- - euusas 

- maternal 553 

- - - plaeenEir ias* 553 

- - dassitka^o clinica (ReCnDe)* 553 

- - eonduta em gnvidea atibsequenta* 555 

- - eonduta no natlmorta* 554 

- - diabetes mdilo, 572 

- - faloren de rises 552 

- - gcmelldadcs 461, 462* 553 

- - naEimartalidade na termo, 554 

- - parto, 555 

- - preumgftp, 554 

- parturiente, eesariana, 1032 
Mdrula* 52 

Matilidade gAstrka, hiper6mcie 
gnHdica, 329 
Movimentos fctais, )6ti 

■ eonEttgem, 1137 

■ fcttte* 1137 
Moxlfloxacins 331 
Mutalitleos, 93] 

Multigcsta, 121 
MultigrAvida* 121 
Musculo* 

- u»alho pdvlts 33 

- bulbocavernass 33* 42 

- cpeciges 39 

- grande gluLca,33 

- jsquioeuvernpsa* 38 

- iiqutoooccfgttt 39 

- levantador do Lnuft, 33* 39 

- lisa* 248 

- perEneo* 33 

- piriibrme* 39 

- pubaeOccigeP, 39 

MusitoLerapia e akitamenta materno, 319 

Mutable 

mctiknoteCriiidrofplaEo redutase, 624 

- protrombina G20210A, 623 
Mycobacterium tubeteutosii, 661 

Myivph smtr 

- genitals* 435 

- pPEeuFTTPHiue, 659 

NatimurEalidade, 554 
diagndstiea prenatal, 1146 
Nfrusease vdmltasna 
gravldea* 193* 326,697 

- ErqLamcnlo, 697 

- - domperidana, 697 

- - metoclupramida. 697 

- - ondansetrona, 697 
Ned* miss* 312 
NedoCromila* 653 
Netadona, 3?9 
Nefidipina. B30 
Net'rulitiase, H3 
NetVupalia diabetica, 573 

- esligion* 374 
Neglig^ncia in6diCa, 1251 

NitSMriagpnQrrkoea,. penquina 
nOpi6-naEal, 196 
Nelfinavir, 734 
tteomieiria* 377 
Neoplasias 

- hematol6gleas malignas, 644 

- intracpiteliais ctrvieals* 353 

- - eitolugia* 360 

- - eolposcopia, 360 

- - eonduta na gravidea, 960 

- - diagnostics 359 

- - evolu^iS 359 

- - fatores de rises 359 

- - histppaEolcigia-. 960 

- - p6s-parlo, eonduta* 362 


■ trofoblAstlcagestacionali4J0 

■ - aeonsclhamcnts 415 

- - alto rises 414 

- - balxo rises 414 

- - eoriocancinoma, 410 

- ■ diagnOKtsco elfnico* 411 

- - eatadiamente*4l2 

- - mcsla invanora, 4)0 

- - remisn4{j*4lS 

- - tratamenEo*434 

- - tumor troJ'oblintleo do sltio 

placcnl^rlo (PSTTJ-. 411 
Nctllmktiu* 377 
NeuriEes dpticas, 674 
Ncurofibiomatose lipo I* 741 
Neuropatias* 715-724 

- eefnlcia4i*7l7 

- eoreian gravidlcan. 720 

- epilepsias* 716 

- eaderose cm plaeas, 722 

- kemurragia inEracranjsuia*7l9 

- mianEema grave* 723 

- mononeuropabaH, ?2l 

- polincufopHtks* 721 

jiindrpnjc leucocneefalopiiica puiteriur 
reverdveL 723 

■ tromboflcbiten inEratranianaa. 719 

- trombuses cerebrals. 720 

- tumores mlraeraniantss, 717 
Ncvirapina* 734 

Nevus ctrancur, 737 
Nidosamida* 379 
Nicotsna, 393 
Nicturia na gravide*, 195 
Nifedipins 604 
Nimndipino, 390 
Nilraacpam. -877 
Nitrendipino* 330 
Nilnd'urantutna, 647 
Niaatidina* 379 

- doer^a do rcfluKo gasEroesoflgieo* 695 
Modulus drebideDs. 539 
Moratriptiuio. 973 
Nordmdrnna.931 

Nod Moxadn s 93 1 
Morgestrcl, 391 
Norlrlptillna. 732, 373 
Nds 

- eordfto umbilical, 993 

- embriun&riu* 52 
MoEocbrdiw, 55 
Mulipora* 121 
Nutris&o 

- COncepEo* fa^cs, 60 

- gesiante, 193-303 

- - availa^is 199 

- - - antrupomi^Erica. 200 

- - - biuciutmiea e das cKarnes 
complcmentaresj 204 

- cllnica* 204 

- - - caipiuluui nubsequenEcs, 200 

- - - dletftica, 203 

- - - fundonal* 204 

- - - inicial, 200 

- - - soebdernogrlfita C obst6trica, 205 

- - euidados* 205 

- - defici^ncias, biperfcmese 

gravfdica* 330 

- - hiper£mese gravldiea* 333 

- - orienLa^O gcral, 206 

- - rttumtnda^s 205 

- - auplementa^o cam icido fdlicei, 306 

0 

Obrsidadi, S52.SS9-S6I 

- aeonsclhamentp, 561 

- eirurgia baxi^Erica, 561 


- camplica^'scs na gravide^* 560 

- - ccsanana*56l 

- - gravlde^ prnlongada* 56J 

- - macrasstjmia, 561 

- - maUdrma^deHcangfinitas, 560 

- - parEo vaginal* 561 

- - pr^-eelilmpsia*56l 

- - pucrpfrlo, 56] 

Cbiiquidade 

- Lit^mann* 263 

- Nagele^ 264 
ObsteEricia, 4 

- hbE^ria, 1-30 

- - Praall*urigcna*2l 

- - evok^ks 4.9 

- - invnlu^o, 4 

- - parEO vngirtal* 27-30 

- - priindruperiadoiantiguidade 

main aiastada aa cKpirar do 
s^culo 5 a,CX 3 

- - quarEa perjoda (s<Sculo l6ao 19), ]4 

- - ICSEdu^R, 4 

- - segundu perjndo {) lipberatea 

aoi comers do s^euln 3 da 
Era Crist!)* 9 

■ tcrceira pcrlodo (s^tulo 3 da Era Crislii 
afis Hns da sdiulo 15), 11 

- m£dica-legal t Forenst, 1235-1245 

- - abartamenlo 

- - - pravoeado, 1241 
- - sdetivs 1242 

- - hjudica, fundamenEas, 1235 

- - ctsdrea 

- - - a pedids 1243 

- - -pgjI-prmrEcpi* 1243 

- - clones humanos* 1240 

- ■ cuntkos materno-feEals. 1240 

- - esieriilMi;&p, 3242 

- - ferEltsKaifia in v/lro, ]236 

- - impcrlela* 1245 

- - infamiddip, 1240 

- - m£ eonduta neKual* 1244 

- - penquisa que cnvolvc mulhcrea* 1344 
0dl6cicps, eenariana, 304 
Ocilodna, 257* 272 

- ccsariana* 304 

- indu^la c aceierasila da Lrubalho 

de parts 290 

Odusiio snEeslinai na gravidex, cirurgsa* 907 
Oflpxacinp, 381 

Oftalmift gonPc6cica, proftLawa, 282 
Olaruaplna. 379 
Cl]hos* aspeCEas, 670-674 

- altera^Oes 

- - ieimupapil«rcs>67] 

- - segmertEo anterior e OrtiEa* 671 

- angiugrufia flupresedmea, 673 

- deicolamcmo da retina, 673* 674 

- doen^a da retina, 674 

- edema da papila, 673 

- espsusmpH, 672 

- cxoftalmLa tirentdidca Pu UrePtrdFica, 674 

- glaucoma, 674 

- hemarxagLas* 672 

- intaterlncia a lenECs de cantata* 67) 

- neurites 6pticfls* 674 

- ret inop alia da pr£-edimpaia, 671 

- sdnala e ainlomaii ocularea na toxemia* 673 

- sEnteae do exame do fundo de alba* 672 

- uveites, 674 

Q liquid ram n La* 443 

- etialogia* 449 

- tralamenia* 451 
Qmaiiaumabe* 653 
Omeya-3,107 
Omega-6, J 07 

Qmepraxa], doen^a da rtOuxu 
gastraespfigico, 695 
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Ondansetrona, 878 
Ondas perhiiltkas, U0 
Onfakcdc, 1174 

- tondula, 1176 

- embrieginese. 1174 

- pnogndstko, 1 1 76 

- ullrassom, 1174 
Onfaldpagus. 463 
Oddis, 44 

- postura, 63 
Qog-fcnese, 48 
OogOnsai, 40 
OdtLde,50 

Orbita ocular, allera^ilts do Segments, 671 
Orclha, 677 
Orgiilicflte matemo 

- medicaments* 

- - absorbs, 176 

- - distrtbuiiflo, 875 

- - e*credlsi 375 

- - metibollimo, 875 

- - vUs de administrate, 375 

- msdificacOes, 103-118 

- - deambuta^&o, ll>4 

- - metabolism*, 104 

- - pde c fUnerss, 114 

- - postura, 104 

- ’ sistema 

- - - tivdJovttKulftri 10? 

- - - digesti**, 116 

- - - enddcrins, 116 

- - - respirutdris, 1L J 

- - - sanguine*, 10? 

- - - urintiriy, J id 

- - dter*, 116 

- - 116 

- - vulva, US 
tirglot da gcstadb. 40 
OsellfliEdvir, 665 
Qsss 

- alveolar. 686 

- iliac* 178 

- nasal, 1180 

Qrteog&neae Impcrfdta, nfiti 
Otltcs, 677 

- externa* 677 

- m£dia 

- -aguda,677 

- - &ecret*ra, 678 
Olsscierase, 67? 

QtoSpurtgbsc, 67? 

Ovdrias, 41 

- tlneer. 052 
Qvprite, 100? 

Ovidutss, 40 
Gvs 

- catsrae diaS, 54 

- daze diai, 64 

- mart* e retida, 43? 

- nsve dias, 54 

- *ltO di&9, 54 
Qvside 

- edrmiea, 170 

- fetal, 170 
QvuLa^Ss, 44, 45, 48 
Avub, transport* 40 
Gwunniquina, 379 
OxcarbazepinA, 732 
GxigSn is 

- cantneia, meeanismus de adapte^d;* 

do fetes 94 

- cansuma fetal, 94 

- paasagem transplacentiria, 93 

- sangue materno, 93 

- vasos ambUieais, 94 
Ojdrnelaz*iina, 652 
Gximetria de puls* fetal, 946 


<S* 

Pilpa^io obstetrics, 125 

- coiuistlntia derma. 123 

- esnteud* uterlna, 124 

- regularidade da superfteie uterina, 123 
PAncrtaS, 695 

Panereatite bilsar, 701 
Poncurdnls, 080 
P'antopraxsl, 07? 

- doen£a do refluxo gastroesdngko, 696 
Parabena*, 214 

Paracetamol, 877 

- duennas reumAtkan, 6] 1,617 
Pfcrada cardiorreipiraedria, 913 
Paralisis 

- cerebral em beb&, 502 

- - correlates clinicas* 502 

- - efeito stndfgko da infec^Ao/inillarnasio 

« hipsxia-isquemia, 502 

- - fkiorea predisponenlem 502 

- - *ulfato de magnisio, efeiis 

neufsprotetwr, 602 

- facial perififict (Bell), 680, 722 
Parasnelriie, 1&Q9 

- trutemenls, 1010 
Parasitism* vtrdadelro, 104 
ParatircoliJc, 589 
Pirsxetina. 078 
Parteinu, & 

Party, 4 

- adokie£ncia. 1206 
analgesia, 296 

- apresentaviio p6lvsca. 966 

- asma, 664 

- asibtincia a* reeim-nascld* na 

raia dc par to, 281 

- asxhtencia, 268 

- atliude, 170 

- alividade mstora, tfonicas. de 

anestcsla, 297 

- cbcpias, 232 

- cpptratlLidade u1erina, 241 

- determinism*, 262 

- dilatable e expuli&u, 266-278 

- disfundpnal, 956 

- d*enp inflsmatdria inlestimd, 706 

- dur, anestesda regional, 297 

- gemeiar, 470-478 

- - assbuincla, 474 

- - Csmbinads, 476 

- - distPciai 476 

- - imperfeil*, 475 

- - Lnduqiu e eKtimul«c&o, 4 7i 

- - Interval*, 472 

- - monsanmt6tico, 473 

- - muliifetaL 473 

- - segundo gemeiar nils cefAlice, 475 

- - vaginal ap&i eesariftna, 474 

- - vis, 472 

- hipercemiAy crOnica, 606 

- hist^ria, 8, 27-30 

- induto, 205-295 

- - contraindicates, 287 

- - descolamento de membrana^, 289 

- - dilatadones nsmbtico^, 289 

- - dinoprojstona. 208 
--fsdha* 292 

- - feto mprto, 293 

- - indicate 286 

- - rniSPprpstol, 208 

- - oeitneina, 290 

- - pr^-requusitoii, 287 

- - risftW, 286 

- - sonda de Foley, 289 

- macrpssqmia fetal, 524 

- morte fetal, 555 


- olwtruldi* 

- - adolejic&nck, 120*4 

- contraislidade uterina, 933 

- - morte fetal, 652 

- pilvico, 960 

- pr^-tennq. 481-503 

- - adpleicfincia, 1204 

- - ipiMitSndu, 498 

- - drurgisu maternai, 404 

- - ccmpUca^des, 48? 

- - oumpLlca(?6es da gruvidez, 484 

- - dcprensiio mainr, 405 

- - deaordeas 

- hormonais, 486 

- - - midkan maternai. 404 

- - dctcrmmismp, 405 

- - dlubetej; melsto. 572 

- - diagnbhlico, 491 

- - dLagnbfiticP pri-natal. 1146 

- - epidemiqlugia, 483 

- - ejilrcsHe pfiicoldgjcp e social, 486 

- - etiologia, 483 

- - exame* de avaliocio da mofeurldade 

fetal, 487 

- - tatoreiJ de rtscfl, 483 

- - fendmenpaltirgicp, 407 

- - gemelidade, 459 

- - gendica, 487 

- - gravidei gemelar, 404 

- - In lectio intrauterina, 486 

- - IniulldAfliCia cervical, 484 

- - usquemia uteroplacentiria. 484 

- - predkSo, 490 

- - prci r ert0q. 492 

- - progM^ticu. 488 

- - pryte^So do cpIo. 486 

- - reai^ap arsormal ao alpenxerlp, 407 

- - jiungramento vaginal, 484 

- - sobrcdistenslo ulerina. 484 

- - labag^Hmp, alccnl e outra* drogis, 405 

- - Lraquelectomsa. 486 

- - Lralamento, 492 

- - - smtibktieps, 497 

- - - aspirins, 496 

- - - circlagem, 495 

- - - cortkoide, 494 

- - - progenlerpna, 496 

- - - reppuso, 496 

- - - iuplemenlPH nutricionais, 497 

- - - tPculitkqa, 492 

- - vaginpKc bactedana. 486 

- prepara^P.0 pjiicpLbgica, 220-238 

- - centrada no parto, 230 

- - medicaliaa^P e nalwalismp, 231 

- - pr^-rmtul e telapU* m^dicq-pacienlci 252 

- - prevent 229 

- - psitPuspmAlica, 229 

- - dtuavqes espedals, 236 

- prepara^lo, 26& 

- - cxerddos do etsoalho pdvicp, 268 

- - myissagem peHncal, 260 

- ruptum uterina, 986 

- - consuitiada, 987 

- - esppnt-lneas, 906 

- - fatore^ predispunentea e 

detenttinateji, 936 

- - local, 906 

- - pds-ces4rea, 980 

- - prognostics. 988 

- - provpcadaa, 986 

- - quadra clinics 987 

- - tipo, 936 

- - tratamento, 980 

- seomdamemo, 270-281 

- temppsdP meeanismp, 260-264 

- - de^cida, 262 

- - desprendimento, 262 

- - insinua^o, 260 


- vaginal 

- ■ anumicrobianw, 902 

- - &pd* ceiflriana, 1105 

- - - candidates. 1106 

- - - eompliCBp&ea, 1109 

- - - cPntramdica^des, 1106 

- - - rheas, 1107 

- - - taxa de iucesso, 1106 

- - obesidade matemw, 561 

- vicip ptHvjcs 959 
Parlpgraina, 276 
PtrvovirtM, 812 
Pansagem tiansplacentiria 

- aminsdeidos, 95 

- antkorpos da gestante para o 

qrganisms fetal, 529 
CO., 94 

- ferto, 94 

- glscpsc, 95 

- imunsglobuJina, 94 

- lipidios, 95 

- ajdg£nip, 93 
Paucipara, L2l 
ftwttngJ, 215 
Pefloxaeino, 881 
Pele 

- doen^u dermalplOgicas, 736-744 

- - conditpnia acumnudu, 741 

- - dermatite atdpica, 741 

- - dojiovanose, 741 

- - eritemas, 741 

- - erup^o polimdrrLca, 739 

- - foliculite prurigirmsa, 740 

- - herpes simples genital, 741 

- - impetigo herpetlfonnc, 739 

- - Idpus eritematosu slst^mico, 742 

- - metbcamentqji, 742 

- - p6n(lgri vulgar, 742 

- - penftgnide gestodcnol, 730 

- - prurids gravfdko, 740 

- - prurigo gcrtadoftel, 740 

- - pioriase vulgar, 741 

- - iarcoidose, 742 

- - slndrume dei Sweet, 742 

- gravidez, 114 

- p0i-parto,5U 
Peive, 170 

- avsirubpiihecuiy 170 

- chlmpansd, 178 

- ieminina, 42 

- hsmern, 178 

- viciada, 958 
Pelvigrafsa 

- externa, 184 

- interna, 184 
Pclvimetria, 182 

- externa, (83 

- interna, 183 

- ultrasaemogrifica, 184 
P^nitgo inalgar, 742 
Penfigaide gestadonfid, 758 

- clinica, 759 

- diagnostic*, 739 

- epidemidogia, 759 

- etiobgia, 739 

- evduftab 739 

- hUtopaldogLa, 739 

- patogenia, 759 

- prognostics, 759 

- tratamento, 739 
Penkilinas, 801 
Pentubgk de Cantrell, 1177 
Pentoxifilina, 378 
Peptnoncas, 1007 
PeptcestreptococcSr 1007 
Pequenos; libioi, 30,42 

Perfil biofisics, viteLidade fetal, 647,1 ]4£> 
Perfura^to uterina, aborteniento, 1064 
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Perfuses arterial rtversa do gemekr, 466 

- dJagndalteo, 470 
PerimOlise* 688 
Perindopral, 081 
Pcrineo i'eminins* 38 

- inervacis* 19 

- VBsenlarista^Sov 19 
PcnneovulvovaginaU:. 1007 

- tnnamentB, 1010 
Periods 

- embrionirso, 56, 876 

- fertllixacils e jiidat&Ok 076 

- fctaJ, 59*876 

- premnnitOns* 266 

PcrsudsnEile, 605 
PcriudsnEn, 605 
Reritonltc* 1009 

- absrtamento, 1064 

- tntfamento, 1010 
Fcrmancnles* abelas, ill 
Pcrbxido de bemtsJLu, 21 i 
Fersdstfinda do timid arterial 59$ 

- parts pnMermu, 409 
P«coi?Oi inspci^s* 122 
Peso, pds-parto. 311 

Pesquisa que envoi ve mulheres* 1344 
Peatkidus, Infortunbtica, 691 
Pkkgmmia dftd dak'ns, 633 
PIO {produto interno bruto), 7 
Pkadas de tflmhaa* 893 
Picumalacpa na gravlde*, 194 
Pjeloeetasia leve, ] 111 
Pielonefrite aguda, 647 

- antimscrsbianos* 902 
PigdpagOs, 463 
Pimodda, 879 
Pinscilose, 92 
Pipemdna, -0789 
Pjpptiatfina, 079 
Piruntel, 879 
Pirbulerol* 651 
PsriLn.mirra^ 879 
Pk»e na gravide*. 193 
PirvinLu, 179 
Placenta* 66, 67. 70 

■ ACHt* 993 

- - bemorragiapds-parts* 4.003 

- apdi s partu* 76 

- avulia^s* ultrasssnsgriifja. 9 4-31 

- deteitussa* 144 

- dcscolamento, 346 

- desenvglvlmento, 70 

- dimtsnsfies, 76 

- extme, 28] 

- ttctruf&o manual, 995 

- fun^fles, 74 

- hemoeorial profunda humana. 70 

- hsrmAnlos secretadss, 501 

- m&lerna, 66 

- medicamentos,, 875 

- metabolisms* 74 

- morte fetal 353 

- normal 67 

- svukr/fetal, 66 

- peso, 76 

- pnfvia, 418-428 

- - aeSinpunhamenlo da gesla^ils, 42i 

- - central, 419 

- - cesariana, 40ft i, H05 

- - complteskdes* 423 

- - dkgndstioo, 420 

- - diietriices 

- - - RCOG (2011), 425 

- - - SOGC (2009)* 427 

- - editorial 424 

- - etloiogia, 419 

- - (atoms derisco, 419 


- - fislopatolsgia, 420 

- - Implanta^o baixa. 419 

- - linporliincia,4l9 
- Incid£neia,4l9 

- - marginal* 419 

- - parcial, 419 

- - profilawa da isoamumsH^as Rh* 423 

- - via de parts, 423 

- profunda, 346 

- Espugrafia da inserts* 78 
Platen Uupto, 455 
Ploncjirnentci (ami liar. 1220 

anlieoncep^ao apds abortamento, 1222 

- coniracep^io intrautedMi 9221 
contrBceplivgs conibinudgs, 1222 

- esteriliaa^Ho cirdrgiea, 1221 

- lactai^o corns mtteds 

csnlraceplavs* 1221 

- mitods de barreira, 1221 

- progest&gcnsi iidados, 1222 
Plasmina, 419 
P^ffflwj'j'KFFr, 824 
Pneumonia. 659 

- diagnostics* 659 

- niaterna VK* 8 J 7 

- prcyen^ u i 66(3 

- tratamenio, 659 
Pneumopatias, 658-667 

- gripe, 665 

- tuberculsse, 661 
Pslaciuna na gravldeis* 195 
Fblidtemia, debits de miles diabtiicas, 577 
Pslidramma. 445, 934 

- diagnostics, 445 

- etloiogia, 445 

- tratamenio, 446 

- - amniodrenagem* 447 

- - conduta Intruparto, 448 

- - Indomctadna, 447 

- ~ sulindac, 448 
Pslineurspatias, 72] 

Pdlipss endomelrlais, 849 
Ponte cruzada, 251 
PsnencetaJia, 1168 
Psrtadores de translocates 

equiUbrudas ( i2i8 
Pdi-abortaments* wauahdflde. 225 
Ptis-parto, vet Puerptrlo 
Psslvao, 172 

- materna, 273 

- occipitopubica, 172 

- occipitousacru, 172 

- variedade, 171 
Psstura da gestante, i04 
Power str pfce. 251 
Pru/iquanlel, 879 
Praapsina* 879 

Pr£-eclampsia, 340, 353 

- abordagem, 700 

- anestesia, 306 

- cesariana, 1083 

- coaguLa^Ho inEJavaSCuiar dissemlnada, 441 

- diabetes melito, 572 

- diagnostics pre-natal* 1146 

- gemelidade, 459 

- lupus crltematoss sisE^mico, 6ll 

- obesida.de materna, 561 

- pmven^o, 341 

- mdnspatia. 671 

- sindrsme antifosfslipidLO, 629 

- sobrepusla 4 hipertensfio CrOnita, 141, 356 

- uatamento, 341,166 

Pr6-natal* aasisttneia, 106-196 

- acompanbamentointerdLSciplinar, 191 

- adslesc^ncia, 1205 

- (Ucosl* 192 


■ apresentn^ils ptlvica* 967 

- atividade sexual, 192 

- cUIbras. 195 

- culcndiriodai consullas, 191 

- congestlo nasal eepista^e* 196 

- consEipacflci intestinal. 194 
coiTsultas subsequentes* 19) 

- eosni^ticss, 192 

- defeitos do tubs neural 207 

- drogas ilicitos* uso, 236 

- edema, 195 

- ejitratificavio do rises mtdleo e 
obstetrko.. 187 

- exames eompleinentares, 18H 

- - biofbicos, 190 

- - dlologia cervieovaglnal. 190 

- - dtomegulovirus{CMV)* 190 

- - eultura pam estreplococo do 

grups b, 190 

- - liAS e urinocultura* 190 

- - IddSA (pesqukade anticorpos 

anti-HIV), 109 

- - glictmia, 180 

- - iibsAg. pesquisa* 189 

- - h^mugrama cumpleEJi, 188 

■ rubtsla, pesqulsu de antkorpss, 190 

- - Lipagem tartgulnea e pesquba de 

anticorpos Irregulares, 188 

- - toxsplasmsse {pest|uistt)* 189 

- - VPRL (VentTwiI Dwmt RctmTiJ\ 

Lalwrtifary), 189 

- exercicios fisieos* 191 

- expssk«p up sol e calsr* 192 

- AaluLtnda, 194 

■ fraqucKa e desmaio*, 194 

- gcngjvurragla* 196 

- tiemsrroidas, ]94 

- higiene, 191 

- leucorreia, 196 

- nauseas e vOmitos* 193 

- orientals para lacta^l-o. 191 

- plcamalacia, 194 

- plrose, 193 

prevenvao do i^taFio neonatal* 190 

- rdadonamento medics-paciente 

(comuoica^ls), 252 

- - atendimenio de modu impess^al e 

t^enico, 234 

- - autoexpressiio. 254 

- - oordronto, 234 

- - csnsolar e ofertcer kiss apois* 235 

- - endear e ridicularkar* 233 

- - clsgios, 253 

- - tbcaliaa^io em pUtas n&s i-erbals, 234 

- - grupos, 255 

- - Ignoraro problenia da pacientc, 253 

- - li^Oes de moral, 252 

- - limites, 234 

- - mensagens eontraditOrias. 253 

- - negar percep^Oes, 235 

- - twdens e amea^as, 232 

- - orientals antedpatdria, 235 

- - perguntas*233 

- - persuasls*233 

- - reasseguramento, 235 

- - mflexio de sentimentus, 234 

- - resolu^s conjunta de Impasses, 234 

- - seiualidade, 235 

- sensa^lo de plenitude* 194 

- sialsrreia Ou ptiallsmo., 193 

- sindromes 

- - dolortisas (de Laeomme)* 195 

- - tunel ds carpo, 196 

- .sinlomas uriniriss, 195 

- situates espeeiais* 236 

- sonsl^neia e insOnia, 196 

- tabagismo, 192 

- tsnteiras e vertigens, 195 


- trabalho, 191 

- varicssidades, 194 

- vestuiris* 192 

- viagens, 192 

Prt-partu. conlratilldade utersna, 241 

Prednisslsna, 745* 880 

Prednsssna* 743 

Preeuehedores, 215 

Prega nucwl espessada, 1156 

Pregnenolsnu, 82 

Premat undade, 402-505 

- ecsoriana, 1005 

- csmplLeaijOes, 489 

- extrema, 402 

- grave, 402 

- modcrada, 482 

- morlabdade* 482 

- prematuridade* 490 

- quase terms, 482 
PrewiOcs 

- arterial at'erivitu. 6(32 

- intrauterinas, 240 

- - amniblsca, 240 

- - artilise, 241 

- - intramismetrial 240 

- - placentiria, 240 

- - puerperal, 240 

- membruna placentlirla* 89 

- - sncdtica,9i 

- - ssm6tlea*9] 

Primidona, 870 
Primigesta, 121 
Primigr^vlda, 121 
Prsbidtloos* doern^a inflamatdrla 

Intestinal* 705 
Prsbucul* 880 
Prscainamida. 598 
Prscinitkos* 695 

Prugestdgenus, 881 

- iaoladss, 1222 
Progesteriuia, 82 

- dodgem, exame, 126 

- efelts, 581 

- hlpertmese gravidlea* 527 

- parto pr6-terms, 496 

- plasindtica. gravidex ectOpka* 597 

- produc&o, 45 

- retiiadfl* 257 
Prslactinoma* 58) 

Prulapius gen Ltab, 1019 
PisnudeS 

- feminine 50 

- maseulins* 50 
PrspaJenona, 598 
PrspilUuraclla, 879 
Prspsxifeno, 077 
Pispral'ensjia, 878 
Pnuprftnolol, 598 
Prostuglandinas, 256, 288 

- indu^ls do parts* 288 
Prdstata* 42 
Prstaninu, 079 
Prstelnas 

- aumento da excitabilldade ds 

miornttrico, 252 

- csntnk&o do mi6citos 253 

- esntriti] (contratllldade uterina)* 240 

- placentirias, 87 

- plasmdlica associadu i gravide^-A, 1152 

- reeomenda^Eio nutricisnal, 205 
Prsteinurla* toxemia gmvidLea, 358 
Prstetores de mueosa, 695 
iVoieus, 677 

- infec^io puerperal, 1006 
Prs% r a luberodtnica, 662 
Prurido gravtdiCO, 740 

- mediesunentos* 743 
Prurigo gestacional 655, 740 
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PMtA&WWtflf, 677 

- puerperal, JOOft 
Pseudaxantyma dfrticq, 730 

- perfurento pcri'umbLLici*]. 738 
Psieofarmacy|ygia 

- amamentadUx 733 

- gravidas, 732 
Psscose pds-parto, 733 
Psoriose vulgar, 741 

- medicaments 743 
Ptialismo m gravidwt, 193 
Putrptml bluet, 733 
Puerpiriy.4, 308-314 

- adylextinda, 1206 

- asssstinesa pds-natal, 311 

- cuidadns 

- - domlciliares, 313 

- - - primes™ ccnsulta, 313 

- - rctomenda^Oti dy CDC {2011), 313 

- - - segunda consulta, 313 

- - hospitalar,3lJ 

- - avaliaipip da invylu^u uterina* 312 

- - - avaLia^o dos upcctoi 

psaeosaocials, 313 

- - - cuidados genitab e com 

BJi mama*. 312 

- - - deambula<Tao,3l2 

- - - medidax gerass, 311 

- - - monlturamento da fun^ao vetted* 312 

- - - murbldadc matema grave 

ewr mis*, 312 

- - - temperature* 312 

- depress&o* 733 

- diibetcs melltu* 373 

- hemorragia, 1000 

- - preegee* I AM 

- hipertensiy crOnica* 606 

- 16quis3l0 

- lupus eritematgiy sbtimteo, 6i5 

- gbesidade-. 361 
-pde,31i 

- peso, 311 

- psicqve k 733 

- sexualidade, 224 

- xblemaii 

- - gardiuvwtular, 3| ] 

- - endberino, 310 

- - repradutor, 309 

- - sangutnep, 3j1 

- - urinirio, 310 

- InmstgrnOS pXiquiiJtricoK, 732 
PylmUp do fetg* 130 

- malforma^des, H72 

Pun^ay craniana era tiidroeefalLa, 1053 
Pdrpura trombgtitopinica 

- idLypiticfli 341 

- trtSiflbdtiCBi 642 

F dilute esperngifunac de Koggji 740 

M 

Queimaduras, 892 
Quilyltirax,, 1173 
Quimioeina.S. 76 
QuimiopiofiLaxia, gripe, 667 
Quimiolerapsa na gravide^ 043 

- e&nter de mama, 067 
Quinapril, -801 
Quimdinai 590, -87a 

- malirLa, 023 
Quinolynas, 647, UK L 

££ 

Rabepraxol, 079 

- doen^a do refluxo gastroexp&giCPi 695 
Ra^a, morie fetal, 332 

Radiggrafia do tdrox, 662 


ItadsopeMmetria, 184 
ftadsoterapia e gravities 843 
conger de mama, 8*0 
Raltegravte 704 
Ramipril, 081 
Ranitidine 879 

• doenva dy refluxy gutrottottgloo, 695 
R«s* malar, 609 

RaitrcBinentn sgioldgsco antenatal, 539 
Reav4y de Mantoux, 662 
Hea^y decidual, 66 
Reanima^o cardigpulmonax* 913 

■ cen&reu pmmvrttm e a 

regra das 4 mim9l5 

- cuidados pds-parada cardiaea, 916 

- neonatal, 951 

- - cofUlderafAc*, 953 

- - equipamentys necessdrios, 952 

■ fliHOgrtmi para rtssuscita^S&i 953 

- rectum-nasesdw, 949 

- Hupyrte 

- - avanvadp &, vida, 914 

- -bitten a vida,9l3 
Rdroxetina, 070 
Ree^m-naiicsdys 

- aiisist^ncia 

- - prd-termy, 499 

- uquecimentg, 500 

- - - aspsraviio, 500 

- Indict de Apgan 5M 

- - - ligadura do Curdio, 499 

- reanima^iot5M 

■ -salade parto* 281 

- tef&Jo-hcmatoma* 203 

- - - fendmenos plixticos ny concepto, 282 

- identificatffto, 282 

- - - Indite de Apgan 281 

- ■ - ligadura do cyrdtlo, 282 

- prnfilaxiadagfl;a!miagynoc6cica, 282 

- banty peso, 514,. 1204 

- grander para a idadr gesEnciynal, 320 

- pequeny para a Ldadc gestational, 514 

- provas Ununyematolbgteas, 538 
Rede de Haller, 122 

ReJleso neurendderiny da xuccup, 317 
Reiluxy gastroeMfigleo, 683 
Regj4u uiurrinolaringoidgica, 676 

- aitera^Oen metabdlteas e AtfoUgfeu nu 

gravidea. 677 

- apnete do sony, 682 

- disfunvio tubiria. 677 

- bidrypjija endyllnijltica, 670 

- hipertryfia gengival. 602 

- Laringopal^a gravidica^ 683 

- etiles, 677 

- otoseLerwie* 679 

- paralinisL i'atial periterica, 684) 

- njdujgu gpjiUoe>surdgteo t 683 

- rinstes, 601 

- swdea subita, 68A 

R^gulsuidade da superi'tese utersna, 123 
Relaciynainento medigo-patiente no 
pn£-nawli 232 

- atendimentja de mydo impesSOal e 

l^Cnteo, 234 

- auEoexpress&o, 234 

- confront 234 

- consdax e ofereter falsy apyiy, 233 

- crilicar e ridiculaxiaar 233 

- eiogiyi, 233 

- fa^er perguntas, 233 

- fotalua^o cm pislas nly verbais, 234 

- grupos, 235 

- ignorax o pnobiema da paeiente, 233 

- ii^des de myxal k 232 

- limites, 234 

- mensagens gpntradildrias^ 233 

- negar percepts, 233 


- yrdens e aasieapii. 232 

• yrsenlapo aiuetipatrtria, 23? 

- persuan4o>233 

- reasseguramento, 235 

- reSlexio de senlimentos. 234 

- rendu^ilo tonjunia de impasses, 234 

- scKualidade, 235 
RelaxftiHes museulares, 88 [ 

ReLaxina, 82,06 

Reldgiy placecit&ria, 252 
Rcmydeia^o as art^rias espiraladas na 
pLaceutai^o normal, 345 
Reproduvilp asristid^ gravideK, 1212 

- aborujnento, 1214 

- diseusski* 1214 
genta^ao miHtipla, 1213 

- mallWmai^cH:, 1212 

- manejy da gesUt^o, 1214 
Resistincia i inwulina, 1A4 
Respjra^ao 

- desenvylvimenty, 59 

- - tnids^ 60 

- gravide%, aspettos da ftaioJogla* 659 

- parimelros na graride^, 113 
Ressiinintia nuclear magnates, 145 

- feux 147 

- - jmynmliascervlcotoracoabdyminaiSi, 149 

- - sistema nervysp tentml, 148 

- priHkii obs-tetrico* 146 
Reslps pvulares. 10*5 
Reten<?a« placesslstete, 993 

- deseolamenly itiardadts, 993 

- erstarterttmenlp da placenta, 994 

- fragmenlySb 994 

■ hemorragla p6s-party. 1A03 

- traUmenty, 995 
Retina 

- dcseolamenty. 673 

- - gravsde'^674 

- does^ai ueulares. 674 

- edema, 673 
Retinol, 211 
Rctinopalsa 

- diabetica, 573 

- - daassfica^So, 574 

- ectfrfflpria, 671 

- prc-eclimpssa,67l 
Rety, 693 

Retycyllte ulceratsvu, 702,703 
Rli {slstema) 

• determinant], 188, 528 

- LntPinpaliliiHdade. 533 
Rjgide* cervical, 957 
Rjnites, 651,681 

- candyta na gravidea^ *51 

- diagnbstiCP dd'erencjal, 651 

- gravidtea, 681 
Rinyssinusites, 681 
RinS 

- alieravOes lliiolbgiciis na gravidei, 640 

- desenvylvimenty. 63 
Risatriptana 078 
Risy sarddnita 533 
Risperidyna, 079 
Ritynavin 784 
Rltuxtmabe, 044 

- doen^as reumitteas, 619 
RisEomeUa, 1105 
Ropivaatna, tojdddade, 302 
Rosicea, 212 

- medteamentps, 743 

Rotan^ 

- externa da cabeva, 262 

- interna 

- - tabeva. 262 

- - esp£duaa k 263 
Rositromicina, 881 


Rubio! a, 792-797 

- alten^des 

- - anditivas. 795 

- - nculares, 795 

- deteitos eardiacos, 794 

- dLagndstlco 

- - infet^ao fetal, 796 

- - Istfjoratoriid na griivsdu, 793 

- examepri-natal, 190 

- risen de inlec^lp cyng£nita, 795 

- itndrome da rub^yla eunginlta, 793 

- vacina, 797 
Rupatadsna. 652 
Ruptura 

- assoalliy p^lvjco, 989 

- cervical, 990 

- mesnbranas, 271 

- - prematura, 506-511 

- - - antimicrobsanys, 903 

- - - caracterfstteu clinicas, 507 

- - - defini^Oes, 507 

- - - diagndstky, 507 

- - - etiolygia, 507 

- - - tratamento, 500 

- periney,909, ]02l 

- uteri na* 986 

- - cesorsantL 1105 

- - gravtdez. 98* 

- - hemorragia pda-partn, l M3 

- - party. 98* 

- - - etippatngema, 906 

- - - quadrp cUnicoi 907 

- - - tratamentP, 908 

- vagina], 989 

- vulvnpersneal, 989 

Saearina, 877 

Saco gestaeiynak 55 

SaJa de parto k assistincia pr^-natal, 201 

- yltrasHOnygralia. 1134 
SaJmeteryL *53 
Salpingite, 1009 
SalpingoHtomia, 390 
Sangramentii' vaginal 

- mnla hidatiformc, 406 

- party pr6-termo, 404 
Sangue 

- diagn6sticp da gravidra, 161 

- matemo,54 

- - uxig^jiiy. 93 

- grigenu 55 
Saqyinavir h 784, 879 
Suncgidyse* 742 
Saturnismy, 091 
Scrtening de aneuplgidlaH 

CrumOssbrniCas, 1217 
Seerevay endderina placentMa, 82 

- hyrmdntos 

- - esteroides, 82 

- - libexador 

- - - eorticotrofma, 86 

- - - gynadotrpfma, 86 

- - neunipeptidios, 86 

- - pylipeptidips-. 04 
5ecundaxnenty,243, 270-201 

- assistfincia, 200 

- dinica, 279 

- conduta ativa, 200 

- descida, 270 

- descolamento b 270 

- examt da placenta e dps 

anexys ovulares, 201 

- expulxiu OU dexprendimento, 270 

- patol6gicy 992 

- - inven&y uterina aguda k 99* 

- - reten^iy placenliria, 993 




- quarto pertpdo, 279 
Scnugftddc plemtude na gravide*, 194 
Scpie, 1065 

Sepias, vagina, 950 
Sequestro pukaonaf, 1172 
Sertrdina, - 87 a 

Kexuahdade na gesta^&o, 219-220 

- at uu^o do prufissionaJ de iaude, 225 

- comunks^kunOdiCO-padentei 235 

- disfun^Rp sexual, 223 

- diversidade scxuu], 225 

- exerdcio como fator de risco, 223 

- frequfindu de coho. 222 

- parcel; o da grdnda, 223 

- pdi-abprtamento, 225 

- puerpdio, 224 

- rciadks dltidicas, 223 

- variates do lipo de coito, 223 
Sialorreia na gravidez, 193 
Sibutramlna, 977 , 800 

Sifllis. 74 a 

- agente etiolbgko, 740 

- oomplLotffitit 752 

- conceitp, 748 

- diagnOstko 

- - dberencid, 753 

- - laboralprial. 752 

- iatente, 751 

- observances. 753 

- ptncstJu de incuba^aa, 748 

- recentc, 751 

- skionimia, 74 a 

- tardifi, 752 

- tratumento e control* de cura, 752 
Sinai 

- Farabeuf, 959 

- ilalban. 122 

- Jacquemler, 115 

- Kustner, 279 

Slatidddcfobtaftot 52 , 54 -. 99 
Sindilismp, 204 
Sindrome 

-ricodka fetal, 193 , 805 

- anj^diUa rcspiratCna aguda 

{SARA), 647 , 5 M 

- - cortiicpiide anlenatuh 500 

- - etiopatogenia, 500 

- - pwtO pn£-tCTTTUS, 409 

- - quadra dinicP, 500 

- anliWolipidio, 009 , 527 

- - nborlamento. 382 

- aspira^k dc mecOnip, 546.947 

- banda AmniGtlca, cnurgja fetal, 144 

■ bodyitatL 1170 

- Boerhaavie, 093 

- brida AmniGtka, 1199 

- cay da equina, 4 rte*te#ia eipinal, 302 

- cboque da dengue, 920 

- Cushing, 594 

- dolpmsas (de Lacomme) na gmvidez. 195 

■ Down, 190 

- - diagndstko n£o invasivp, 1 J 53 

- Ebstein, 579 

- Ehlers-Danlos, 507.737 

- Eisenmenger, 596 

- J enitoi mca fetal, 599 

- fetal alcodlka, 731 

- gripal, 605 

- - falpres de riscp, 066 

- - surto, 066 

- Gronbkd-Slrandberg, 739 

- GuUlain-Rarrf, 721 

- Hamfiay-Hunl l 690 
-HELLP, 354 , 612,701 

- - tral&menip, 370 

- hipotenxilp Supinft, 1.95 

- KomkdT, 331 

- teucoencefetopitka posterior 

reversed, 723 


■ lupus neonatal. 615 

- Maliory-Weiss, 693 

- Marfan, 595 

- May-Thurncr, 632 
Min ttre, 675 

- morie subha infantll. 884 

■ ovirios pphcisbcos {SOP), 590 

- Potter. 99 

- prunc-bcUy* 1185 

rcspiratdrla ag u da grave {SHAG), 606 

- ftiposta inflaimitflrii, 455 

- rubeola cungkita, 793 

- Swttt, 742 

- transfusRp g£meo-gemeUr. 464. 

470 h M96 

- -aguda 

- - - pen'm-urfern, 477 

- - - perinatal, 475 

- - drurgja fetal, 144 

- - tbagnOslico, 469.477 

- - patogkese, 477 

- - prognistiCG, 477 

- - sequfincia 

- anemia-polkitem la do 

gemdar {TAPS), 471 

- perfusk* arterial reversa 

do gemelar, 479 

- - Lratamcnlo, 477 

tund do earpo na gravide*, 190 

- varicela congenita, 917 

- Wernicke, 331 
Sinusites, 052 
Sinusoide malerno, 54 
Sirplimus, 591 
SuHtmak) 

- ABO, mcompatibilidade, 529 

- amnidtico. 78 

- cardiovascular 

- -gravides, 109 

- -pbs-parlo. 311 

- digeslivp na gravid ez, 113 

- -doen^as, 692-797 

- constlpa^o. 699 

- hepkltas, 099 

- - - InJlamatbnas kites tin all, 702 

- - - niuscas e viniitoii^ 697 

- - - reHujtP gaitroespf^giep, 693 

- - - ulceropiptka, 097 

- vias biliares, 701 

- tndfcriao na gravlde^^ 1 13 

- endniermo, piis-parto. 3lD 

- ilbrioulititP, 439 

- genital 

- - femlnino, 30 

- - iimeionak, 43 

- - FoaSCulktOi 42 

- - niorfoEOgkBS h 27 

- bipatfdanui-hipoi isAno. 43 

- imunc 

- - hiper^mese gravldita, 329 

- - Impianta^io, 75 

- nervosp central 

- - feto, re^Honlncia magn^tka. 148 

- -ges-ianie, doen^s (diagoOsitieo), 331 

- - malfprnm^P, 1J62 

- - uUrassonpgrana. 1129 

- reguladores da cOagula^o. 439 

- rtpnodutPr, pOs-partP, 309 

- respiratOrlo. Ill 

- Rh. 528 

- sanguinep 

- - gravidei, 109 

- -pbs-parlo, 311 

- urlnklo 

- -gravidex no 

- - pbs-parlo, 31 B 


Silua^do. 171 

- determinjsmo, J75 

- t'requ^ncia, 175 
SobiedlipHl^a uterlna. partp 

pni-t-ermo. 484 

Soirimento fetal agudo. 939-949 

- cesarlana. 1081 

■ diagnOsticp, 941 

- ctiologsa.941 

- fatores regulailpres da freciufinela 

cardiata fetal, 940 

■ fisU)pa(o]ogla.939 

- Insuficiincia 

■ feloptacentiria aguda. 940 

- - utcnapiacentkla aguda.939 

- metanlsmos defensivgs letais, 941 

- prpfhaaia, 948 

- progndatlcp, 948 

- Cratamento, 949 

Soh opoali^ip durante a grande a, 192 
Somatolruflna. 981 
SoiTiatoiropmojTiaHr. 583 
Somitos. 55 
Sonar dnppler, 129.130 
Sonda de Foley, 289 
Sonoembrlologia, 1126 
Sonokncia na gravlde^. 190 
Sotaloi.599 

Staphyivcvccus frureus, 677 
Strtpiaivttm 

- agtiketiac* 829 

- - antimicrobianPs, 903 

- pneumoniae, 077 

■ pyegm b- 677 

- virUtonii 595 
Subitkielas inaiantes. 899 
Suc^io, refie^P neutejidbcrinp, 317 
Sutcindtubna, 900 

Sucratpse. 977 
Sukidio, 992,920 
SuliaHsula^ma, doen^as 

- InflamatOdas intestinais, 704 

- reumititaS. 611.010 

Sulfalo dc mangnijsip, parto pr6-termo, 494 
Suhbnanudas, 647 

- dasshica^ki. 743 
SulindaCs polidramnia. 440 
Sumatnptana, 879 
Suporte 

- avari^adp i vlda,9l4 

- blsko a vida, 913 
SurdeK sublta, 600 
Surfaetante. metabollsmo, 03 
Sulurai, 170 

- B-Lyoch, 1001 

- coronkia, 170 

- Lambdtkide, 170 

- metbpka, 170 

- jiagltai. 170 

- temporal. 170 

2t 

T3, biperOmese gravtdica. 328 
T4, biperOmese gravCdica. 328 
Tabaglsmo durante a gmvidez. 192,085, 
731.893 

- partp prO-termo, 485 
Tacmlintus, 881 
Talaasemks, 041 
Talidomida, den^a inilamatbria 

intestinal, 706 
Tamiflu'\ 665 

- ppsologk, 667 
Tamponamento uterino, 1000 
Taquicardm Supravenlricular, 137 
Taquigaslria, 329 
TaC|yis$islPiia uterina, 939 


Tat|uszoitos, 935 
Teddp adsposo materno. 

metabplismp, 105 
Telmisar lana, 977 
Temperature pbs-parto. 312 
Tempos do meeanismo do partp, 200 

- descida, 202 

- desprendlmentP, 202 

- insmua^ks, 200 
Tenofovlr, 784 
Teofdina,053 
Teratogfinese, 577 

Teratoma sacmeocdgeo. 1106. 1197 

- eirurgiafeta], 144 
Terbutalina, 653. 890 
Terfenadina, 879 
Testes 

- antenatub, 1137 

- comblnado. 1152 

- Coombs, 534, 539 

- mpvimenta^ao fetal. 1137 
Testkulps, 42 

Tdano 

- neonatal, preven^o, t90 

- uterino, 933 
TetradcLlnas, 901 
Tetralogia de Fallot. 590 
TlabcndrutoL 879 
Tianeptsna, 878 
TklopLdina, 599 
TLmomodulina.881 
Tinturas de cabelp. 213 
Tiopentel, 87? 

Tioridadda, 879 
TlPtnipiP, 053 

Tipagem .sanguinea e pesquisu de 
antieorposirregulares. 188 
Tlpranavsr, 794 
Tbepidite pbs-parto. 589 
Tlrepjdc na gesta^ao, 113 

- liipeiknese gravid ka, 328 
TLrpfibana, 870 
Tobramidna. 977 

Tociliaumabe. doen^as reumatkas, 019 
Tocodinamometrla, 130 
TocoKticoi, parlo pr^-termP, 492 
Tocologia, 4 
Tocdiogo, 122 

Toeometria {regsstro da press ftp do liLem 
grivjdo), 24B 

- amnibtica, 249 

- intramiometrial, 240 

- intrauterina puerperal, 240 

- piacentiria, 249 
ToL-otraumabsmp, 874 
Tomeiras na gravidea, 195 
Toplramatn, transtorno bipolar na 

gravidea. 728 
Toque vaginal, 125 

- dilaladtu.270 1 
Tordeolo espasmbdku* 721 
ToSse, 061 

Toxemia gmvidiea. 339-372 

- kidP urko, 359 

- pdolesc£ncia, 1203 

- alleikOes 

- - cardipvascularts, 349 

- - cerebrals. 350 

- - fetais. 351 

- - heplticas, 350 

- - hidmeletrplitkfts, 351 

- - renais, 349 

- - sangutneas. 350 

- - ulernplaceniklas. 351 

- classinca^Elo, 341 

- conceituk^ 

- contralilidade uetrina, 934 

- creatinina. 300 
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- dttcnvdvlmcnto da tircukf&o materna 

utiroplacBiUrii* 344 

- desrcgulatfita Imunotogica, 343 

- dlagndsdw dinlca c laboratory 357 

- DILA (dilutas^to fltneomedltdi da 

artorU braqujaL}^ 363 

- dixfuntjito cndotellalh 347 

- stoppkf de artMu utcriimSb 361 

- ed&mpsia, 336 

- edema, 356 

- eliPpatogcnia, 343 

- fatPrcs 

- - maternal, 361 

- - riscP, 357 

- forma* dimcas, 351 

- lupertcns&o ge*taci<)nal, 333, 336 

- manifestoes oculars 673 

- marcadures btoqutmtoo* 362 

- nbtula hktdrlea, 340 

- piacenyio profunda 346 

- pr^-cdilmpiLfli353 

- - rabreposui & hipertensao s;r6nica h 336 

- precoce, 407 

- predict), 360 

- prevei^ao* 364 

- - anli-hlpertcnsivPS, 364 

- - aspirina, 364 

- - c&lcto 363 

- - L-arginma, 366 

- - prlm&’la* 364 

- - vttamma* antioxidantes, 365 

- prateinuria, 338 

- remudek^io da* ftftorili espiraJadus 

m plaCenta^P narmaL 345 

- dndrame HELLF K 354 

- tratamenlp, 366 

- - ecl&mpssa, 370 

- - bipertens&p gedacionah 366 

- - pr£-ed4mpKitt, 366*367 

- - sindramellf-IXP, 370 

- ultniMPnografia tridi-mentfiona], 363 
Tgxkjdade doy anestfmp* beak, 302 

- adrenabnab 302 

- apardtio ciltuktoiiOi 302 

- bupivacaina, 302 

- lidocofna, 302 

- rapivuCfumL, 302 

- it*Wma nervPSo centra], 302 
Tuxina batutinka, 215 
7«xypIfl:jFTtsJ:|^Kdrf k 835 

- ckto de vida, 635 
TuxopLa*mo*e k 834-839 

- aspects gerais, 635 

- CPng&nifa, prevent* 839 

- diagndstico da infec^ib 

- - feta]. 037 

- - maternab 636 

- exame pr£-natal, ]69 

- gravide^ 636 

- profitexla da LransmiiylP vertical, 637 

- tratumentp da infects fetalb 636 
Trabalho de par[p 

- autodiagndsticPb 269 

- diagnbstko, 266 

- dura^a norma], 266 

- indu^o e aeeiera<;|p cam peitocina, 290 
Tramadpt, 677 

TrandolapriU 661 
Transiferfincia eitPdhicab 74 
Transfus&P 

- intrflvfliculflr, 540 

- neonatal, 540 
Transluc^ncia nucai, 1146 

- gravide* gemeiar, 1150 

- ntaLforma^Oes cacdiacas, U50 
Transpprte 

- aiivo^i 

- dvulo, 49 


Transtprno* mentals na gmvIdeZb 726-733 

- abusp de ittbftlfidat, 731 

- alimentarcs. 731 

- ansicdade. 729 

- bipolar, 726 

- depressAo, 727 

- -pbs-parlo. 733 
eLe(JCk»niVliUotcTapla (ECT), 732 

- esquizofrendu 730 

- pds-parlo, 732 

- pstoofanttBCOtogta durante a 

amamenta^Eo. 733 

- psioofirrmicoEogka h 732 

- psico*e pOs-parto, 733 
Traqueteciomia* parts pre-termo. 465 
Traffu^umabc, 644 

Trats digcsdvo na gpHVldez, 693 
Trauma na gravider.. 434, 919 
altcra^oes anatpmpfssisitogicas e 
hstopatolbgkaSb 920 

- alemlimcnlci 

- - hospital** 922 

- - prti-hoipitalar, 922 

- avalLa^P, 922 

- eonduta>922 

- conlusPes, 920 

- desculamento traumaticp dc placenta, 924 

- epidcrmulngian 920 

- iechado, 920 

- leridas penetrunte*b 920 

- prevents, 924 

- sistema genitals 921 
Traumatismos 

- acidentais, 690 

- mamdare*, 1013 
TretinoEna* 211 
Triancinolona.652, 653 
Trieumontase. 767 

- abaidagem, 846 

- agent* ctioltfgjco, 767 

- cpmp]lcavOe*b 760 

- eonceito, 7fi7 

- diagndstkp 

- - diferenoa], 769 

- - laboratory 766 

- mandc*tavOe* tlEnkas, 767 

- [5bservav*e*b 769 

- periods de Lnculiavao, 767 

- sinonimia, 767 

- tratumenis c COntrOlc de eura, 766 
TriHuoroperaunab 679 
TrimeLadionab 716 .676 
TVfpan»HiBim 06 j 
T rlpelenamina, 632 

Trocas makrno-pvy]are*b 68-99 

- ainnidtlcas, 97 

- traniplaeentiriai, 69,91 

- - aminP^cidin*b 95 

- - eido reapiratOriu maternuEetalb 93 

- - fernx 94 

- - g]icose, 93 

- -1 mu n P glob ulin a -. 94 

- - iipEdios, 93 

- - mecanismps,9i 

- - membrana p]acentiria, 09 
TrofobJasto hwtiano. 32 

- eatnvilpsOb 75 

- vitoiP, 73 
Trombina, 436 

- hemorragia pds-partP, 1003 
TiombP de ftbrina, 436 
Trombpcitopenia 

- autPimune, 629 

- gestacionaLb 641 

- indtuida pda beparina, 635 
TrainJboembuJkmp v<no*P. ctsariana, 1101 


TrgnibofdiaSb 622-630 

- hexedharia*b 623 

- - abortamenip, 385 

- - antlcoagulapfifl jtoi'P&fto, 626 

- - andconccp^to p6s-parlp, 626 

- - e*quema*deantko!igulavao utllUadas 

na geata^ilP, 626 

■ ■ proguOytko nb*tdncn advcrsPb 624 

- - rastreamento. 624 

- - teste* labpratoriaii, 624 

- - trujnboprptllaxla 

- - - gravideKb 626 

- - - intraparlo, 626 

■ sindromt antifpifolipidio, 627 

- - anticoncepcf&o p6s-partn, 630 

- anticorpus antiid*idlipidio* b 628 

- - avaty io fetal, 630 

- - 629 

- - prognbsticit tardio, 630 

- - ra-Htrearnenttt. 629 

- - reeomenda^es d« ACCGb 630 

- - tmtamenlP4iagr4ivtdeaep6s-partia629 
Tnomboflebite* 

- intracraniana*b7l9 

- pdvica Optica, 1009 

- - ftsarittpab 1100 

- - tratamcntPb 1010 

- *upert1ciaL {TFS), 632 

- - diagnbsticp, 633 

- - etiwpalPgeniab 632 

- - quad™ dtnicu633 

- - tratamentu clinico, 634 

■ - vadeoirombortebite, 636 
TrqmboLCtJcOb 599,882 
TrqjnbopU*tLria, 438 
Trombone t 

- cerebrals, 720 

- hemnrrpidirias, 71] 

- veeott profunda tTVP), 632 

- - diagn^sticp, 634 

- - etiupatugenia. 632 

- - profdaaia, 635 

- - quadra dlnioft 633 

- - rista na gcstadlp. 643 

- - tratamentu 

- - - dn^rgicsi, 636 

- - - dinicp, 634 
Trambotampunagem, 279 
Trance atitudEb 170 
TrapjieLroniib 878 
Trapymipslnab 249 
TravaOuxacinabSai 

TSH {hormOnin tireoide e*tirnu]ante)b 43 

- tipptntmeNe graddica. 328 
Tuba 

- auditlva. dssfun^lo, 677 

- uterinaii, 41 

Tub^iculPS de Montgumcry, 122 
TttoftCtilOMb 661 

- diagnisticu, 661 

- gesta^Pb 662 

- historia natural da doens^a, 661 

- objetivo (to desenvuLvlmentP dp 

mikntob 664 

- prpva tubercu]lnicab 662 

- tratamentp, 662 

- vacina^P, 664 
Tubeiculoytiticus, 882 
Tubas 

- cardiacps, fprma^itii. 55 

- neural, fprma^&o, 55 
Tumor(es) 

- gravide*-. 741 

- LntraCraniano*^717 

- ov6fio, 852. 958 

- trofobLiiLico do sttto ptacentirio 

(P5TT}b4l6 


Clcera p6ptka, 597 

- perfuradtr, cirurgia.906 
Cltinm menstruft^ap, 167 
UltralUtradiPi 92 

- doen<;a hemolEtica perinatal 532 
Uttraisanagrafab 127.1 125-13 34 
-4D, 128 

- abdomtb 1129 

- abwtamemp, 378b 380b 1063 

- aneupUjidiwib rastreamtJitPb 1127, ] J30 

- aplk&tftes cUnicai, 129 

- atividade cardlaca fetal, 379 

- avaly^P diagnb*tica pr^-natuL 546 

- bidimensspnal, 128 

- drurgiafcta], 142 

- cp]p uterfno, avalia^y 1131 

- tuluna vertebral, 1129 

- compnmcnto cabesfa-niidega. 379 

- cpra^P, ] 129 

- cordlP umin]kal, avalia^P, 113] 

- cre*cimcniq feta], analise, i!30 

- duta^ao da gravide^b 1126 

- deseoiamento prsmatuns da placenta, 433 

- diabetes melitPb 57 1 

- dinimicab 128 

- doern^a hemolEtka perinata], 534 

- doppler em pbstetrLciab 1 ] 32 

- equipamentps, 1126 

- examepr£- natal, 190 

- face h 1129 

- gaslrusqul*Cb 1174 

- gemelidadeb 458 

- - di retries da Society o (Obstttrkans 

ad <iynaecplpglst* of i^inada 
(2011), 468 

- - monpamnidtica. 462 

- - mnrte uniletal, 461 

- ge*tai^n multiplab 1328 

- giavidca ectdpka, 395 

- hematoma intrauterhiP, 379 

- hldrapsda fetal niu imuneb 1195 

- idade gestactoiuil! 168 

- indicate*, U26 

- HqukEo amnl6tico, avaltos^o, H30 

- jVi-FTipffeb 128 

- membrosb 1129 

- nutureza db ullia*sPm, 127 

- onfdoeele, 1174 

- p]acenta, avalla^Sp, 1131 

- polidramniu, 445 

- primeirp triinestre, 1126 

- proetdimentos IhvhsIvPi, 1134 

- ruptura prematura das niernbrana*b 508 

- sacp gestaciPnal, 379 

- iala departs, 1134 

- langramentp vugirudb 379 

- aegundu trsmestre, 1)28 

- aeguran^a, 1126 

- sbtema nervuss centr^tb 1128 

- sonpembriplpgiab 1126 

- tridimenstonal, 128b 1133 

- - toxemia gravidica, 363 

- unidimensipna], 128 

- vesicuia viteltoftb 379 
C’merp curtPb 1158 
UnhaSb ahera^Oes, 736 

Unidade maternpfetPplacent^rkb 82 
Uri'UpIazmtj y rzulyl feum, 466 
Ureter feminino-. 42 
Uretra femininab 38 
Urinab diagnbstico da gmvLdez k 161 
Urinocultura, exame pr^-natah 190 
UrUc^ria, 655 

CterPb 40 

- anatpmiab 117 

- bicPrnP, 848 
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- cincer, 052 

- culo, 43 

- curpo< 41 

■ didclfa, 848 

- distupias, 849 
DIU, 849 

- esiruturn muscular e fibrosa, 117 

- gravidez, US 

- Iciomiomatose, 64iJ 

- malformavfles, 848 

- pds-partu, 309 

- septado, 648 

- umcomo. HA 
Uveites, 674 

3> 

882 

- BCG, AH 

- citomegalovirus. 004 

- cdlera, 602 

- cum rUcu pam u concepto. 062 

- fcbrc 

- - amarela. 682 

- - tifujde. 062 

- gripe. 667 

- prescribe exceptional. 862 

- rubeola, 797 

- sem risco para o conceptu, 682 

- varice]a,0l7 
VACTERL, 1170 
Vagina, 38,40 

- cAncer. 05] 

- distuciiis, 950 

- gravidez, US 

- JTUlU'uiTUl^dS. 040 

- pds-partu, 389 

Vagi nose batte-nana, 770 

abuidagem, 848 

- aspcctus dtoico* e diagnostics. 771 

- cunceito, 770 

- partu pr^-tdiTTiP, 466, 490.497 

- pi*va]£ncU nagesla^Au, 77 J 

- jepertu-Hs-ileH na gravidca, 773 

- tntfamento, 773,640 


VaJproflto, 716,732 
VaJs&rtana, S77 

VAlvula de uretra posterior, 1 ] 82 
Valvuloplaslia pur balio, 594 
VsrfnrLna, 644 
Vartock-aSiter, 659, 816 

- inlet^n neonatal, 63 7 

- pneumonia matema, 817 

- sindrume da varicela cungdnita. 8] 7 

- tratamento 

- -gzividft, 817 

- - rectim-naicidp, 817 
-vaclna^Ao,8l7 
Vaefepoldadcs nagravideK, 194 
Variedade de posivao 

- diagndsUcu precisp. 1031 

- otcipito 

- -direitn-anterior (ODA), 1038 

- - esquerda - anterior (QU A), 1035 

- -esquerda-transversa (GET), 1037 

- - pubiwna(OP), 1033 
VaiUes, vulva, 958 
Vasa previa,, 424 

Vasoddatadures, 882 

Vasou sanguJneos 

- furma^iu, 55 

- iliaCus, 42 

- umbilical oxig^niu, 94 

- uterinum 42 

V13RL {Venereal Direst** Rewarth 
Laboratory), exame pre-natal, 189 
Vdas 

- hepAtlcas, 60 

- umbilical, 55 

- viielmas, 55 
Vcnturifiio, 88a 
Venlafaxina, 876 
Ventricuiomegatia* 1157,1165 

Verapamil, 880 

Versau, 1042 

- teHariana, 1096 

- externa, 1042 

- pudal, 1042 

- - apresenla^des 

- - - ccftUicas, 1042 

- cdtfmlcas, 1043 


- condi^es de praticabdidade, 1042 

- - indicav8e.fi, 1042 

- - prognAjuico, 1043 

- - ticnica, 1042 
Verligcns na gravidcs, 195 
Vedcula, 693 
-vitelina, 55,66,79 

- - destino, 80 

- - prmiltiva, 54 

- - secundaria, 54 

- - tiffllfladfr, 79 
Vestibule, 30 

Vestutirio da ge*tante, 192 
VUgens durante agravidea. 192 
Vlas biliares, doenvofi, 704 
Vibices, 114 
Vicios p6lvjcos.958 

- diagnOstico, 956 

- parto, 959 

Vigabatrina, Lranstornu bipolar 
na gravjdexi 728 
Vllusidades toriais, 74 

- Ebrma^u* 70 

■ Lntermediarias madura* e imuturus, 71 

- mesenquimais. 72 

- primeirn trimestre, 74 

- jjeti;6eH transversals, 74 

- segundu trimestre, 74 

- terceiro trimestre, 74 

- terminal 71 

- tronco. 71 
Viol6ncia, 090 

- sexual, 1202 
Viokla de genciana, 743 
VJtibiMadc fetal, avaliai^u, 547 

- anteparto, 1136-1H2 

- - cardiotocografia, ] 138 

- - cumagem dus movimentos 

fetnis, 1137 

- - doppler da artgxia 

- - - umbilical, 1141 

- - - ulerina, 1140 

- - toqutnein dos testes, lJ37 

- - infciu dus tested, 1137 

- - perOl biofisico fetal e vulume do 

litjuido amm<Micu, 1140 

- - teste de movimeista£io fetal, 1137 


Vltalidadedo cuncepto, 271 

- monitoramentu nu diabeten melito, 576 
Vitaminas, 882 

- antiuxidantes. toxemia graridica, 365 

- di>en(;as dermatolbgicas, 743 

- recomeuda^P nutnciunal, 206 
Volume ammdtlco,. 78 

Vulva na gravidei% I ] 5 

- cinter, 851 

- dlsluclasi, 958 

- edema, 848 

- maiiormavdes, 846 
Vulva, 38 

231 

Werniclte. sindrome, 331 
HVitem i*foL 189 

,Q? 

XampuH, 192 
XiE‘6pagus, 463 
Xilometoxolins, 080 

TiaHrlucaste, 653 
Zalcitabioa, 784 
Zaieplom, 877 
ZunamivLr, 667 
Zidpvudina, 784 
Zigutia.455 

- diagndstico, 458 
Ziguto. 49,876 

- ciivagem, 53 
Zlleuton, 653 
ZoLmitriptana, 878 
Zolpidem, 877 
Zoom 

- jum^o miomelrial. 66 

- - invasHo do trpfublasto extravilpHu, 69 

- pclucida, 49,52 
Zumbidu, 670 
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